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W~hrend die chronische Lungentuberkulose in der letzten Zeit nieht 
nnr in klinisch-diagnostischer und -therapeutischer ttinsicht, 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 besch~ftigt. Das muB wunder- 
nehmen. Denn in den pathologisch-anatomischen Arbeiten wurden aueh 
viele Grundfragen berfihrt, vor allem die Reaktionsf~higkeit des ]~Srper s 
bzw. seiner Gewebe auf den Tuberkelbacillus und das Verh~ltnis yon 
exsudativen und produktiven Prozessen zueinander, desgleiehen andere 
Fragen, auf die wir wetter unten eingehen werden. Man kSnnte an- 
nehmen, dab bet solchen ErSrterungen gerade das Studium der Miliar- 
tuberkulose gewisse Fingerzeige geben wfirde. Denn die Miliartuber- 
kulose wird doeh yon jeher und mit vielem Recht als die reinste und 
typischeste Form der Tuberkuloseerkrankung angesehen. Das gilt 
sowohl fiir die Miliartuberknlose der Lungen, mit der wit uns in erster 
Linie besch~ftigen wollen, wie die der anderen Organe. 

Ein gutes Bild yon den vorherrschenden Ansiehten fiber das Wesen 
der histologischen Ver~nderungen bet der Miliartuberkulose der Lungen 
geben die i~lteren und neueren Lehrbticher. 

Orthl), der in seinem Lehrbueh 1887 auf dem Standpunkt stand, 
dab der Tuberkel ,,als ein Entziindungsprodukt anzusehen ist, aber als 
ein Erzeugnis nieht exsudativer, sondern produktiver spezifischer Ent-  
zfindung", betont 1917 ~) in seiner Diagnostik, dab die KnStchen bet 
der Miliartuberkulose der Lungen nieht immer ,,echte tuberkulSse 

1) Bd. 1, S. 459. 
2) Diagnostik. 8. Aufl. S. 306. 
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Granulome" sind und f~hrt fort:  ,sondern es kommen auch miliare 
und submili~re Pneumonien vor oder Granulome und exsudative Ver- 
~nderungen miteinander vereinigt, ~ber es gibt reine F~lle, wo wenigstens 
in den unteren Lungenabschnitten nur Granulome vorhanden sind." 

Kau]mann 1) spricht sieh ganz ~hnlich aus, indem er zun~chst die 
epitheloidzelligen und riesenzellhaltigen Tuberkel erw~hnt, die von 
einem Hof yon exsudatgeftillten Alveolen umgeben sein kSnnen. Dann 
hebt er aber hervor, dal~ in andern F~llen die Tuberkelbazillen aueh yon 
vornherein alveol~rpneumonische, r~sch verkasende t terdchen erzeuge n. 

Beitzke 2) gibt an, dab bei der akuten Mfliartuberkulose der Lungen 
nur ein Tell der KnStchen wirkiiche Tuberkel sind, andere erweisen 
sieh als miliare k~sige Pneumonien 0hne Granulationswueherung, 
wieder andere zeigen eine Kombination beider Vorg~nge ,,derart, dal] 
um einen Tuberkel oder einen k~sig erkrankten Bronehiolus herum sieh 
ein Kranz exsuda~geftillter Alveolen zieht." 

Herxheimer 3) erkl~rt kurz : ,,Die h~matogen entstandenen Tuberkel 
liegen interstitiell; es kSnnen aber in die Alveolen ausgeschiedene 
Bazillen such hier Mfliartuberkel hervorrufen und auch exsudativ ent- 
ziindliche, dann verk~sende miliare Herde bewirken, sogenannte miliare 
Pneumonien." 

Wir finden also bei den zitierten Autoren zwei versehiedene Gewebs- 
reaktionen erwghnt, die prodnktive und die exsud~tive bzw. Uberg~nge 
zwischen beiden. Uber  die Bedingnngen ihres Auftretens wird jedoeh 
niehts ausgesagt. Nar  bei Orth wird mit der Lokalisation als einem 
bestimmenden Faktor  gereehnet. Anders bei Birch-Hirsch]eld ~) und 
Ribbert, von denen der erstere etwas ausf~ihrlieher zitiert sei. Birch- 
ttirschfeld schreibt: , J e  akuter die sllgemeine Miliartuberkulose ver- 
lanfen ist, desto weniger darf man erw~rten, das bekannte Strukturbild 
des MiliartuberkeIs in typiseher Ausprggung zu linden. Manche KnStehen 
bestehen suS einer kleinen Gruppe mit k5rnig zerf~llenden Exsud~t- 
massen geffillter Alveolen, in deren Sept!s diehte zellige Infiltration, in 
deren Peripherie katarrhalisehe, such h~morrhagisehe Pneumonie 
besteht . . .  GewShnlieh ist in der Peripherie soleher Herde die Infil- 
t rat ion dutch l~undzellen vom Typns ~arbloser BlutkSrperchen sehr 
ausgesprochen. Typische ,l~iesenzellentuberkel', die neben den viel- 
kernigen Riesenzellen im Zentrum wohlerh~ltene epitheloide Zellen, 
oft mit einem stark ausgeprggten intereeilul~ren Retieulum, zeigen, 
linden sieh n~mentlieh bei subal~uten~'Verlauf der allgemeinen Milisr- 
tuberkulose . . .  In der Peripherie der Herde 1~1~ sich meist eine Zone 

~) 7. u. 8. Aufl. 1922. S. 333. 
e) In Ascl~o[[s Lehrbuch. 5. Aufl. 1921. Bd. 2, S. 313. 
~) Grundl~gen: 1922. S. 257. 
~) Lehrbuch, IV. Aufl~ge, 2, 541. 189~. 
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infolge yon Desquamativpneumonie verstopfter LungenMveoIen naeh- 
weisen; um Mtere Knoten kann ein Ring yon k~siger Pnemnonie zur 
Vergr51~erung des tuberkulSsen Herdes ffihren." 

Anoh Ribbert 1) lehrt, dab bei der Miliartuberkulose die KnBtehen in 
frisehen, sehr akuten FMlen aus einer Gruppe exsudatgefiillter Alveolen 
bestehen. Dazu geselle sich meist ,e ine granulierende Entzfindung der 
Alveolenwand, die mn so mehr hervortritt ,  je langsamer der ProzeB 
verl~uft und die in Mteren F~llen fast ganz ohne Exsudationen ist und 
viele Riesenzellen aufweist." - -  In der yon MSnckeberg ~) vorgenommenen 
Bearbeitung des Ribbertschen Lehrbuohes wird der Anfang der Be~ 
sohreibung insofern ver~ndert, Ms MSnckeberg yon den sehr akuten 
FMlen sagt, sie weisen kleinste Gertisttuberkel auf, zuweilen aueh eine 
Gruppe exsudatgeffillter Alveolen, womit sieh also MSnckeberg yon der 
Bibbertschen Ansicht entfernt. 

Denn das Wesentliehe in den Anschauungen Birch-Hirsch/dds und 
Ribberts ist die Auffassung, dab sieh in den frischesten F~llen yon 
Miliartuberkulose nur exsudative Herde beobaohten lassen, w~hrend 
produktive KnBtehen erst zu sehen sind, wem~ die Kranklleit schon 
l~ngere Zei~ gedauert h ~ ,  eine Auffassung, der sich aueh Orth gen~hert 
hat. Auch Borst 3) betont, daft die exsudativen ,,pneumonisehen" 
Tuberkel gerade bei den akutesten ~ormen beobaehtet werden. Im 
fibrigen ist er der Ansicht, daft die spezifischen produktiven Vorg~nge 
bei der Miliartuberkulose am reinsten ausgeprggt sind, dM3 diese auch 
yon Exsudationen in einzelnen Aiveolen begleitet sein kSnnen und dab 
letztere dann die Uberggnge geben zu den rein exsudativen Formen. 

Was mm den Sitz der Miliartuberkel in den Lungen betrifft, so miissen 
sie, wenn man die Anschauungsweise Birch-Hirsch/elds und Ribberts 
im Ange hat, fast ausnahmslos intraMveolgr sitzen. ~Taeh den anderen 
Autoren kommt ffir die eigentlichen produktiven Tuberkel vorwiegend 
die interstitielle Lage in Betraeht.  So sagt Orth4), die ,,Granulome" 
s~ften im Alveolargeriist, im interstitiellen Gewebe, und wachsen yon 
da in die Alveolen hinein, das Epithel vor sieh hersehiebend. Er  
f~hrt aber welter aus : ,,Sehon ganz kleine Granulome kSnnen in Alveolar- 
ggnge oder kleine Bronchien ehlbrechen, so dM~ aus dem Befund einer 
Bronchialtuberkul0se nieht auf die Herkunft  der Tuberkelbaeillen aus 
den Atemwegen gesehlossen werden kann." Kau/mann 4) lgl3t die 
Bildung der typisehen (produktiven) Miliartuberkel ebenfMls ,Mlent- 
hMben im Zwischengewebe erfolgen, in den Septen, dem peribronehialen 
und perivasculgren Gewebe". Sie sollen sich dann MsbMd auf die 

~) 6. Aufl. 1919. S. 60r 
2) 8. Aufl. 1921. S. 621. 
~) Pathologische I-Iistologie 1922. S. 83. 
~) 1. c. 
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benaehbarten Alveolen ausdehnen. Daft Herxheimer 1) yon ,,inter- 
stitiellen '~ Tuberkeln sprieht, wurde oben schon zitiert. Aueh Borst 1) 
betont,  daft die KnStchen in der Regel zun~chst interstitiell liegen, ,,ira 
Lungengerast, yon dem sie ihren Ausgang nehmen" .  Es entst~nden 
aber auch dureh Einwaehsen yon Granulationsgewebe in die Alveolen- 
liehtungen intraalveol~tre Tuberkel. 

Zusammenfassend kann man sagen, daft auf diesem anscheinend 
so einfachen Gebiet zwei grundverschiedene Lehren bestehen. Nach 
der einen ist tier produktive Tuberkel, im Gerast, interstitiell gelegen, 
der eigentliehe typisehe Befund bei der Mihartuberkulose der Lungen, 
dem sich gewissermal~en sekundar exsudative Erscheinungen zugesellen 
kSnnen. Ferner g~be es, sozusagen als Ausnahme, anch eine rein 
exsudative Form. Auf der anderen Seite steht die Lehre, die Miliar- 
tnberkulose der Lungen beginne mit exsudativen Herdehen, aus denen 
sieh in sp~tteren Stadien prodnktive KnStchen entwiekeln. Wenn man 
allerdings die Schilderungen tier genannten Pathologen his in alle Einzel- 
heiten durehhest und sie mit anderen Stellen ihrer Bticher vergleicht, 
wird man linden, daft ganz rein die eine oder die andere Lehre kaum 
existiert, sondern da$ Einsehr~nkungen bier and da zu linden sind. 
Im ganzen kann man sagen, dal~ noeh viele Unklarheiten auf diesem 
Gebiet vorhanden sind, die aneh nieht behoben werden, wenn man die 
anderen Arbeiten einiger der genannten Autoren liest oder die Meinungs- 
~ufterungen dazu nimmt, die yon anderen noeh nicht zitierten Seiten 
ausgehen. Wir werden Gelegenheit haben, noeh auf Arbeiten dieser und 
anderer Autoren zuraekzukommen, 

Wir haben es nun fibernommen, auf Grund eines gr5fteren Materials 
die sehon angecleuteten Fragen einer ementen Prtifung zu unterziehen, 
d. h. wir wollen im folgenden untersuchen 1: die Frage, in welehem 
Verh~itnis bei der Miliartuberkulose der Lnngen die exsudativen und 
die produktiven Prozesse zueinander stehen ;:2. die dami~ eng zusammen- 
hangende Frage, welches die genauere Lokahsation der ,Tuberke l"  im 
Lungengewebe ist; 3. die yon anderen Autoren i~berhaupt noch nieht 
untersuehte Frage, ob Beziehungen bestehen zwischen der Art yon 
~lteren tuberkul6sen Herden und der Gewebsreaktion bei der Miliar- 
tuberknlose. - -  Bei allen diesen Fragen werden, soweit mSglieh oder 
not~wendig aueh d i e  in den anderen Org~nen vorhandenen Miliar- 
tuberkel mit berfieksiehtigr werden. - -  Wit werden encllieh 4. die Frage 
erSrtern, insofern das nieht schon bei den anderen Punkten geschehen 
ist, ob sieh zwisehen dem klinisehen Bilde und dem anatomischen 
Befund bei der allgemeinen Mfliartnberkulose besondere Beziehnngen 
ergeben.  

1) 1. c. 
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Das Mater ia l  zu unseren  Un te r suchungen  h a b e n  wir  zum Teil  in  
den  l e tz ten  J a h r e n  selbst  bei  Sek t ionen  gewonnen,  zum Tell  s t a m m t  es 
yon  ~tReren Fa l l en  aus  de r  I n s t i t n t s s a m m l u n g .  W a s  die Teehn ik  be t r i f f t ,  
so wurden  alle gebr~tnchliehen Un te r snchungsme thoden  angewandt .  
Als Universalf i~rbung m6eh ten  wir  ftir Pri~parate  von L unge n tube rku lo se  
ganz besonders  die  K o m b i n a t i o n  yon  Weigerts Elas t ika -  mi t  de r  van 
Gieson-F~rbung empfehlen.  Die Fi~lle werden  zum Tell  ausfi ihrl icher ,  
zum Tell, u m  Wiederho lungen  zu vermeiden,  nur  ganz kurz  be sch r i ebea  
werden.  Auf  d ig  feinere t{is togenese soll nur,  s o w e r  es unbed ing t  no t -  
wendig  ist,  e ingegangen werden.  

Die  Krankengeseh i ch t en  wurden  uns yon den  Univers i t~ t sk l in iken  
berei twfl l igst  zur  Verf i igung gestel l t .  Sie s t a m m e n  fast  ausnahmslos  
zum gr6Bten Tell  v o n d e r  medizinischen,  zmn kle ineren  yon  der  K inde r -  
k!inik.  

Fall 1: 75j/~hrige Witwe. Anamnese ungenau. Die Frau wird wegen ,,L/ih- 
mungen und Altersschw/~che" mangels h/~uslieher Pflege dem Krankenhaus iiber- 
wiesen. So]] seit 14 Tagen krank sein. Aufnahme: 2. VI. 1922..Schwer benom- 
mener Zustand. Li~hmung des linken Armes, Hand in Ulnarisstellung. Un- 
bestimmte Lungenerseheinungen. Tod 3. VI. 1922. 

Sektion (Nr: 848/1922): Abgekapselter k/~sig-kreidiger Herd des r. Lungen- 
mittellappens. Katkherd in einer Bronchialdriise. Pleuraverwaehsungen links. 
Geringfiigiges Pleuraexsudat rechts. Allgemeine Miliartuberkulose. (Sehr reich- 
lieh kleinste grauweiBliche Kn6tehen in allen Lungenteilen mit 0dem und leiehten 
Pneum0nien, besonders im r. Oberlappen.) Atherosklerose der Aorta, der Kranz- 
gef~Be und Gehirnarterien. Braune Herzatrophie. Fettleber. 

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: (Nur sp/~rliches Material yore r. Ober- 
lappen zur Vefffigung.) Diffuse rein zellige Pneumonie; viel typische Leukoeyten 
und einkernige Formen, keine deutlichen Atveolareloithelien. Darin kleine, un- 
regelm/~Big gestaltete, meist miliare fibrin6se Pneumonien mit Nekrosen. Im 
Bereich der nekrotisehen Stellen sehr reiehlich Tuberkelbazfllen (T. B.) 

Milz: Sehr dicht stehende submfliare Knftehen: Nekroseherdehen, durch- 
setzt yon Epitheloid- und Riesenzellen. Auch einige nur aus Epitheloidzellen 
bestehende KnStehen mit zahlreiehen, oft zentralen Riesenzellen. In  anderen 
KnStchen pyknotische Kerne and Kerntriimmer. 

Fall  2: 18j/~hriger Fleischer. Seit Ende Oktober 1913 Kopfsehmerzen und 
Mattigkeit. Seit 3. XI. Blasenbeschwerden. Temperatur 3 9 4 0 .  Aufnahme 
3: XI. 1913. M/~Bige Benommenheit. Lungen ohne wesentlichen Befund. Leuko- 
eyten 2000. Milzsehwellung. Typhusverdacht. Unter Zunahme der Benommen- 
he r  und Delirien Tod am 20. XI. 1913. 

Sektlon (Nr, 1750/13): Altere abgekapselte kasige Tuberkulose der linken 
Niere, des Nierenbeekens und Ureters. Allgemeine Mlliartuberkulose. Tuber- 
kul6ser Mi]zinfarkt. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Schweres 0dem und Hyper~mie 
mit ausgebreiteten h~morrhagisehen und fibrinSsen Pneumonien. Fibrin oft ia 
B~ndern an den Alveolenwandungen. Sehr dieht stehende, oft miteinander ver- 
flie~ende Nekroseherdchen im Bereich der fibrinSsen Pneumonien. Nirgends 
Bindegewebsfasern, nirgends Epitheloid- oder Riesenzellen. 

Fall 3: 60j~hriger Invalide. Friiher of t  Bleikotiken, sonst angeblich nie 
krank. Vor 5 Wochen Rfickenschmerzen und Kopfsehmerzen, die in wechselnder 
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S{grke anhielten, dann Appetitlosigkeit, hohes Fieber. In den letzten 8 Tagen 
Husten, Kurzatmigkeit. Deshalb Aufnahme am 8. IV. 1920. Seniler K6rper mi~ 
starrem Thorax. Diffuse !~asselgergusehe fiber den Lungen. Leukoeyten 1900. 
Ted unter tterzschwgche am l2. IV. 1920. 

Sektion (Nr. 729/1920): Vernarbte umsehriebene Tuberkulose der Lungen. 
Sehiefrige Induration der Bronehialdrfisen mit Verkalkungen. Chronisehe partielle 
adhgsive Pleuritis beidersei~s. Allgemeine Miliartuberkulose, besonders der Lungen. 
(In den Lungen gleicbmg~ig verbreitete stecknadelkopfgroBe oder etwas gr68er e 
gelbliche Kn6tchen, deren Umgebung etwas pneumonisch infiltriert ist.) Fett- 
leber. Atherosklerose der Aorta und Kranzarterien. Magennarben. 

Mikroslcopische Untersuchung der Lungen: Kn6tehenf6rmige, konfluierende, 
verkgsende Pneumonien ohne jede produktive Komponente. 

l~all 4: 43jghriger Beamter. Seit Ende des Krieges ohren- und nasenleidend. 
I)ezember 1921 bis 1Kgrz 1922 ,,Grippe" mit dauerndem Fieber. Naeh mehr- 
w6chiger Arbeit wieder Kopfsehmerzen, Fieber nnd allgemeine Mattigkeit. Am 
29. IV. 1922 plStzlieh Schwgeheanfall, Fieber, Kopfsehmerzen, Appetitlosig- 
keit, Atemnot. Aufnahme 7. V. 1922. Schwerkranker Patient. Rasselgergusehe 
fiber den Lungen. Leukocyten 3200, spgter 2200, 4400, 3000, 2200, 3900. Unter 
zunehmender DyspnSe und Cyanose Ted am 16. V. 1922. 

Selction (Nr. 747/1922): Abgekapselte verkreidete KnStehen in beiden Lungen- 
spitzen. Schiefrige Induration der ttilusdriisen mit Kalkkn6tchem Pleuraver. 
wachsungen an beiden Oberlappen. Kgsiger Herd und miliare KnStchen im 
Duetus thoracieus. Allgemeine Miliartuberkulose. (Gleichmgfiig fiber die Lungen- 
schnittflgehe verteflt kleinste verwaschene, einzeln stehende Kn6tehen. Lungen: 
gewebe blutreieh und 6demat6s, besonders in den Unterlappen aueh etwas pneu- 
moniseh infiltriert.) Umsehriebene verrue5se Endokarditis der Mitratklappe. 

Mi~oslcopieche Untersuchung. Herz: Abstriche yon der Endokarditis sind 
frei yon T.B. ,  enthalten Diplokokken, wahrseheinlich Pneumokokken, 

Lungen: In allen Lungenteilen etwa gleieh viele und durehsehnitglich gleich 
grol~e, vorwiegend etwa hirsekorngrol]e Kn6tohen yon rundlicher oder zaekiger 
Gestalt. 8ie stellen sich dar  lediglieh als verk~sende mi]Jare l~neumonien, ent- 
weder 1. gleichmgBig feink6rnig mi{ blassen Kernresten oder 2. durChsetzt yon 
zahlreichen pyknotischen Kernen und Kerntrfimmern oder 3. mit geschl~ngelten 
~assen diinner Fibrinbalken untermischt. - -  Fast  alles andere Lungengewebe 
is~ mehr oder weniger pneumoniseh infiltriert: 1. Alveolen ganz ausgefiillt :mit 
reiehlieh ziemlich groBen, aber znm Teil lymphoeytenartigen Zellen oder ge- 
bl~hten Alveolarepithelien, zum Teil sehr stark verfettet und yon wabiger Be- 
sehaffenheit; 2. Alveolen geffillt~ mit netzf6rmigem, diinn- oder diekfaserigem 
Fibrin (krupp6s), darin kleinfleckige beginnende l%krosen; 3. schweres 0dem, 
Und gerade in diesen Teflen, aber aueh sonst hier nnd da, nnregelmgl]ig starke 
~nd unregelmgBig verteilte, den Alveolarwgnden aufliegende Fibrinbgnder; g. in 
vielen Alveolen Ltfftblasen, aber auch zahlreiehe ganz leere und dann ziemlic]l 
stark geblhhte Alveolengruppen. - -  ~Nirgends Organisation, nirgends eigentliche 
Epitheloidzellen, nirgends RiesenzeUen. - -  Bronchialwgnde stark atffgelockert, 
6demat6s. Schwere descluamative Bronchitis, mit zahlreiehen, meist einkernigen 
Zellen. In  den Bronchiolen aueh Fibrinmassen. 

Milz: Durchsetzt yon massenhaf~en submiliaren nekrotischen Kn6tchen mit 
vielen vSllig nekrotischen Kei~resten, aber aueh of~ durchsetzt yon einigen woh]- 
erhaltenen I~undzellen mi~ uneharakteristisehen Kernen. Die Kn6tehen haben 
rundliche oder lgngliehe Formen. Peripher entweder ga r keine Reaktion oder 
leiehte Lymphoeytenwglle oder aueh stellenweise deutliehe, wenn aneh nieht sehr 
charakteristische Sgume yon Epitheloidzellen mit lgngliehen Kernen. Auoh einige 
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ganz kleine Iterdehen, die yon versehieden gestalteten Epitheloidzellen vOllig 
durehsetzt sind. Nirgends ]~iesenzellen. 

Leber: Sehr reiehlich kleinste Kn6tchen. 1Keist kleine Kgseherdehen mit 
S/~umen yon ]~ngliehen oder zaekigen Epitheloidzellen, die aueh ganz unregel- 
mggig in die Verk/~sungen eindringen. Sp/~rliche und oft durchbrochene Lympho- 
eytenwglle. Zuweilen ganz kleine Iterdehen, die nut aus Epitheloidzellen be- 
stehen. Nirgends Riesenzellen. Ziemlieh erhebllehe Rundzelleninffltration im 
periportalen Gewebe. Leberzellen zum Teil mit sehr grogen Kernen. 

2Vieren: Sehr unregelm/~l]ig gestaltete mfliare und grSl3ere und kleinere KnSt- 
chen. Meist anscheinend Nekrosen, die yon Zellen durehsetzt sind, mit Resten 
yon Kan~lehen. DiG in den Herdchen beIindliehen Zellen ganz unregelm/~Big 
gestaltet, aber dem Kern naeh typisehe Epitheloidzellen; untermiseht sind diese 
Zellen abet aueh yon pyknotisehen Kernen und Kemtrfimmern. Ganz unregel- 
m~l]ig, im ganzen geringe Lymphocytenw/~lle. 

Schilddri~se: Vereinzelte, sehr kleine verk/~sende Herdchen mit S~umen yon 
Epitheloidzellen und Lymphoeyten. 

T. B. fiberall ziemlieh sp~rlieh. Material ziemlich sehleeht erhalten. 
Fall 5: 61j~hrige Frau. Patientin wird delirierend und somnolent am 8. V. 

1916 anfgenommen, soil naeh Angabe der AngehSrigen seit einigen Tagen krank 
sein. Patientin zeigt auger der Benommenheit nur uncharakteristisehe Lungen- 
erscheinungen, zum Schlul] Cyanose. Tod am 11. V. 1916. 

Se]ction (Nr. 709/1916): -~ltere, fibrSs-schiefrig abgekapse]te K~seherdehen in 
beiden Lungenspitzen und schiefrige Induration der Bronehialdrfisen. Traktions- 
divertikel des Oesophagus. )iltere abgekapselte, zum Tell verkalkte Tuberkulose 
beider Tuben. Umschriebene Tuberkulose der Cysterna chyli und Miliartuberkel 
des Ductus thoraeicus. Allgemeine Mfliartuberkulose. (In den Oberlappen der 
Lungen etwas gr6Bere, in den Unterlappen kleinere graugelbliche KnStchen; 
besonders die Unterlappen etwas pneumoniseh infiltriert.) Kolloidstruma. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Sehr dicht stehende und vielfaeh 
miteinander verflieBende, an der F~rbung der elastisehen Fasern als intraalveol/~re 
Gebilde kenntliehe K/~seherdehen, peripher fibergehend in exsudatgefiillte (groBe 
alveolarepithelartige Zellen, Fibrin und etwas Blur) Alveolen. Stellenweise die 
angrenzenden Zellen epitheloidzellenartig und mit Andeutung v0n Pallisaden- 
stel lung.  Keine Riesenzellen, keine Lymphoeyten, keine Spur yon Faserbfldung. 
In den Verk~sungen leukoeytenartige Zellen und Kerntriimmer. 

Fall 6: 65j~hrige Waschfrau. Hat  noeh bis vor Weihnachten 1920 gearbeitet, 
aber  sieh sehon nicht recht wohl geffihlt. Darm bettl/~gerig wegen Sehw~che, 
Husten, Appetitlosigkeit. Aufnahme 31. XII.  1920. Etwas besehleunigte Atmung, 
keine wesentliehen Lungenerscheinungen nachweisbar. Leukoeyten 7800. - -  2. I. 
Benommenheit. ~'euchtes Rasseln fiber den Lungen. Leukoeyten 5100. - -  Unter 
Versehlechterung des Allgemeinbefindens und Zur~hme der Benommenheit, die 
an Typhus denken 1/~Bt, Tod am 14. I. 1921. Tempera*ur immer fiber 39. 

Sektion (Nr. 61/1921): Narben im Oberlappen der linken Lunge. Totale 
chronisehe adhesive Pleuritis links, partielle reehts. Atherosklerosis der Aorta 
nnd Mediaverkalkung der Femoralarterien. Kleiner tuberkul6ser Thrombus der 
:Bauehaorta. Allgemeine akute Miliartuberkulose (mi~ 5dematSs-pneumoniseher 
Infiltration der Lungenoberlappen). 0dem des Gehirns und seiner weichen tt/~ute. 
Glatte Atrophie der Gaumentonsillen und des Zungengrundes. Wassermann 
deutlieh positiv. (In den Oberlappen der Lungen sehr dight stehende, etwas fiber- 
miliare Kn6tchen, unscharf begrenzt und etwas zaekig. Gewebe dazwisehen mtirb 
und etwas pneumonisch irffiltriert. In  den Unterlappen zahllose miliare und 
aubmiliare rundliche KnStehen.) 
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Mikroskopische Untersuchung. Aorta: An der Obefflache des Thrombus m/iBig 
vicle T. B. 

Lungen: Schwere Anthrakose, Bl~hung. Erweiterung der kleinen Bronchien. 
In  den Oberlappen ausgebreitete pneumonische Inffltrationen, in den Unterlappen 
sehr viel weniger. Es handelt sich entweder um zelliges Exsudat, zum grol3en 
Tell aus verfetteten Alveolarepithelien bestehend, ferner aus lymphocyten~hn- 
lichen Zellen und auch manchen Leukocyten, oder auch um Fibrin, das stellenweise 
sehr reichlich ist; hier und da ist auch Blur dem Exsudat beigemiScht. Unregel- 
mi~Big zerstreut finden sich darin, in den kranialen Teilen reichlicher und grSl]er 
und oft miteinander verflieSend, in den kaudalen Teilen sp~rlicher und kleiner, 
lediglieh nekrotische Herdchen, die mehrere Alveolen einnehmen, zum grol~en 
Teil mit  wohlerhaltenen, abet zuweilen aufgesplitterten elastischen Fasern. Diese 
Herdchen sind meist yon einigen Rundzellen durchsetzt und aueh yon Kern- 
trtimmern, zum Tefl enthalten sic auch deutlich Fibrinnetze, besonders dann, 
wenn die benachbarten Alveolen auch Fibrin enthalten. In der Peripherie dieser 
Herdchen linden sich oft S~ume yon etwas in die Li~nge gezogenen und palli- 
sadenartig stehenden epRhcloiden Zellen, die sich welter nach aul~en mit den 
Exsudatzellen mischen. Man hat den Eindruck, als g/~be es alle t~berg~nge zwi- 
sehen diesen ZeUen und den verfetteten Alveolarepithelien. Riesenzellen finden 
sich nirgends. Organisationen in der Peripherie der k~sigen tterdchen bier und 
da in Gestalt yon einigen kollagenen Fasern angedeutet, nirgends deutlich aus- 
gesprochen, meist sicher fehlend. - -  Viele Gef~$herde. 

Milz: Reichlieh ~ehr kleine KnStchen, vorwiegend in der Pulpa. Es handel~ 
sich um offenbar nekrotische Herdchen, die zum Tefl yon roten BlutkSrperchen 
durchsetzt sind, die aber augerdem durchwaehsen sind yon mehr oder weniger 
Zellen yon Epitheloidzellentypus mit schlechter Kernf~rbung. Riesenzellen sind 
nirgends vorhanden. In  ihrer Peripherie zuweilen ein Lymphocytenwall. 

Leber: Sehr reichlich ~ui]erst kleine Tuberkelkn6tchen. Meist rundliche 
tterdehen mit mehr oder weniger ]~pitheloidzellen auf ziemlich homogenem Grund. 
Meist ein noch helleres nekrotisches Zentrum, in dcm sich oft auch rote ~lut- 
kSrperehen befinden. ' Zuweilen steht eine etwas ausgebreitetere zentrale Vcr- 
k~isung im Vordergrund, die rein chagrinier~ ist. ]:}ann aueh zuweilen an ihrem 
Rande Riesenzellen angedeutet; ausgebildete Langhanssche Riesenzellen aber 
nicht vorhanden; auch keine pallisadenartige Epitheloidzcllenstcllung. Peripher 
meist ein ganz gcringfiigiger Lymphoeytenwall. Anthrakose. 

Nieren: Reichlich kleine, moist l~ngliche Tuberkel in Rinde und Mark: epi- 
theloide ZellknStchen mit  oder ohne zentrale ~Tekrose, nur an wenigen Stellen 
aueh typische l~iesenzellen. Gute Lymphocytcnw~lle. Zuweilen Tuberkel in un- 
mittelbarer Umgebung der  Glomeruli, auch auf diese iibergrcifend. 

Schilddri~se: Wenig interstitielle Tuberkel: klcine Verkasungen mi~ epithe- 
loiden Zells~umen, dann Lymphocytenw~llen. 

Fall 7: 65j~hriger Sehlosser. Seit 4 Wochen Husten. Vor 14 Tagen Schiittel- 
frost, Kopfschmerzen, ~attigkeit, Appetitlosigkeit, Nackenschmerzen. Aufnahme 
1. IV. 1922. Temperatur 39~40. Br0nchitisehe Erscheinungen, br~unliches Spu- 
tum ohne T. B., mit m~ssenhaft Influenzabazillen. Lcukoeyten 7200, sparer 
6800. - -  Unter schnellem u Tod am 7. IV. 1922. 

Sektlon (~qr. 573/1922): Abgekapselte vern~rbte Tuberkulose der rechten 
Lungenspitze. Pleuraverwachsungen am rechten Oberlappen. Eitrige Bronchitis 
und Bronehiolitis. Umschricbene kasige Tuberkulose des Ductus thor~cieus (4 cm 
unterhalb der Miindung). Allgemeine Miliartuberkulose. Kleine Geschwiire in 
Kehlkopf und Luftr6hre. (In den Lungen iiberall dichte Aussaat yon grauen 
KnStchen yon ~nn~hernd HirsekorngrOl~e. Lungengewebe dazwischen, besonders 
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in den Oberlappen, etwas pneumonisch inffltriert; dort auch, besonders links, 
die Kn6tehen zum Tefl etwas gr61~er, konglomerierend odor in Rosettenform.) 

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Uberall unregelm~ig gestaltete, auf 
dem Durehschnitt rundliche oder verzweigte (aein6se) Herdehen yon k~siger 
Beschaffenheit, alle in Gruppen yon Alveolen, nirgends interstitiell gelegen. 
Elastische Fasern der Alveolenw~nde in den Herdchen sehr gut erhalten. In  
den verk~sten Massen viel Kerntriimmer, aber auch erhaltene Zellkerne, tefls 
klein und lappig, sieher yon Leul~oeyten, toils gr61]er, hell und rund odor auch 
oval, an die Kerne der epitheloiden Zellen erinnernd. In  den ben~ehbarten A1- 
veolen verschiedenartiges Exsudat: 1. Gebl~hte Zellen mit etwas exzentrisehem, 
hellem Kern, zweifellos Alveolarepithelien, zum Toil mit Staub beladen; 2. runde 
odor ]~ngliehe Zellen mit hellem Kern, wie bei den Epitheloidzellen; 3. lJber- 
g~nge yon solchen Zellen bis zu den Lymphoeyten; 4. einige polynuclegre Leuko- 
eyten; 5. feinfaseriges Fibrin; 6. grobfaseriges Fibrin, sieh zuweflen homogen 
und bandartig den Alveolenwi~nden anlegend. Alle Arten yon Exsudat, des- 
gleiehen die Verk~sungen, erstreeken sieh auch oft bis welt in die kleinen Bron- 
chiolen hinein, i n  den Oberlappen tritt das kleinzellige Exsudat plus Fibrin, 
untermischt mit sehr schwerem 0dem, besonders in den Vordergrund. - -  An 
vielen Stellen sieht man in den den Verk~sungen anliegenden Alveolen die Bil- 
dung yon feinen Bindegewebsfasern naeh Art beginnender ehronischer Pneu- 
menlo; aber auch stellenweise derartige Bfldungen abseits der Verk~sungen. 
Jedoeh nirgends aueh nur die Andeutnng yon produktiven Tuberkelbfldungen 
in Gestalt yon Epitheloidzetlenanhi~ufungen. Nirgends Riesenzellen. 

Milz: Sehr reiehlieh kleine Kn6tehen vorwiegend in der Pulpa, zum Tefl 
aus undieht stehonden Epitheloidzellen bestehend, dann gew6hnlich submfliar, 
mit erheblichen Lymphocytenws nur vereinzelte Riesenzellen; zum Tefl ein 
wenig gr6~er und dann mit zentraler Verk~tsung. An die Verk~sungen anstol~end 
epitheloide und typisehe Riesenzellen; loichte Lymphocy~enw~lle. In  don Tu- 
berkeln zum Tefl H~morrhagien. Pulpa ~ul~erst blutreich. Follikel klein. 

Fall 8: 40j~hrige ~aurerseheffau. Hatte am 31. I. 1905 eine Fehlgeburt im 
4. Monat. Fieber seit dem 4. II. Sehtittelfrost am 7. IL Aufnahme in die Klinik 
am 8. II. Dauernd hohes Fieber (zwisehen 39 und 40) und diffuse Lungenersehei- 
nungen. Am 15. II. Druekempfindliehkeit des Abdomens. Bei langsam herunter- 
gehender Temperaturkurve und Zeiehen yon tterzsehw~che Ted am 8. III .  1905. 

Sektion (Nr. 250/1905): Salpingitis sinistra et endometritis tubereulosa easeosa. 
Status puerperalis uteri. Peritonitis fibrinopurulenta et tubereulosa. Tuberculosis 
miliaris aeuta pulmonum, lienis, hepatis, rennin, glandulae thyreoideae. 

Mikroslcopische Untersuehung der Lungen" lJberall 0dem oder I)esquamativ- 
katarrh in den Alveolen, nur stellenweise untermischt mit mehr odor weniger 
Fibrin. ~J-ber die Sehnittflgehe unregelm~ig verteflt sehr kleine, nur wenige 
Alveolen einnehmende, verki~sende Herdehen. In  den benachbarten Alveolen 
d~nn etwas mehr Fibrin, auch rote Bhtk6rperehen. Nut an ganz wenig Stellen 
an der Grenze soleher Verk~sungen in einzelnen Alveolen eine geringfiigige Organi- 
sation, bestehend in wenigen, geflechtartig miteinander verbundenen Bindegewebs- 
fasern. Keine Epitheloid- odor Riesenzellen. 

Fall 9: 34j~hriger Arbeiter. Krankengesehichte nicht erh~Itlieh. Gestorben 
24. III.  ]905. 

Sektion (Nr. 318/1905): ~Atere, abgekapselte Ki~seherde in beiden Lungen- 
spitzen. Doppelseitige adhasive Pleuritis. Allgemeine Miliartuberkulose. 

Die mikroskopische Untersuehung der Lungen ergibt ziemlich diffuse, jeden- 
falls sehr ausgebreitete desquamative, zum Toil aueh fibrin6se und h~morrha- 
gisehe Pneumonien. Das Fibrin oft in homogenen B~ndern der Alveolenwand 
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dieht anliegend. In  das pneumonische Gewebe eingestreut tinden sieh unregel- 
m~Big verteflte und u.nregelm~gig gestaltete kgsig-nekrotische Stellen, die stets 
eine Anzahl yon Alveolen einnehmen. Innerhalb der daran anstol~enden Alveolen 
an einigen Stellen eine geringfiigige Faserbfldung ohne eharakteristisehe Epitheloid- 
zellen und ohne Riesenzellen. 

Fall 10: 44jghriger Arzt. Krankengeschiehte nieht erh~ltlich. Gestorben 
4. VI. 1910. 

Sektion (Nr. 814/1910): Kgsige Tuberkulose der retroperitonealen, peri- 
gastrisehen und mesenterialen Lymphch~sen. Ausgebreitete Tuberkulose des 
Duetus thoraeieus. Mfliartnberkulose der Lungen, Milz, Leber, Nieren. (t~ber 
die Lungensehnittflgehen zerstreut gelbliehe, etwas unscharfe Kn6tchen in etwas 
pneumoniseh inffltriertem Gewebe; kranial konfluieren die Kn6tehen zum Teil.} 
Beginnende tuberkul6se Leptomeningitis. Chronisehe adh/~sive Pleuritis links. 

Die mikroskopische Untersuchung der Lungen ergibt umfangreiehe fibrin6s- 
zellige Pneumonien mi~ fibrin6s-k~sigen Herden und in ihrer Peripherie in einigen. 
Alveolen eine geringfiigige Organisation in Gestalt yon wenig Bindegewebsf~sern 
ohne typisehe epitheloide und ohne Riesenzellen. 

F a l l  11: 29jghriger Arbeiter. Als Kind Masern und Seharlaeh. Jetzt  seit 
8 Woehen Husten, Auswuff und Kopfsehmerzen. Aufnahme am 30. VIII. 1911. 
Zeiehen rechtsseitiger Pleuritis. Punktion: klare, ser6se Flfissigkeit. Unregel- 
m~giges, im ganzen ziemlieh hohes Fieber (einmM fiber 40). Am 13. IX. 2270 Leuko: 
cyten. Under hoehgradiger Dyspn6e bei diffusen Erseheinungen fiber der linker~ 
Lunge und sehlieBlicher Benommenheit trit~ der Tod am 18. IX. ein. 

Sektion (Nr. 1437/1911): Sehiefrige Induration der Bronehiallymphdr~sen. 
Reehtsseitige tuberkul6se Pleuritis mit ~Iydrothomx. Kgsige Tuberkulose des 
Ductus ~horacieus. AUgemeine Miliartuberkulose. (Lungen sehr 6demat6s und 
tiberall etwas unregelm~Big pneumoniseh inffltriert, eng durehsetzt yon mfliaren, 
etwas unsehaffen graugelblichenKn6tehen.) Hepatitis chron, interstRialis. Leiehter 
Aseites. MflzschweUung. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Unregelmagige pneumonische Pro- 
zesse und sehweres 0dem. Das pneumonisehe Exsudat tefls zellig, teils fibrin6s. 
In  den fibrinreieheren Bezirken kn6tehenf6rmige Nekrosen bzw. Verk~sungem 
Peripher davon bier und da leiehte Bindegewebsfaserbildung ohne typisehe epi- 
theloide und ohne Riesenzellen. 

Fall 12: 44jahriger Lehrer. MS Kind viel Bronehialkatarrh. 1913 Lungen- 
entztindung. '1919 Grippe. Am 20. IV. 1920 pl6tzlich heftige Schmerzen auf der 
reehten Brustseite, leiehten Schfittelfros~, Kopfsehmerzen und Mattigkeit. Kein 
Husten, kein Auswurf. Aufnahme 26. IV. 1920. Hochfiebernder Patient. Spitzen- 
d~mpfungen. Zeichen rechtsseitigen pleuritischen Exsudates. Punktion: Klare 
Fliissigkeit mit einigen polynucle~ren Leukoeyten. Sp/s (10: V.) h~morrhagische 
Fliissigkeit und vorwiegend Lymphocyten. Die Temperatur geht Ende Mai herab 
und bleibt subfebri]. Am 17. VI. steigt sie wieder an, am 24. VL bis 40,2; geht 
dann wieder zeitweise herab; 17. VII. fiber 39; yon da an unregelm~l~ige, sehr 
hohe Temperaturen bis zum Tode. Im Juli diffuse Rasselger~usehe. Mitre August 
starke Cyanose. Ted 18. VIII. 1920. 

Sektlon (Nr. 1371/1920): Vernarbte Tuberkulose beider Lungenspitzen. Rechts- 
seitige adhesive tuberkulOse Pleuritis. Schiefrige Induration der BronchiMdriisen. 
Teilweise k~sige Tuberkulose der Re~roperitonealdrfisen. Schwere k~sige Tuber- 
kulose des Ducbus ~horaeicus. Allgemeine Miliartuberkulose. (Lungenschnittfl/iehe 
gleichm~gig fibers/~ yon hirs ekorngraBen; gelblieh-weigliehen KnOtchen; das 

~ iiberall etwas pnenmonisch inffltriert.) Postgonorrhoische eitrige 
ProSta~itis. 
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Mikroskopische Untersuehung der Lungen: Unregelm~Big verteflte pneumo- 
nisehe Prozesse. Die Alveolen tells mit zelligem (Alveolarepithelien, Lymphocyten 
und auch einige Leukocyten) Exsudat, tells mit l~ibrin gefiillt. Darin, besonders 
im Bereieh der vorwiegend fibrinSsen Pal~ien k~sige tIerdchen und in deren Peri- 
pherie stellenweise geringfiigige Bindegewebsfaserbildung in den Alvcolen ohne 
eigentliche epitheloide ,and ohne Riesenzellen. ttier und da auch eine derartige 
Organisation in den Alveolen aul~erhalb der k~sigen Herdehe~. 

Fall 13:37 j~hrige Markthelfersehefrau. Vor 10 Wochen Sehluckbesehwerden. 
At~fnahme 13. VI. 1922. Zackige Gesehwi~re des weiehen Gaumens und Kehl- 
kolofes mit T. ]3. Diffuse Lungenerseheinungen. Ted 17. VI. 1922. 

Sel~ion (Nr. 928/1922): Kleine abgek~pselte Kaverne im r. Lunge~mittel- 
lappen. UlcerSse Tuberkulose der r. Tonsflle mit Ubergreifen ~uf die Iqaehbar- 
sohaft. Erweichte tuberkulSse tterde in tiefen CerviCaldrfisen mit Einbrueh in 
die Ven~ jugularis. Allgemeine Mfli~rtuberkulose. Umschriebene uleerSse Darm- 
tuberkulose. 

MikrosI~opische Untersuchung. Lungen: Meist ungleieh grol3e, in den Unter- 
lalopen wenig dichtstehende und kleinere, in den Oberlappen gedr~ngtere und 
zum Tell zusammenfliel~ende, grSl~ere tterdehen aus verk~sten, intraalveol~r 
gelegenen Massen mit erhaltenen elastisehen Pasern bestehend. Zuweilen in den 
Verkgstmgen deutlich Pibrinfasern. In der Peripherie dieser Herde, unabhgngig 
yon kranialer oder cauda]er Lage versehiedene ]3ilder: 1. Alveolen mit Fibrin und 
verschiedenartigen Zellen, AlveolarepitheIien und lymphoeytenartigen und Uber- 
ggnge zu gr61~eren Zellen mit hellem Kern; an der Grenze zur Verkgsung d~nn 
zuweilen epitheloidze]lenartige Ss stel]enweise auch viele Erythroeyten inner- 
h~Ib solcher Alveolen. 2. PibrSse Paserbgnder und Geflechte am Rande der Ver- 
k~sungen mi~ epitheloiden und Riesenzellen, allmghlich ausstrahlend in zell- und 
fibringefilllte Alveolen. Sonst sehwere I-Iyper~mie, {Jdem und h~morrhagisehe 
Pneumonien sehr nnregelmgGig verteilt. 

Milz: Sehr reiehlleh verschieden grol~e Epitheloidzellentuberkel mit Riesen- 
zellen und Lymphocytenwgllen. Verkasungen hs zuweilen nur mit geringen 
Zellsgumen. 

Leber: Reichlleh, meis~ zen~.ral k~sige KnStehen, intra- und interlobul~tr, oft 
mit geringen, zuweflen mit brei~en Epitheloidzellenringen mit Riesenzellen und 
LymphoeytenwMlen. 

Pall 14: 26j~hriger Lawntennislehrer. Vor 7~8  Jahren Schanker. Seit Mitre 
~grz 1913 Wundsein im Hals, Troekenheitsgeffihl und Sehlingbeschwerden. Trotz 
starker Beschwerden und allgemeiner Sehwgehe bis kurz vor Eintritt ins Kranken- 
haus in seinem Beruf t~tig. Aufnahme 28. V. 1913. Am weichen Gaumen kleine 
Kn6tchen. Diffuse Lungenerscheinungen, hohes Fieber. Ted 1. VI. 1913. 

Sektion (Nr. 884/1913): Chronisehe ulcerSse Lungentuberkulose (in narbiges 
Gewebe eingesehlossene Kavernen der Oberlappen). Gesehwiirige Tnberkulose 
des Pharynx und Larynx. Pleura~erwachsungen. Anthr~kotische Induration der 
bronehialen und fibrigen thorakalen Lymphdrfisen. Allgemeine Mfliartuberkulose. 
Pettleber. 

Die mikroskopische Untersuchung der Lungen (nut sehr wenig Material vor- 
handen) ergibt sehr dicht stehende und vielfach miteinander verfliel~ende tterd- 
chert, tefls rein pneumonischer Natur und mit Verkasungen, teils Verkgsungen 
mit  epitheloiden und ~ueh Riesenzellen. 

Pall 15: 3~/~jghrige Kohlenarbeiterstochter. Seit der Geburt kr~nklich, 
6fter Pieber. Seit mehreren Monaten Ekzem. Seit 3. XI. 1902 hohes Pieber. 
Aufnahme 13: XI. 1902. DyspnSe, Cygnose, diffuse Lungenerscheinungen. 
Ted 10. XII. 1902. 
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Sel~tion (Nr. 1t80/1902): Umschriebene kiisige Tnberkulose der linken Lunge. 
Lungenvenentuberkel. Allgemeine Miliartuberkulose. Kleine tuberkulSse Darm- 
gesehwiire. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Ganz tmregelm~Big durcheinander 
kgsig-pneumonische Herdchen und produktive Tuberkel mit t~iesenzellen, alles 
meist deutlich intraalveol~r. In  manehen Alveolen Organisationsprozesse ohne 
epitheloide und Riesenzellen. Viel Einbrtiehe in die kleinen Bronchien. 

F~ll 16: 51jghriger Gartenarbeiter. Wegen Benommenheit des Patienten 
Anamnese ungenau. In  den !etzten Jahren viel Husten. (~ber die  letzte Zeit vor 
der Aufnahme kaum Angaben. Angeblich seit 22. V. 1904 bettlggerig, hochgradig 
abgemagert und matt. Aufnahme 6. VI. 1904. Starke Dyspn6e und Cyanose. 
Koma. Diffuse Lungenerscheinungen. To d 9. Vt. 1904. 

Sektion (Nr. 626/1904): Vernarbte Tuberkulose der rechten Lnngenspitze. 
Kehlkopftuberkulose. K~sige Tuberkulose der linken Niere und Ureter und 
Blase, beider iNebenhoden. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuberkul6se Lepto- 
meningitis. Atherosklerose der Aorta. 

21li~oskopische Untersuchung der Lungen: Versehiedenartige, meist iiber- 
miliaro Herde: 1. Intraalveol~re K~seherde mit erhaltenen elastischen Fasern, 
umgeben yon Epitheloidzellen, dann ziemlich feine fibr6se Kapsehl and sehliei~- 
lich tefls mit zelligem Exsudat und spgrlichem Fibrin, tefls mit fibrin6sen Pfr6pfen 
geffillte Alveolen; 2. dasselbe, nur reiehlicher epitheloide und aueh Riesenzenen, 
auch in den benaehbarten Alveolen; 3. frisehere tterde mit beginnender Nekrose 
inmitten pneumonisehen (Leukoeyten und Fibrin) infiltrierten Gewebes. 

Fall 17: 6jahrige Sattlerstochter. ~eit 10 Woehen appetitlos, sehliifrig. Seit 
14 Tagen Zustand verschleehtert, schreit oft auf; Leibsehmerzen. Aufnahme 
29. VIII.  1922. Rachitis, Nackensteifigkeit, Hyper~sthesie. Im Liquor cer. viel 
ZeUen und massenhaft T. B. Im RSntgenbild fleekige Verschattung beider 
Lungen. Ted 8. IX. 1922. 

Sektion (h'r. 1284/1922): Tuberkul6se Geschwiire im Diinn- und Diekdarm. 
Kgsige Tuberkulose der Mesenteri~ldrtisen. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuber- 
kulSse Leptomeningitis. ! 

Mi~oskopische Untersuchung. Lungen: Zum Tell konglomerierende, ver- 
sehiedenartig gebaute Miliartuberkel: I. Kleine Nekroseherdehen mit gering- 
ftigiger Bindegewebsfaserbfldung in der Umgebung inmitten yon pneumoniseh 
infiltrierten Stellen; 2. K~seherdchen mit etwas vorgesehrittener Organisation 
inmitten kaum infiltrierten Lungengewebes; hier oft epitheloide Zellen und aueh 
einige typisehe Riesenzellen; 3. mehr oder weniger typisehe produktive Tuberkel 
mit verk~stem Zentrum und epitheloiden S~umen mit Riesenzellen, in verschieden 
welt vorgesehrittener Organisation. 

Herz: Intimatuberkel ~us dem Conus pulmonalis: Produktive Miliartuberkel 
im Myokard. 

Milz: Massenhaft submiliare Tuberkel aus epitheloiden und Riesenzellen, 
leicht nekro~iseh, mit Lymphocytenwi~Uen, viele rote BlutkSrperehen enthaltend. 

Leber: Sehr reiehlich typische produktive Tuberkel intra- und interlobul~r, 
zum Teil zus~mmenfliel~end, aus epitheloiden und l~iesenzellen bestehend und mit 
Lymphocytenw~llen. 

Nieren: Sehr reichlich tells rundliehe, teils langliehe Mili~rtuberkel in Rinde und 
Mark: epitheloide und Riesenzellen, brei~e Lymphocytenw~lle; leiehte Verks 

Schilddri~se: Reichlich typisehe produktive Tuberkel. 
Gehirn: TuberkulSse ~Ieningoeneephalitis. 
Full 18: 15]~hriges Dienstm~dehen. Krankengesehichte nicht erh~ltlich. 

Gestorben 7. VII. 1904. 
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Sektion (Nr. 744/1904): Umsehriebene k~tsige Tuberkulose des Oberlappens 
der linken Lunge. Allgemeine )iiliartuberkulose. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Sehwere pneumonische Prozesse 
mi~ miliaren Verk~sungen. Diese in fibrinreicheren Partien, w~thrend sonst zellige 
Pneumonien vorherrschen und schweres ()dem mit Fibrinb~ndern an den Alveolen- 
wandungen. An den Verk~snngen beginnende Epitheloidzellenstellung. In den 
benachbarten Alveolen geringfiigige Bindegewebsfaserbildung ohne oder auch mit 
epitheloiden und Riesenzellen. 

Fall 19: 24jahriger Arbeiter. Um Weihnaehten 1904 erkrankt mit Appetit- 
losigkeit, Fiebergefiihl Kurzatmigkeit. Ende Januar 1905 Besserung. Vor 8 Tagen 
Erbreehen, Durehfall, Appetitlosigkeit, Fiebergefiihh Aufnahme 25. IL 1905. 
Starke Abmagerung. Cyanose. Beiderseits pleuritisehe Erseheinungen und 
Katarrh. Gestorben 13. III .  1905. 

Sektlon (Nr. 278/1905}. Vernarbte Tnberkulose beider Lungenspitzen. Doppel. 
seitige, tefls adhesive, tefls fibrinSse tuberkulSse Pleuritis. Tuberkulose des Duetus 
thoracieus. Allgemeine Miliartuberkulose. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Tells frisehe miliare k~sige Pneu- 
monien mit geringfiigiger Faserbildung in der Peripherie oder aueh mit etwas 
welter fortgeschrittener fibr6ser Abkapselung. Stellenweise aueh ganz abgekapselte 
kongiomerierte K~sekno~en. 

Fall 20: 25j~hriger Maschinensetzer. Vor 3 Wochen m~t Riickenschmerzen 
erkrankt. Aufnahme 23. III .  1908. Unbestimmte Lnngenerseheinungen. Ent- 
lassen am 3. IV. 1908. l~immt seine Arbeit wieder anf trotz Kreuz- und Kopf- 
sehmerzen. Erneu~ aufgenommen 18. V. 1908. ~Naeken- und Riickensteifigkeit, 
ttypersensibilit~L Im Liquor reichlich Lymphoeyten. Tod 21. V. 1908. 

Sektion (Nr. 743/08): Umschriebene abgekapselte Tuberkulose einer Tracheal- 
drtise. Allgemeine Miliartuberku]ose. (Kn6tchen in den Lungenoberlappen fiber- 
miliar und etwas verastelt.) TuberkulSse Leptomeningitis. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Konglomerierende intraalveol~re 
k~isige miliare Herde mit randst~ndigen epitheloiden Zellen und Lymphocyten- 
w~illen, meist untermiseht yon versehieden starken fibrSsen Ziigen. Darauf folgend 
mit-epithelartigen und lymphocytenartigen Zellen gefiillte Alveolen mit geringer 
Beimisehung yon Fibrin. 

Fall 21: 66j~hriger Tisehler. 1920 Rippenfellentziindung. Seitdem Magen- 
besehwerden. In den letzten 3 Monaten stark abgenommen. Diagnose: Pylorus- 
eareinom. Aufnahme 23. III .  1921. Operution am 29. I I I . :  l%eiehliehe Tuberkel- 
knStehen auf dem Peritoneum. Tod 4. IV. 1921. 

Sektion (Nr. 404/1921): Sehiefrige Narben der rechten Lungenspitze. Schiefrige 
Induration der Bronchia]drtisen. Ks Tuberkulose des Duetus thoraeieus. 
Allgemeine Miliartuberkulose. Begirmende k]eine Gesehwfire im Coeeum. Tuber- 
kulSse Peritonitis. 

Mikroskopisehe Untersuchung tier Lungen" In den Oberlappen: 1. Im Quer- 
sehnitt runde KnS~ehen mit Resten yon elastisehen :Pasern in alveol~.rer Anord- 
nung, meist in einem k~sigen Zentrum. Anstol3end pallisadenartig stehende 
Epitheloidzellen mi~ einigen Riesenzellen; sodann ein breiter Ring yon kleinen 
epitheloiden Zellen mit m~Gig vielen, ziemlieh feinen Bindegewebsfasern. Peripher 
sparlieh Lymphoeyten. 2. GrSGere verzweigte, offenb~r acinSse Herde, im Prinzip 
yon derselben Besehaffenheit; zuweflen mit eingeschlossenem Bronehiolus, der 
ebenso gefiillt ist, oft bei wenigstens einseitig erhaltenem Epithel. Auch Bron- 
ehiolen mit verk~stem Inhalt mit angesehlossenen Alveolen, die Epitheloidzellen, 
Riesenzellen und viel Bindegewebsfasern enthalten. 3. Etw~s grSl]ere Herde mit 
grSberer Verk~sung bei vSllig erhaltenen elastisehen Fasern mit Alveolenanord- 

Virchows Archiv. Bd. 249. 1~ 
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hung, umgeben yon wenigen uncharakteristischen Epitheloidzellen und einigen 
Lymphocyten. 4. Alle Uberggnge zwischen 1. 3. Das tibrige Lungengewebe 
guBers~ blutreieh; viel Hgmorrhagie n in den Alveolen, besonders schwer in der 
Umgebung der Tuberkel. In  den Unterlappen grundsgtzlich dieselben Vergnde- 
rungen, nur sind die Herde im ganzen kleiner und enthalten durchschni~tlich 
weniger Bindegewebsfasern. 

Fall 22: 10jghriger Kaufmannssohn. Im Januar 1921 Grippe. Sei~ dieser 
Zeit keine Gewichtszunahme, 6fters Kopfschmerzen. Seit 8 Tagen bettlggerig 
mit Kopfschmerzen, Erbrechen, 8chlafsucht, Unruhe, Schmerzen im Nacken. 
Aufnahme 8. X. 1922. Benommenhei~, Naekensteifigkeit. Im Lumbalpunktat 
T.B.  Ted 16. X. 1922. 

8ektion (Nr. 1472/1922): Beiderseits totale Plem'averwachsung mit kgsigen 
Einlagerungen. Kgseherd in einer Hflusdriise reehts. Lungenvenentuberkeh 
AUgemeine Mfliartuberkulose. (In den Lungen hirsekorngroge, meis~ 'gelbliche 
Kn6~ehen, kranial konfluierend.I TuberkulSse LeptomeningRis. 

Mi~roskoplsche Untersuchung. Lungen: Kranial mehr konglomerierende, kleei 
blattartige, kaudal mehr einzeln stehende miliare Xn6tehen. Die Gruppen~uberkel 
der Oberlappen mit oder ohne kgsiges Zentrum mit reiehliehen fibrSsen Fasern, 
aber auch ~ypische Tuberkel fast ohne Fasern. Alte tuberkulgse Pleuritis. In  
den Unterlappen neben denselben Prozessen auch einige Bezirke mi~ frischen 
verkgsenden Herden in pneumoniseh infiltriertem Gewebe. 

Herzmuskel: Einige kleine in{erstitielle prodnktive Miliartuberkel. Stellen- 
weise auch kleine umschriebene Lymphocyterfherde. 

Fenentuberkeh Kgsiger In{imaherd, allseitig yon fibrSser X~psel umgeben, 
die sich gegen die Verkgsung in Epitheloidzellen und einige Riesenzellen aufl6s~. 
Im Kgse wenig T. B. 

Sehilddri~se: Sehr reiehlieh, zum Teil in Driisenlumina emgedrungene Miliar- 
tuberkel yon ~ypischer produktiver Beschaffenhei~. 

Fall 23:23 j~hriger Kassenbote. Ohne Krankengesehiehte. Ted 30. VIII. 1904. 
Sektion (Nr. 933/04): Abgekapselte Tuberkulose beider Lungenspitzen mit 

kleiner Kaverne in der reehten. Geheilte Resek~ion des r. Kniegelenkes (Tuber- 
kulose). ~ltere Tuberkulose der Beckenlymphdrfisen. Solit~rtuberkel des 1. Herz- 
ventrikels. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuberkul6se Leptomeningitis. Tr~k- 
tionsdivertikel des Oesophagus. 

Mi~ros}opische Untersuehung der Lungen: In  den kranialen Teilen mehr kon- 
glomerierende, in den kaudalen mehr einzeln stehende KnStehen. 1. Solehe mit 
k~sigem Zentrum und den Alveolen entspreehendem el~stisehem Fasergerfist, 
mit breiten fibrbsen Ringen, auf die epitheloide Zellen mi~ Fasern und vielen 
Riesenzellen folgen. 2. Rein produktive Kn6tehen mit zum Tell erhaltenen alveo- 
lgren elastisehen F~sernetzen. 3. ~)berg~nge zwisehen den beiden. 4. Epitheloide 
Kn6tehen ohne elastisehe Fasern. Alle ~erde im allgemeinen ziemlich seharf 
begrenz~ und in etwas geblKhtem, nieht wesentlieh ver~ndertem Lungengewebe 
gelegen. 

Fall 24: 60j~hrige Aufwgrterin. Wird moribund aufgenommen. Tod 14. VIII. 
1911. 

Sektion (Nr. 1208/1911): Obsolete abgekapselte Tuberkulose beider Lungen- 
spi~zen. Induration der thorakalen und mesenterialen Lymphdrfiseu mit abge- 
kapselten tuberkul6sen Einlagerungen. ~Itere heflende ~uberkul6se Gesehwiire 
im Diekdarm. Allgemeine Miliartuberkulose. Tuberkulose des Peritoneums. 
Cholelithiasis. Uterusmyome. Atherosklerose der Aorta. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: In den Oberlappen gugerst dicht 
stehende, zum Teil zusammenfliegende, fast total fibrSse, zum Teil hyaline, in der 
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Mitre meist k/~sige Tuberkel mit Resten yon elastischen Fasern aus den Alveolar- 
w/~nden. In  den Unterlappen ausgespart stehende, nicht oder nut selten konfluierende 
Tuberkel, meis$ mit k/~sigen, elastische Fasern entha]tenden Zentren, auf die 
~iele l~iesenzellen und Epitheloidzel]en folgen. Diese Zells/~ume durchsetzt yon 
fibrSsen Fasem. Aber auch einige frischere Tuberkel, fast ohne Fasern, verk~st 
und mit epitheloiden S~umeu und Lymphocytenw~llen. 

Fail 25: 3j~hr!ger Arbeiterssohn. Seit 3 Wochen Aptoetitmangel und Ge- 
wiehtsabnahme, Husten. Seit einigen Tagen Bewul]tseinsstTrungen. Aufnahme 
28. Xt. 1915. Gestorben 29. XL 1915. 

Seldion (Nr: 1603/1915): Vernarbte Tuberkulose des rechten Lungenober- 
laloloens und chronische tuberkul5se, zum Tefl k/~sige Pleuritis. K~sige Tuber- 
kulose der tracheobronehialen Lymphdriisen. K~siger Herd im 3. ]~xlstwirbel. 
TuberkulSse Darmgeschwfire und k~sige Tuberkulose der Mesen~erialdriisen. All- 
gemeine Miliartuberkulose. (In den kranialen Lungenteflen aeinOse I-Ierde.) Tuber- 
kulSse Lep~omeningi~is. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen" Konglomerierende Miliartuberkel; 
in der Mitre meist k~sig oder etwas hyalin, sonst ~us Eloitheloid- und l~iesenzellen 
bestehend und mehr oder weniger Fasern enthaltend. Breite Lymphoeytenw~lle. 
In  der Nachbarschaft oft loneumonische Prozesse, ira wesentliehen aus Polynukle~ren 
bestehend. Sehwere Hyioer~mie der Lungen. 

i%11 26: 12j~hrige Sekret~rstochter. Einige Wochen vor Weihnaehten 1919 
Kopfsehmerzen und hohes l~ieber. Lungentuberkulose ~estgestellt. Iqach Weih- 
nachten Abscel] an der Innenseite des Obersehenkels. 8 Tage vor der Aufnahme 
Inzision desselben. Am 11. IL 1920 plStzlich einsetzende starke Kopfschmerzen, 
Erbrechen, Unruhe, Benommenheit. Vermehrter Liquor mit zahlreichea Lymloho- 
cyten, keine Tuberkelbazi]]en. 23. II. im l~Tntgenbild miliare Aussaat in den 
Lungen. Ted 24. II. 1920. 

Sektion (Nr. 411/1920): Umsehriebene k/~sige Tuberkulose des ]inken Lungen- 
oberlalopens und der entsiorechenden Lymlohdriisen. Allgemeine Miliartuberkulose. 
(In den Lungen gleichm/~fiige Aussaat miliarer KnTtchen.) TuberkulSse Perito- 
nitis. Tuberkul5se Leptomeningitis. Kleine tuberkulSse Darmgesehwiire. 

Mikroskopische Untersuchung de~" Lungen: Gleichm~13ige Aussaat yon meis~ 
iibermiliaren, zum Tell konglomerierenden, meist zentral verk~sten KnStehen 
mit tyioischen S~umen yon epitheloiden Zellen und breiten l~ingen derselben 
Zellen, mit geringen Lymphocytemv~llen. ]~iesenzellen ziemlieh sp~rlieh. 

Yall 27: 25j~hriger Bahnarbeiter. Angeblich immer gesund. Im Felde 3 Ver- 
wundungen. Vor 6 Wochen ,,Erk~ltung". Seit 14 Tagen bettl~gerig wegen Kopf-, 
Genick- und Blasenschmerzen, Stuhlverhaltung, Appetitlosigkeit. Aufnahme 
14. XII. 1921. Lungen ohne Befund. Leukocyten 12 800. Zeiehen yon 1Yieningitis. 
Im Liquor Lymlohocyten und Tuberkelbazillen. Unter zunehmender Benommen- 
heir Tod am 18. XIL 1921. 

Sektio~z (R~r. 1615/1921): Alte abgekapselte Kaverne der rechten Lungenspitze. 
Verkalkte Driise im reehten Lungenhilus. Cilronisehe adhasive Pleuritis beider- 
seits. K~siger Herd und tuberkulOse KnStchen im Duetus thoracicus. Allgemeine 
Miliartuberkulose. (In den Lungen dichte Aussaat mJliarer KnStchen, die in don 
kranialen Teflen etwas konfluieren.) Solitartuberkel im reehten Nucleus caudatus. 
TuberkulTse Leptomeningitis. 

Mikroskopische Unterauchuny. Lungen: Teils einzeln stehende, teils zusammen- 
geballte miliare 14nStehen, stets intraalveol/~r oder in ]3ronchiolen, mi~ typiseher 
alveol/~rer elastischer Faserzeiehnung. Zuweilen sieht man auf diese Weise an 
]3ronehiolen sieh ansehlie$ende kleine azinOse Herde. Die Tuberkel sind vor- 
wiegend produktiv. In der Mitte eines Tells der Herde Verk~surig einer einzigen 
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Alveole oder einer Alveolengruppe, daran ansehliel~eud epitheloide und nieh~ sehr 
zahlreiche giesenzellen mit versehieden stark ausgebildeten fibr6sen Netzen oder 
Kapseln. AuBerhalb dieser oft noeh epitheloide und Riesenzellen. In  den kraniMen 
Lungenteilen, we im Durchsehnitt gr61tere Herde vorherrsehen, ist auoh die Or- 
ganisation im ganzen welter fortgesohritten. Hier finde~ sioh aueh ein etwas 
gr6Berer knotiger kgsiger Herd mit starker Abkapselung. An einigen Stellen in 
der Naehbarsehaft der Tuberkel pneumonisehe Prozesse (0dem und Leukocyten- 
ansammlung). Darin vereinzelte unoharakteristisehe Tnberkel mit Bindegewebs- 
fasern oder auch Organisationsprozesse ohne tuberkul6ses Gewebe. 

Milz: Oberaus zahlreiehe ganz typische, meist submiliare Tuberkel in Pulp~ 
und Follikeln, bestehend aus epitheloiden und ziemlich vielen l%iesenzellen und 
Lymphooytenw~llen, jedoch nur mit sehr geringfiigigen Verkgsungen. 

Leber: Ebenso wie Milz. Die Tuberkel sohlieBen sich meist an dam periportMe 
Gewebe an oder liegen in ihm. 

Nieren: Lgngliche, zum Teil konglomerierende Tuberkel in lginde und Mark 
yon typisehem Bau ohne wesentliehe Verkgsung. 

Nebennieren: Ziemlich zahlreiche Kn6tehen in Rinde und Mark: Verkgsende 
Herdehen, am l%ande der Verkgsung nur wenige eioitheloide Zellen, hier und d~ 
typisehe l%iesenzellen. In den Verkgsungen viel Kerntrfimmer und aueh einige 
erhaltene Leukoey~en. 

Ductus thoracicus: Meist zentrM verkgste, rein produktive Tuberkel ohne 
naehweisbare Tuberkelbazillen, ohne Ulzeration. 

Fall "28: 56jghriger Verlagssehriftleiter. Vet 3 Jahren Rippenfellentziindung. 
Vor 3 Monaten Nastdarmfistel operiert. 14 Tage darauf Mattigkeit, Fieber, 1.iusten 
und etwas Auswurf. Tuberkulose festges~ellt. Seit 14 Tagen bettl~gerig. Ge- 
wiehtsabnahme. Aufnahme 10. V. 1922. 

Diffuse Lungenerseheinungen. 0deme. Im Augenhintergrund einige Kn6t- 
chert lgngs der Gefgge. Tuberkelbazfllen im Sputum. Leukocy~en 4500. Ted 
~ri 22. V. 1922 im Kollaps. 

Sektio~ (Nr. 777/1922): Alter verkalkter Herd im rechten Lungenunterl~ppen. 
Totale adha~ive tuberkul6se Pleuritis rechts mit kleinem abgekapselten Empyem. 
Tuberkul6se Darmgeschwiire. Ausgedehnte verk~tsende TuberkuJose tier Mesen- 
teriMdriisen. Tuberkulose des Duetus thoracieus, Allgemeine Miliartuberkulose. 
(In den Lungen Aussaat kleinster grauer Kn6tehen; die Unterlappen etwas pneu- 
moniseh infiltriert.) Tuberkul6se Peritonitis geringen Grades. Leberzirrhose (auf 
tuberkul6ser Basis). 

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Ziemlieh sehwere Anthrakose. Blghnng. 
Reiehlieh typische produktive miliare Tuberkel, aus epitheloiden und l~iesenzellen 
bestehend, stellenweise mit geringer zentraler Verk~sung, peripher sehr geringe Lym- 
phoeytenwglle. Fast fiberMl die Tuberkel eingesehlossen in fibr6se Sehalen. Manche 
Tuberke] aueh g~nz]ieh fibr6s bzw. hyalin. Oft, besonders in den kraniMen Fartien, 
dieKn6tchen in k]einen Gruppen, die d~nn versehieden welt vorgesehritvene fibr6se 
Umwandlung zeigen. In  den Unterlappen spgrlieh pneumonisehe Prozesse mit teils 
zelligem, ~eils fibrin6sem Exsudat. In diesem ziemlieh reiehlleh Bindegewebsfaser- 
bildung, unspezifisehe Organisation. Aber aueh in manehen Alveolen offenbar epi- 
theloide Zellen oder I~iesenzellen frei im Fibrin, unter Umstgnden aueh eine ~iillung 
ganzer Alveolen mit derartigen Zellen, die mit kollagenen Fasern untermiseht Mind. 

iY1ilz: UnregelmhBig gestMtete, sehr zahlreiche kleine, zum Tefl zusammen- 
flieBende Kn6tehen, aus blassen Epitlaeloidzellen und zahlreiehen RiesenzeUen 
bestehend. Aueh leiehte Nekrosen mit Kerntriimmern. 

Leber: Leiehte Vermehrung des periportalen Bindegewebes mit Rundzellen- 
infiltration und leiehten Gallengangswucherungen. geiehlieh sehr kleine, meist 
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intralobul/~re Tuberkel, die sich zuweilen unmittelbar an die periportalen Infil- 
trate ansehlieBen, aus epitheloiden und Riesenzellen bestehend, mi~ sp~rliehen 
Lymphoeytenw~llen und ohne Verkftsung, auch ohne Faserbildung. 

2gleren: In  der Rinde sp/irlieh ungleieh begrenzte Kn6tehen, sieh zwisehen die 
Kan/~lehen einsehiebend, bestehend im wesentliehen aus kleinen Epitheloidzellen 
und Lymphoeyten. 

Nebennieren: Vereinzelte sehr kleine KnStehen, vorwiegend in der ginde, 
bestehend aus kleinen Epitheloidzellen und leiehten Lymphozytenwgllen. Keine 
Riesenzellen. 

Ductus thoracieus: Tuberkul6ser Thrombus mit massenhaft Tuberkelbazillen 
an der Oberflache. 

Fall 29: 25jahriger Postaushelfer. Seit 8 Jahren Lupus. Seit einem Jahr 
rheumatisehe Besehwerden. In  der letzten Zeit viel Husten. Seit 4--5 Wochen 
Mattigkeit, Kopfschmerzen, seit 2 Tagen Benommenheit. Aufnahme 23. I. 1915. 
Im Gesiehlb und am tIals ausgebreitete sehwere lup6se Ver~nderungen. Am Halse 
und in den Aehseln Lymphdrtisensehwellung. Arme und Beine paretiseh. Naeken- 
starre. Im Liquor viel Lymphoeyten. Krampfanfiille. Tod 2. IL 1915. 

Sektion (Nr. 169/1915): Lupus im Gesieht und am Halse, in Mund und 1%ehen- 
hShle. Umsehriebene k/iSige Tuberkulose tier reehten Lungenspitze. Allgemeine 
Miliartuberkulose. Tuberkul6se Leptomeningitis. (In den Lungenoberlappen 
bzw. den kranialen Partien bis fiber kirsehkerngroge, konfluierende Knoten yon 
]appigem Bau, zuweilen mit sehw/~rzliehen Zentren, in den eaudalen Partien kleinere, 
etwa miliare, meist etwas unregelm~igig gestaltete Kn6tehen. - -  In  der Milz graue, 
durchseheinende KnStchen versehiedener GrS~]e.) 

Mikroskopische Untersuehung der Lungen: Konfluierende, sehr unregel- 
m/igig gestaltete miliare bis iibermili~re tIerdehen (aus den eaudalen Teilen des 
Ober]appens). Zentral fast immer Verk~sung mit erhaltenen alveol~ren elastisehen 
Fasern. Oft k/isige Zylinder in den Bronehiolen. Im Kgse fiberall reiehlich Kern- 
trttmmer. Es folgen epitheloide S~umeund starkefibrSseKapseln; sodann Alveolen- 
gruppen, die unregelm/iBig gefiill~ sind, teils mit kleinen Zellen, tells mit typisehem 
tuberkulSsem Granulationsgewebe (epitheloide und Riesenzellen). Zuweilen sehr 
zellarme fibrSse Herde mit Kohlepigmenteinlagerung, yon denen fgeherartig kleine 
intraalveol~re tuberkulSse tterdchen ausstrahlen. Die ganze Lunge ist sehr stark 
gebl/~ht. Innerhalb der Infiltrate oft kleinere und grSBere Luftblasen, dureh die 
die Gestalt der Herdchen noeh unregelmgBiger wird. 

1%11 30: 17i/~hrige Verk/~uferin. Wird wegen Lungenleidens dem Kranken. 
hans iiberwiesen und stirbt bei der Aufnahme am 24. IV. 1905. 

Sektion (Nr. 447/1905): Umschriebene k~sige Tuberkulose des Unterlappens 
der linken Lunge. K/isige Tuberkulose der linksseitigen Bronehialdriisen. Lungen- 
venentuberkel. Tuberku]Sse Pleuritis. Beginnende tuberkul6se Peritonitis. All- 
gemeine Miliartuberkulose. Beginnende Leptomeningitis tuberculosa. Konglomerat- 
tuberkel des Pons, Kleinhirns und der Medulla oblongata. Umsehriebene Tuber- 
kulose der reehten Tonsille. Frische tuberkulSse Darmgeschwfire und k/~sige 
Follikel. 

Mi/croskopische Untersuchung der Lungen: Sehr reiehlich, zum groBen Teil 
deutlich in den Alveolen gelegene KnStchen, in geringerer Zahl mit verk/~sten 
Zentren und typisehen Epitheloidzellens/iumen und prachtvollen Riesenzellen, 
mit meist stark ausgebildeten fibrSsen l~ingen; zum gr6Beren Teil rein produktive, 
in weitem Mal~e fibrSse KnStchen. - -  Oft sieht man, wie sich verk~iste Massen 
in Bronchiolen einschieben, w/~hrend die zugehSrigen Alveolen produktive Tuberkel 
mit vie] fibrinSsen Fasern enthalten. Sehwere Lungenbl/ihung. Hier und da Des- 
quamativkatarrh. 
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Fall 31 : 12j/~hrige Formerstochter. Seit 5. X. 1914 Mattigkeit, zunehmende 
Kopfschmerzen, Erbrechen, Frestanfiille. Auinahme 16. X. 1914. Nackenstarre. 
Diffuse Lungenerscheinungen. Im Liquor Lymphozyten und reiehlieh Tuberkel- 
bazillen. Temperaturen um 38 ~ Ein Tag vet dem Tode Steigerung auf 40% Ted 
24. X. 1914. 

Sektion (Nr. 1646/1914)" UlzerSse Darmtuberkulose, k&sige Tuberkulose der 
Mesenterialdrfisen und tracheobrenchialen Driisen. Lungenvenentuberkel. All- 
gemeine Miliartuberkulose. (In den Lungenoberlappen fibermiliare, gelbliehe, 
etwas ver/~stelte Kn6tchen, in den kaudalen Teilen vorwiegend kleinere graue, 
dort auch vereinzelte bis linsen~ol]e, gelbliehe KnStchen.) Tuberkul6se Lepto- 
menigitis. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: Sehr dicht stehende, meist gerade 
miliare, zum Teil etwas gr6fiere, oft zusammenflieflende runde KnStchen yon 
typischem produktivem Bau, stellenweise mit leichter Verk/~sung, jedoeh ohne 
jede exsudative Komponente, auch die Nachbarsehaft meist reaktionslos. 

Fall 32: 12j/~hrige Packerstoehter. Bei Witterungsweehsel oft ,,erk~l{et". 
Seit Dezember 1920 Schmerzen in der llnken Brustseite, wenig ttusten, kein Aus- 
wur~. Seit einer Woche bettl~gerig. Fieber, Appetitmangel, Gewichtsverlust. 
Aufnahme 22. I. 1921: Lungenerscheinungen. Im Auswuff Tuberkelbazillen. 
Am 26. I. im Augenhintergrund graue Kn6tchen. 24. II .  Kopfsehmerzen. Tuberkel- 
bazillen im Liquor. Weitere Entwicklung meningitiseher Symptome. Zun/~ehst 
dauernd unregelm/~giges hohes remittierendes Fieber. In den letzten Tagen bis 
zur Norm abnehmende Temperatur. Ted 9. III .  1921. 

Sektion (Nr. 290/1921): Zum Tefl ~ltere, zum Tell frisehere k/isige Herde 
im reehten Mittellappen. K~sige Bronehialdriisentuberkulose. Lungenvenen- 
tuberkel. Allgemeine Miliartuberku]ose. (In allen Lungenteilen stecknadelkopf- 
grebe gelbliehe nnd kMnere graue Kn6tchen.) Tuberkul6se Leptomeningitis. 
Kleine tuberkul6se Darmgeschwtire. 

Mikroskopische Untersuchung. Lungen: Prim~rherd im reehten Mittellappen. 
Multiple kasige Knoten mit fibrSser Abkapselung. In  den Verk/~sungen die elasti- 
schen Fasern gut erhalten und alveol/~r angeordnet. Stellenweise auBerhalb dieser 
Horde frische Tuberkel, aus epitheloiden, Riesenzellen und Lymphozytenwallen be- 
stehend. In  allen anderen Lungenteilen massenhaft miliare, zum groBen Toil deutlieh 
intrakana]ikul/~re Tuberkel, oft konfluierend, bestehend aus epitheloiden und reich- 
lichen Riesenzellen, zum groBen Teil mit zahlreichen kollagenen Fase~  durchsetzt. 
Nur an wenigen Stellen zentrale Verk~sung mit Pallisadenstellung der Epitheloiden. 
Manche der Tuberkel gehen in exsudatgeffillte Alveolen fiber: grebe lympho- 
zytenartige Zellen und Alveolarepithelien, in der Mitre zuweflen eine einzige Riesen- 
zelle. 

Lungenvenentuberleel: K/~siger Intimaherd, naeh auBen und innen fibrSs ab- 
geschlessen. Sehr wenig Tuberkelbazillen, keine an der Oberfl~che. 

Bronchialdriisen: GreBe abgekapselte K/~seherde. Peripher auBerhalb der 
Kapseln -r frischere tyl~ische Tuberkel. In  einigen makroskopiseh unver- 
s Driisen frisehe Tuberkel. 

In  allen i~brigen Organen zum Teil sehr reichliche, moist submiliare, ganz 
typische, aus epitheloiden, RiesenzeUen und geringen Lymphocytenw/~llen be- 
stehende Tuberkel, meist fast ohne u 

Fall 33: 53j~hrige Witwe. Keine Krankengeschichte. Ted 25. X. 1922. 
Sektion (Nr. 1516/1922): Schwielig-sehiefrige tterde im reehten Lungen- 

oherlappen. Schiefrige Induration der tracheobronchialen Lymphdrfisen. K~sige 
Tuberkulose des 11. und 12. Brustwirbe]s. Senkungsabscefi. Linksseitige tuber- 
ku~6se Pleuritis und Peritonitis. Tuberkul6se Darmgesehwtire. Al]gemeine Miliar- 
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tuberkulose. (In den Lungen annghe~md hanfkoimgrol3e KnStchen, kranial etwas 
konfluierend. Gewebe in den Oberlappen lufthaltig, caudal ziemlich blutreich 
und unregelmgI3ig pneumonisch infiltriert.) Atherosklerose der Aol~a, der Kranz- 
arterien und der Gehirnarterien. Adenom der Kypophyse. 

Mikrosl~opische Untersuchung. Lungen: Im linken Oberlappen einige alte 
abgekapselte k~sige tterde mit frischerenTuberkeln in der Umgebung. Im iibrigen 
reichlich, oft konglomerierende miliare KnStchen mit k/~sigem Zentrum intra- 
alveolar. Um die Verk~sungen epitheloide und Riesenzellen in typischer An- 
ordnung. Diese yon fibrOsen Fasern durchzogen. Zuwei]en dichtere fibr6se Kap- 
sein mit wenig Zellen, auch fast rein fibrSse Kn6tchen. Viele Einbriiche in die 
Bronchiolen, in der Umgebung dann fibrSse Tuberkel mit epitheloiden und I~iesen- 
zellen, zuwcflen gauze Kr/~nze davon, die nach auBen in zell- odor auch fibringe- 
fiillte Alveolen endigen. Solche, offenbar azinSse ]=[erdchen besonders in den 
Oberlappen. 

Milz: Reichlich submiliare Tuberkcl, ganz typisch mit epitheloiden und 
Riesenzellen, letztere zuweilen genau zentral. Lymphocytenw~lle. Dann such 
iibermiliare, in dcr Mitre k~sige odor etwas hyaline KnStchen mi$ undichten 
epitheloiden S~umen und Lymphozytenw~llen. Endlich einige mindestens linsen- 
gro$e k~sige Knoten yon typischem tuberkul6sem Gewebe umkr/~nzt. 

Leber: Sehr reichlich miliare Tuberkel intra- und interlobul/~r, meist ganz 
typisch mit epitheloidcn und Riesenzellen und Lymphozy~enw/~llen. Reichlich 
Rundzelleninffltrate im periportalen Gewebe. 

Fall 34: 23j/~hrige N~herin. Xeine Krankengeschichte. Tod 9. V. 1914. 
Sektion (Nr. 792/1914): Gehei]te abgekapselte Tuberkuloseherde in beiden 

Lungenoberlappen. Schiefrige Induration der Bronchialdrfisen. Chronische 
fibrSse und tuberkulSse Pleuritis. Allgemeine Miliartuberkulose. TuberkulSse 
Leptomeningitis. Frische tuberkvlOse Darmgeschwiire. Schwangerschaft im 
3. Mortar. 

Mikroskopische Untersuchung d~r Lungen: Konfluierende pneumonische Herd~ 
chen mit k~sigen Einlagerungen, in denen die elastischen Fascrn erhalten sind. 
Die Verk/~sungen eingerahmt yon mehr odor wenigcr deutlichen Epitheloidzellen- 
s~umen, die wiederum verschieden dichte Faserziige enbhalten. Solche Ziigc 
auch zuweilen weiter in den Verk~sungen. Gerade dann rcichlich epitheloide 
und auch Riesenzellen. Peripher davon zun~chst mit epitheloidzellartigen und 
Riesenzellen geftillte Alveolen. Sodann Alveolen mit gcbl/~hten Zellen, anscheinend 
Alveolarepithelien, 0dem und etwas fibringefiillte Alveolen. Die iibrigen Lungen- 
teile ziemlich stark geblah$. 

Fall 35: 19j~hrige Kinderg/~rtuerin. Wird naeh Einnahme yon groSen Me~gen 
von Kleesalz moribund aufgenommen. Tod 20. III .  1913. 

Sektion (Nr. 453/1913): ~tzung des Oesophagus und Magens. Narbe im 
linken Lungenunterlappen. Abgekapselte k/~sige Tuberkulose einiger Mediastinal- 
drfisen. Tuberkulose des Ductus thoracicus. Atlgemeine Miliartuberkulose. 

Mikroskopische Untersuchung der Lungen: In  weitem Mal~e konglomeriercnde 
miliare Tuberkel ohne jede Verk~sung, aus Epitheloidzellen und auffallend vielen 
Riesenzellen bestehend, mit breitcn Lymphozytens~umen, oft auch fibrSsen Ringen. 
Die Tuberkel oft in langen Rcihen entlang der Gef~l]e und Bronchien gelegen, also 
offenbar ira Verlauf der Lymphgef~e. 

F t i r  einen t~iickblick auf  unsere  Pro toko l l e  sei bemerk$, dab  sic 
bewuBt sehr  kurz  geha l ten  s ind und  im wesent l ichen  solche Gesichts-  
p u n k t e  he rvorgekehr t  wurden,  die fiir unsere  F rages t e l lung  von Belang 
sind. Das  his tologische Bi ld  einer Mi l ia r tuberkulose  in al len Einze lhe i ten  
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zu schildern, konnte nicht in unserer Absicht liegen. Das wfirde unsere 
Arbeit mit einem allzu schwerfi~lligen Beiwerk belastet haben. Besonders 
sei betont, da~ auch die Beziehungen der tuberkulSsen Prozesse zu den 
Bronchien und Bronchiolen, desgleichen zu den Blutgefi~Ben hier kaum 
berficksichtig~ wurden; natfirlich fanden sich aber fast in allen unseren 
Fgllen auch die bekannten Bilder. Auf einige von ihnen soll unten 
zurfickgegriffen werden. 

~ b e r  die fiir unser Thema wichtigsten Befunde gibt die vorstehende 
Tabelle Auskunft. 

Wenn wir nun anf Grund unseres Materials die oben gestellten 
Fragen zu beantworten suchen, so haben wir 1. das Verh~iltni8 zu pri~/en, 
in dem bei der Miliartuberl~ulose der Lungen exsudative und produlstive 
Prozesse zueinander stehen. Zun~chst ist festzustellen, dab es auch nach 
unseren Untersuchnngen zwei verschiedene Bilder yon Miliartuberkulose 
- -  wobei wir vorlgnfig nur die Verhgltnisse in den Lungen im Auge 
haben - -  gibt, ngmlich solche, bei denen die KnStchen im wesentlichen 
aus einem verkgsenden Exsudat  bestchen, und solche, bei denen man es 
mit produktiven Tuberkeln zu tun hat~). Wir sprechen ausdriicklich 
von Bildern, die wit am Sektionstisch sehen, nnd nicht yon t~eaktions- 
formen. Denn die Deutung der Bilder kann erst nach einer genauen 
Analyse gegeben werden. Diese Zwiegestaltigkeit der Bilder ist eine 
al tbekannte Tatsache und spielte ja schon bei den ersten ErSrterungen 
fiber das Wesen der tnberkulSsen Prozesse eine groI~e Rolle (Virchow, 
Rind/leisch, Baumgaxten, Orth). 

Uns mul]te nun aber bei unseren Untersuchungen yon vornherein 
eine Feststellung auffallen, die sich mit gewissen Erfahrungen deckt, 
welche wir selbst und mit uns wohl viele Pathologen gemacht haben: 
wet ni~mlich ]nit Vorbereitungen ffir histologische Kurse zu tun  gehabt 
hat, wird wissen, wie lange es selbst bei einem grSl~eren Material oft 
dauert, bis man einen ,,typischen" Fall yon Miliar~uberkulose findet, 
d. h. einen solchen, bei dem das Bild von Epitheloidzellentuberkeln mit 
t~iesenzellen beherrscht wird. Wir kSnnen durch unsere Untersuchungen 
dieser allgemeinen Erfahrung eine zahlenm~Bige Grundlage geben. Wir 
stellen lest, daI] sich unter  35 F~llen yon allgemeiner Miliartuberkulose 
im Sektionsbfld nur 13 linden, bei denen man es in den Lmlge~ mit 
charakteristischen produktiven Tuberkeln z u  tun hat (Gruppe I I i ,  
Fall 23--35). Diesen stehen 13 F~lle gegenfiber, in denen die KnStchen 

1) In einem ~rfiheren Aufsatz fiber Miliartuberkulose (Mfinch. reed. Wochen- 
schrift 1922, S. 1654) sagte ich, dal3 die exsuda~ive Form in dem Ascho]]schen 
Schema fehlt (Zeitschr. f. Tuberkul. 2~(. 1917). Es war mir bekannt, daft Ascho// 
sparer an anderer Stelle die exsudative Miliartuberkulose der Lungen mit genannt 
hatte. Da meine damalige Arbeit~ aus einem vor den sp~teren VerSffentlichungen 
Asvho]/8 gehaltenen Vortmg hervorging, mSge die anscheinend unvollsti~ndige 
Zitierung entschuldig~ werden. Huebschmann. 
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keine Spur yon typisehen epitheloiden Zellen und Riesenzellen zeigen, 
und die wir zun~chst kurz als F~lle mit exsudativem Charakter ben 
zeichnen wollen (Gruppe I, Fall 1--13, Fall 13 geh6rt allerdings schon 
wegen der unter 2. vermerkten, sp~irliehen Bilder teilweise in Gruppe II). 
Sodann haben wir 9 F~lle, die eine Art Mittelstellung einnehmen 
(Gruppe II,  Fall 14--22). Wir k6nnen also sagen, daft von allen Miliar- 
tuberkulosen der Lungen nut  etwa ein Drittel das mikroskopisehe Ver- 
halten zeigt, das nach der landl~ufigen Ansehauung das ,,typische" 
sein soll. Diese Tatsaehe ist schon so wiehtig, dab sie bei allen weiteren 
Uberlegungen nicht wird aufter acht gelassen werden k6nnen. 

Wie stehen die verschiedenen Bilder nun zueinander? Sind sie 
qualitativ verschiedene Reaktionsformen oder nur quantitativ ver- 
schieden und verschiedene Stadien ein und derselben Reaktion ? Wir 
werden dazu zun~ehst einen Vergleieh mi t  den Krankengesehichten 
heranziehen, um uns fiber die Dauer der einzelnen Krankheits]dille zu 
unterrichten. Ist das aueh nicht in allen F~llen m6glich, so k6nnen wir 
doeh manche wiehtige Feststellung machen. Wenn wir die F~lle der 
Gruppe I (Fall 1--13) betraehten, so lassen sieh ffir einige die Krankheits- 
dauer sehr gut bestimmen. Wir k6nnen yon den F~tllen 2, 6 und 7 sagen, 
daft Sie ziemlieh genau 3 Wochen dauerten. Wir haben in Fall 4 eine 
Dauer yon nur etwa 17 Tagen und k6nnen von den F~llen 1 und 5 
annehmen, daft sie wahrseheinlich noeh schneller verliefen (Fall 1 
vielleicht nur 15 Tage). In Fall 3 seheint eine Krankheitsdauer yon 
5 Wochen vorhanden gewesen zu sein; jedoeh sind die anamnestisehen 
Angaben nicht so, daft sie voll verwertet werden kSnnen. Es ist sogar 
m6glich, daft die Miliartuberkulose nar  etw~ 12 Tage bestand. Wenn in 
Fall 8 offenbar eine Krankheitsdauer von rund 30 Tagen vorlag, so diirfte 
doch die Miliartuberkulose sehr viel sehneller verlaufen sein. Denn 
der Beginn der Erkrankung bezieht sich zweifellos auf die Genital- 
tuberkulose. Wahrseheinlich setzte damals die Uterustuberkulose ein. 
Wir werden for die Miliartuberkulose aueh kaum eine l~ngere Dauer 
als 3 Woehen annehmen k6nnen. Dann bleiben noch die F~lle 11 und 12 
mit Krankheitsdauern yon 3 und 4 Monaten. Doeh bezieht sich hier 
der Krankheitsbeginn zweifellos auf die noch bestehende tuberkul6se 
Pleuritis, w~hrend der Beginn der eigeutlichen Mfliartuberkulose aueh 
aus der Fieberkurve nieht erschlossen werden kann. Die F~lle 9, 10 
und 13 scheiden fiir diese Uberlegungen aus, da wir keine klinischen 
Angaben fiber sie besitzen. Zusammenfassend l~ftt sich sagen, daft bei 
dieser Gruppe die Krankheitsdauer in der H~lft e der F~lle ca. 3 Woehen und 
weniger betrug. Wir k6nnen demnaeh annehmen, dab es sieh um Formen 
der Miliartuberkulose handelt, die relativ sehnell zum Tode fiihren. 

Gehen wir zur Gruppe I I  fiber, die die F~lle 14 22 umfaftt, und bei 
der es sich um ~berg~tnge von der exsudativen zu der produktiven Form 
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handelte, so 1/il~t sich leider in 4 Fallen (14, 18, 21, 22) nichts iiber die 
Krankheitsdauer aussagen. Fall 19 ist ebenfalls nicht zu verwerten, 
weil bei ihm wieder die Pleuritis das Krankheitsbild verwischte, des- 
gleiehen Fall 16 wegen der allzu ungenauen Anamnese. Es bleiben also 
nur die Fi~lle 15, 17 nnd 20. Bei den ersteren beiden handelt es sich um 
Primgrkomplexe bei Kindern; an die sich die Miliartnberkulose unmittel- 
bar anschlol3. Wenn in dem einen Fall die Krankheit  etwa 4--5 Wochen, 
in dem anderen anseheinend nut  etwa 24 Tage danerte, wi~hrend sie im 
mikroskopischen Befunde nicht wesentlich differierten, so mfissen 
Zweifel entstehen, ob die den Krankheitsbeginn betreffenden Angaben 
wirklieh den Tatsaehen entsprechen. Wir mSchten annehmen, dal~ in 
solehen Fi~llen der Krankheitsbeginn so versehleiert ist, dal~ er sieh 
iiberhaupt nicht genau angeben licit. Was endlich Fall 20 betrifft, so 
danerte er ansCheinend etwa 10 Wochen und hot ein klinisch sehr 
uncharakteristisches und sehleichendes Bild. - -  Im groSen und ganzen 
l~l~t sich yon den Fi~llen dieser Gruppe sagen, da$ sic im allgemeinen 
wohl mehr sehleichend beginnen und verlaufen und klinisch fiberhaupt 
nicht so seharfe Merkmale zeigen wie die der ersten Gruppe. 

Sehen wir endlieh die Gruppe I I I  an (Fall 23--35), bei der es sich um 
mehr oder weniger ausgesprochen ,,produktive" Formen handelt, so 
sind leider wieder in 6 F~llen (23, 24, 30, 33, 34, 35) keine verwertbaren 
oder fiberhaupt keine klinischen Daten vorhanden. In  den anderen 
Fiillen (25, 26, 27, 28, 29, 31, 32) haben wir Krankheitsdauern, die 
anscheinend zwisehen 3 und 7 Wochen und lih~ger sehwanken. Doeh 
ist bei Einsicht in die Krankengesehiehten sofort ersiehtlich, dab bei 
allen diesen F~tlen die Angaben fiber den Krankheitsbeginn nicht so 
pr~zise lauten wie beispielsweise bei Gruppe I. Wir sehen das z. B. bei 
Fall 25, wo sich bei einem 3j~hrigen Kind die Miliartuberkulose an ein 
ziemlieh kompliziertes Tuberkulosebild anschloB. Wit sehen das auch 
in Fall 26, wo bei einem 12j~hrigen Mi~dehen die Miliartuberkulose dem 
Prim~rkomplex folgte. Ffir die iibrigen F~lle verweisen wir auf die 
Protokolle. Zu  beaehten ist, daI3 in mehreren yon ihnen sich mit einiger 
Deutlichkeit der Beginn der tuberkulSsen Meningitis feststellen li~l~t, 
wi~hrend die allgemeine Miliartuberkulose offenbar sehon frfiher bestand, 
der Beginn dieser dann aber nach den anamnestisehen Angaben fiber- 
haupt kaum feststellbar ist. Wir dfirfen aus alledem schlieSen, da{~ bei 
den Fi~llen der drit ten Gruppe die Krankheit  im allgemelnen nicht so 
plStzlieh und schlagartig einsetzte, sondern sich noch mehr wie in 
Gruppe II, schleichend entwickelte und unter Umst~nden viel l~nger 
dauerte, als man nach den ~ul~eren Erseheinungen annehmen ksnnte.  

Wit  kSnnen also naeh dem bisher Gesagten ira Prinzip der Ansicht 
yon Birch-Hirsch/eld, Ribbert und Borst beitreten, nach der sich die 
exsudativen Bilder der Miliartuberkulose rein nut  in ]rischen, ganz akut 
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verlau/enen Fiillen /inden, da/3 abet die typischen EpitheIoid- und Riesen- 
zelltuberlcel bei den mehr protrahierten bzw. weniger st~rmisch verlau/enen 
Fiillen beobachtet werden. - -  Hiermit ist aber die Frage, in welchem Ver- 
h~ltnis bei der Miliartuberkulose der Lungen die exsudativen unc[ die 
produktiven Prozesse zueinander stehen, noch nicht ersch6pft. Dazu 
mug erst die zweite ~nd dritte ~nserer Fragen beantwortet werden: 
Ft~r die zweite ist es nStig, auf die histologisehen Bilder einzugehen, 

Abb. 1. Lunge yon Fall 1. UnregelmS, gige zellige und fibrinSs-zellige Pneumonie 
mit zwei inNekrose begriffenenKnStehen. Sehr fr~hes Stadium der Niliartuber- 

kulose. Schwaehe VergrSBerung. van  Gieson nnd Elastika-Farbung. 

wobei es sich einmal um die Gewebsreakt.ion iiberhaupt und dann um 
den eigentlichen Sitz der Kn6tchen handelt. Wit wollen dabei, wie gesagt, 
nioht auf alle Einzelheiten der Histogenese des Tuberkels eingehen, 
sondern diese Vorggnge mlr vom Standpunkt unserer Fragestellung 
aus betraehten. 

Wit sehen in den ganz frisohen Fallen, wie sie z .B.  dutch nnsere 
Fglle 1--4 reprgsentiert werden, in den betroffenen Lungenteilen 
unregelmgl3ig verteilte, yon sehwerer Hypergmie und Odem begleitete 
loneumonisehe Prozesse, auf die wit welter unten noeh  etwas genauer 
zuriickkommen, und darin im Bereieh eines vorwiegend fibrinSsen 
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Exsudates kleine mehr oder weniger vollsti~ndige Nekrosen, ein Zu- 
sammensintern yon l~ibrinmassen und zerfallenen Zellen, ganz ~hnlich 
wie an manchen Stellen im fibrinSsen Exsudat  bei der tuberkul6sen 
Perikarditis oder Pleuritis (Abb. 1). In  diesen Nekrosen findet man 
reiehliehe Mengen yon Tuberkelbazillen (Abb. 2). DaB diese Nekrose- 
herdehen im Lumen der Alveolen gelegen sind, brauehte eigentlieh 
nicht besonders betont zu werden. Es sei aber, um yon vornherein 

Abb. 2. Aus demselben Gesightsfeld wie Abb. L In  Nekrose bzw. Verk~sung begriffenes fibri- 
niises Kniitchen mit zahlreichen Tuberkelbazillen. 01immersion. Ziehl-Neelsen und Methylenblau. 

allen Mifivers~indnissen vorzubeugen, noch ganz  besonders unter- 
striehen. Gew6hnlieh ist eine Gruppe yon Alveolen betroffen, was man 
bei der F~rbung der elastischen l~asern ganz Mar und eindeutig erkennt 
(Abb. 3). Diese Herdehen k6nnen g a n z  unregelmiiBig gestalte~ sein 
oder sehon mehr eine rundliche Gestalt annehmen, wie z. B. in Fall 4 
(ca. 17 Tage alt), we auch in manehen I in6tchen die fibrinSse Kom- 
ponente nieht mehr so deutlieh zum Vorsehein kommt.  Solche alveolen- 
fiillende exsudat~ive Herdehen generell als ,,azin6s" zu bezeichnen, wie 
es Ascho/] 1) in seiner letzten Zusammenstellung rut, halten wir nicht 
fiir angebraeht. Denn selbst der, der den Begriff des azinSsen Herdes 

1) Die natiir]ichen Heilungsvorg&nge usw. 2. Aufl. 1922. S. 40. 
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anerkennen will, wird ihn nut  da verwenden k6nnen, wo in der ~nl3eren 
Form das Bild des Lnngenaeinus einigermaBen dentlich znm Vorsehein 
kommt, also ein gewisser lappiger Bau vorhanden ist. Das ist znn~ehst 
keineswegs der Fall. Dal? aber auch sehon bei ziemlieh frisehen exsn- 
dativen Miliartnberkulosen ,,azin6se" tIerde vorkommen, daranf 
werden wit noeh zurfiekkommen. Als allgemeine Dezeiehnnng ist viel- 
mehr die alte Vi~'chowsche, miliare k~isige Pneumonie, am besten am 

Abb. 3. Lunge yon Fall 7. Verkfister exudati~er Niliartuberket, eine Gruppe yon 
Alveolen ffillend. 13ei a unspezifisehe Organisationsvorgange in den benachbarten 

Alveolen. Sehwaehe VergrSl~erung. Elastika van Gieson-Farbung. 

Platze. - -  Irgendwelche Vorggnge, die man als lorodnktiv-tuberkul6se 
bezeiehnen k6nnte, fehlen in sgmtliehen Fgllen der ersten Gruppe im 
Bereieh der KnStehen ganz: man vermiBC znngehst die typisehen 
epitheloiden und Riesenzellen. Anf Befnnde yon einzeln liegenden giesen- 
zellen im Fibrin, unabhgngig yon jeder produktiven Tuberkelbildnng, 
m6ehten wit nnr gerade hinweisen, ohne anf die Bedentung der Be- 
funde hier einzngehen. 

Und doeh haben wit in der Peripherie der Kn6tehen, wenigstens in 
den meisten Fgllen, eine besondere zellige l%eaktion. Es finden sich 
leukocytenghnliche nnd lymphocytenghnliche Zellen, die offenbar yon 



192 P. Huebschmann und A. Arnold: 

augen in die verk~sten Massen eindringen. Man hat aueh ]3ilder, die 
an die bekannte Pallisadenstellung (Arnolds Wirbelstellung) erinnern. 
Es handelt sich nm Zellen mit ]anggestreekten Kernen. Die Kerne 
sind aber oft nieht gut f~rbbar, ebenso wie die der anderen Zellen; es 
finden sich mannigfaehe pyknotische Kerne und Kerntr•mmer. Welcher 
Herkunft  gerade die Zellen mit den langgestreekten Kernen sind, ob 
sie sieh wenigstens zum Tell yon Alveolarepithelien herleiten, kann auf 
Grund unserer Untersuchungen nicht gesagt werden. Jedenfalls finder 
man keine Anhaltspunkte daftir, dab man es mit Faserbildnern zu tun 
hat. Und doch haben wir aueh sehon in dieser Gruppe geringfiigige 
Organisationsprozesse zu verzeiehnen, die sich in den Alveolen in der 
Peripherie der nekrotischen tIerdchen, aul3erhalb yon ihnen abspielen 
(Abb. 3, S. 191); a~f diese Organisationsprozesse, wie sie yon Fall 6 
an in allen F~llen vermerkt  sind, werden wir welter unten noch 
eingehen. 

Wenn wit die Fi~lle der Gruiope I I  betraehten, so sind sie in zwei- 
faeher IIinsieht als Misehformen zu bezeiehnen. Es finden sieh n~mlieh 
in der Yfehrzahl untereinander versehiedenartige I-Ierdehen, ngmlich 
einmal solehe wie in der vorigen Gruppe, nnd andere, die sehon pro- 
dnktive Komponenten zeigen, wobei flieBende lJ'berggnge bestehen, 
einmal in der Besehaffenheit der Iterdehen selbst und dann aueh bei 
Begraehtnng des Gesamtbildes der einzelnen Fiille naeh der Gruppe I 
nnd der sparer zu bespreehenden Grnppe I I I  hin. - -  Wir k6nnen abet 
aueh datum yon Mischformen spreehen, well wit die meisten der vor- 
handenen Tuberkel noeh nieht als rein produktiv bezeiehnen k6mlen. 
Ns handelt sich im Prinzip vielmehr um dieselben Herdehen wie in 
Gruppe I, d .h .  nm intraalveol~ire verkgsende Prozesse, bei denen die 
elastisehen Fasern erhalten bleiben (Abb. 4, S. 193). Nnr unterseheidet 
sieh die zellige Reaktion in der Peripherie der Herde dgdureh oft yon 
den fr~heren Fiillen, dal~ hier sehon deutliehe epitheloide Zellen und 
mit ihnen typisehe Lasghanssehe tliesenzellen anftreten, nnd dab aueh 
zwisehen den epitheloiden Zellen sehon hier und da eine deutliche Faser- 
bildung festzusteHen is~. Die epitheloiden zeigen oft die typisehe 
PaIlisadenstellung mit langgestreekten Kernen, wobei die Frage, 0b 
es sieh um Irei wandernde oder nm kontinuierlieh heranwaehsende 
Zellen handelt, hier uner6rtert bleiben mag. Jedenfalls sind es Zellen, 
die yon der Alveolenwand herstammen und zu der Nndothel-Fibro- 
blastenreihe gehSren. Um Wiederholungen zn vermeiden, verziehten 
wir auf weitere Einzelheiten, m6ehten aber noeh betonen, daft es au] 
Grund der bisherigen FeststeIlungen zwischen den Fiillen der ersten Grup2Je 
und denen der zweiten lceine grundsgtzlichen Unterschiede gibt in bezug 
au] die Lolealisation der Herde, und daft sich, was die histologische Realcgon 
betri/]t, o//enbar die Bilder der zweiten Grul)pe aus denen der ersten ent- 
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wickeln lcSnnen, daft sie, wie wir vorIiiu/ig sagen wolIen, ein spiiteres 
Stadium sind, was auch mit der Krankheitsdauer fibereinstimmen 
wiirde. 

Wir kommen sodann zur drit ten Gruppe, bei der im wesentlichen 
produktive Tuberkel festgestellt wurden. Es handelt sich in der iiber- 
wiegenden Mehrzahl der Fi~lle um Tuberkel mit k~sigem Zentrum 
und einem Kranz yon epitheloiden und Riesenzellen. Fiir das Zustande- 

Abb. 4. Lunge yon ~all 20. u intraalveol~res Kn6tchen mit erhaltenen 
elastischen l~asern. In  der t'eripherie produktive l%eaktion mit  Faserbildung. 

Mittlere VergrS•erung. Elastica van Gieson-F~rbung. 

kommen solcher Herde ist wohl die verbreitetste Anschauung die, dab 
sich interstitiell epitheloide KnStchen entwickeln, die dann sekund~r 
im Zentrum verk~sen. Es gilt zu ex6rtern, ob diese Vorstellung zu Recht 
besteht. Wir k6rmen dazu feststellen, dal~ dieses kasige Zentrum selbst 
noch bei vorgeschrittener Abkapselung, wenn man eine Elasticafi~rbung 
vornimmt, fast ausnahmslos ein elastisches Fasernetz aufweist, das 
dem einer einzigen oder einer Gruppe yon Alveolen entspricht (Abb. 5), 
entweder in vollsti~ndigem wohlerhaltenem Zustand oder doch in nicht 
miBzuverstehenden Resten. Wie ist das zu deuten ? Wir wissen, dab 
dutch granulierende tuberkulSse Vorg~nge die elastischen Fasern 

Virehows Archly. Bd. 249. 13 



]94 P. Huebschmann und A. Arnold: 

bald zerstSrt werden, kSnnen andrerseits immer wieder feststellen, da~ 
bei den exsudativen und dann verkgsenden Prozessen die elastisehen 
Fasern unter Umsti~nden noch auffallend lange erhalten bleiben/ Wir 
kSnnen also aueh ffir die verkgsten Zentren der produktiven Tuberkel 
nichts anderes annehmen, als daI~ sie vorher vorhanden gewesenen und 
dann verkgsten Exsudaten entsprechen, die Selbstverstgndlich auch 
intraazinSs liegen. Die zellige Reaktion in der Peripherie der Nekrosen 

Abb. 5. Lunge yon  Fall  27. Verk~ister intraalveol~irer Tnberkel  mi t  erhaltenen 
elastischen Fasern.  In der Peripherie fibr5se Abkapselung und  produktive 

Reaktion. MittlereVergriii]erung. Elastica van Gieson-F~rbung. 

entwickelt sich dann erst sekund~r. Aus den Bildern, die wit bei den 
Fi~llen ~der Gruppe I und dann der Gruppe II  batten, gehen dureh Ein- 
wuehern und vielleicht auch durch Zuwandern der Zellelemente, die den 
epitheloiden Zellen entsprechen, die typischen produktiven Si~ume 
hervor, in denen dann auch mehr oder weniger reichlich Riesenzellen 
entstehen. Wir sehen also ganz fliel~ende Uberg~nge yon den reinen 
exsudativen KnStehen, wie sie besonders in den ersten Fi~llen der 
GruppelI beobaehtet wurden, zu denen, die wir eben erw~hnten, und 
bei denen es: sieh um rein produktive KnStehen mit zentraler Verk~sung 
hUndelte. Wit kSnnen durum bier sagen, ohne damit ein Endurteil 
abgeben zu wollen, die ersteren sind die frisehen Reaktionen auf die 
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Tuberkulosebazilleninvasion, die letzteren die sp~teren, was wiederum 
mit den Krankengeschichten fibereinstimmt. 

Wir unterbreehen bier diese ErSrterungen und versuehen auf Grund 
des bisher Gesagten und anderer in den Protokollen noch erw~hnter 
]3efunde eine zusammenh~ngende Vorstellung yon 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, zun~ichst beiseite 
lassen. Wir haben nun in den F~llen, die wir als die jangsten erkannt 
haben, neben den nmschriebenen eigentlichen KnStchen auch diffusere 
entzandliche Erseheinungen. Das ist die bei den F~llen der Gruppe I 
stets vorhandene schwere Ityper~mie; ferner das moist sehr schwere 
und offenbar sehr eiweil~reiche 0dem, dem sieh sehon reichlich fibrinSses 
Exsudat bdgesellen kann. Letzteres t r i t t  entweder in Form der ge- 
wShnlichen netzartigen PfrSpfe ~de bei der kruppOsen Pneumonie auf, 
odor ~ und das seheint uns eine Besonderheit der Pneumonien bei 
frischer Miliartuberknlose zu sein - -  es handelt sieh um koml0aktere 
bre i te  Fibrinb~nder, die sieh den Alveolenw~nden anlegen (Abb. 6). 
Das Exsudat ist offenbar gleich naeh seinem Austrit t  aus den Kapillaren 
geronnen. Schon den Fibrinmassen sind reichlieh zellige Elemente bei- 
gemischt. Es sind aber auch stets Partien vorhanden, die pneumonische 
Prozesse rein zelliger Natur  zeigen. Uber die Frage, weleher Art  diese 
Zellen sind, mSehten wir uns kurz fassen. Sie mflBte erst dutch genauere 
spezielle S~udien bearbeitet werden. Zum Toil handelt es sich sieher 
nm jugendliche odor ausgebildete Leukoeyten, zum Toil auch sieher um 
Alveolareptihelien, von denen wit ja wissen, dab sie bei  allen entziind- 
lichen Lungenprozessen leieht abschilfern. Wieweit aber noeli andere, 
yon Gef~13wandzellen sich herleitende Elemente (Marchand, Herzog) 
dabei beteiligt sind, mSehten wir vorl~ufig nieht entseheiden. In diesen 
lonemnonischen Par~ien treten die eigentliehen Tuberkel auf. Es handel~ 
sich aber in den friihesten Stadien nieht um eine granulierende Ent-  
ztindung, sondern ebenfalls um exquisit akut exsudativ-entz~indliehe 
Vorggnge. Wir erkennen das, was uns im makroskopisehen Bild als 
Tuberkel iml0oniert , als eine in Nekrose ~ibergehende fibrin5se Ent-  
zi~ndung, wie sie oben gesehildert wnrde (Abb. 1, S. 189). Hier kann man 
allerdings die Frage aufwerfen, was eigentlich das Prim~re ist, diese 
lokalen Herdehen odor die ~nehr diffusen pneumonisehen l~rozesse. 
Das kSnnen wit auf Grund unseres Materials nieht entseheiden. Es 
wird sich i~berhaupt scliwer exakt entscheiden lassen, da wir die aller- 
ersten Stadien der akuten li~matogenen Infektion der Lunge mit 
Tuberkelbazillen kaum je zu Gesieht bekommen werden. Und die 
Resultate des Tierversnches hierzu heranzuziehen, geht nieht an, da 
einmal die natt~rlichen der allgemeinen Miliartuberkulose des Mensehen 

13" 
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zugrunde liegenden Verhgltnisse nicht nachgeahmt werden kSnnen 
und sodann auch iiberhaupt bei unseren Versuchstieren ganz andere 
Virulenzverhgltnisse und darum wohl aueh andere ]~edingungen far 
die Gewebsreaktionen vorliegen wie beim Menschen. Wir mSchten 
jedoch annehmen, dab in der Tat die mehr diffus entzfindlichen Ver- 
i~nderungen das Primate sind. Die Tatsache, dab sie gerade in den 
frisehesten Fgllen besonders schwer sind, und dab bei i~iteren Fitllen 

Abb. 6. Lunge yon Fall  7. Gesichtsfeld ohne Tuberkel. Vnregelm/~gige !oneumonische ~eaktion.  
Aut~er (Sdem und zelligen Massen in den Alveolen Fibrin, alas in geschl~ngelten B~indern den 

Alveolenw~nden anliegt. Nit~lere Vergr6•erung. Elas~ica van Gieson.F~rbung. 

die ,,perifokalen!' Entziindungen hie einen so groBen Umfang annehmen, 
spricht daffir. Ob dabei prim~re Gefi~f3wandsehiidigungen durch die 
Tuberkelbazillen vorliegen, deren Folge die zellul~re und humorale 
Exsudation ist, oder ob die Tuberkelbazillen schon am Anfang ohne 
wesentliche Sch~digung der Gef~ftwand in die Lymphspalten und 
Alveolarlumina ausgeschieden werden und dann etwa auf chemo-~ak- 
tischem Wege wirken, entzieht sich unserer Beurteilung. Dal~ schlieB- 
lich aber die schwersten exsudativ-fibrin6sen, in Kn6tchenform auf- 
tretenden Prozesse lokal begrenzt sind, mag mit bestimmten mecha- 
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nisehen Verh~Itnissen der Lungenzirkulation zusammenh~ngen, eine 
Frage, die noeh n~her zu prfifen ist. - -  Man kSnnte aber aueh daran 
denken, daft bei den mehr diffus entziindliehen Prozessen Miseh- 
iniektionen eine Rolle spielen. Fiir diese Annahme liegen aber keine 
Anhaltspunkte vor. Wir selbst konnten in den Exsudaten mikroskopiseh 
niemals andere Bakterien naehweisen. Aaeh die Fremdk6rperwirkung 
der Tuberkelbazillen kommt zun~ehst kaum in Betraeht, sondern nut  
ihre Giftwirkung. E s  ist allerdings verfehlt, hier einfaeh yon einer 
, ,Toxin"-Wirkung zu spreehen, da eehte Toxine der Tuberkelbazillen 
nieht bekannt sind. Es handelt sieh vielmehr sieher um endotoxisehe 
Sehi~digangen, die dutch einen partiellen Abbau der Tuberkelbazillen 
zustande kommen, wozu sieh abet noeh - -  und das halten wir ffir alle 
tuberkulSsen Veri~nderungen fiir besonders wiehtig - -  die Einwirkung 
yon Zerfallsprodukten der Zellen hinzugesellt. 

Sind die fibrinSsen, nekrotisch werdenden' Herdehen abet einmM 
vorhanden, so bilden sie offenbar aueh einen sehr gfinstigen Nistlolatz 
ftir die Tttberkelbazillen. Man kann sie jedenfalls in besonders grogen 
~engen in ihnen f~rberiseh naehweisen (Abb. 2, S. 190). Das Vorhanden- 
sein dieser Herdehen gibt,nun seinerseits den Anlal3 zu den weiteren Ver- 
~indernngen. Wir stellen zuniichst das Anftreten yon Wanderzellen 
lest, die zum Teil unversehrt in die verk~sten Massen hineingelangen, 
znm Tell aber schnell zugrunde gehen und znr Weiterausbreitnng der 
Nekrose bzw. Verki~sung beitragen (Abb. 3, S. 191). Erst, wenn die Infek- 
tionskraft der Tuberkelbazillen im Abflauen ist und die entsprechenden 
neuen ehemiseh-physikalisehen Verh~ltnisse vorliegen, setzen dann 
die eigentliehen produktiven Prozesse ein, die natiirlich yon dem Gef~g- 
Bindegewebsapparat des Alveolengerfistes ausgehen: die Epitheloid- 
zellen treten auf arid mit ihnen die Riesenzellen. Zu gleicher Zeit 
beginnt die Organisation in der Peripherie, wobei wit mit denjenigen 
Autoren tibereinstimmen, die den Epitheloidzellen selbst die F~higkeit, 
fibr6se Fasern zu bilden, zuschreiben. Es entwickelt sich also aus dem 
Verkiisenden exsudativen der granulierende 2roduktive Tuberkel. 

Bei dieser Sachlage kann der  produktive Tuberkel mit zeatraler 
Verkgsung also nicht so zustande gekommen sein, daft der produktive 
Tnberkel sekandi~r verkgste; sondern die Verk~sung ist dam1 mit Be- 
ziehung auf die produk~ive Reaktion Ms primiir zu bezeichnen. Die 
Reihen/olge ist: Exsudation - -  Verkiisung ~ produlctive Realction. 
Inwieweit diese Anschauung Allgemeingfiltigkeit hat, wollen wir an 
dieser Stelle nieh~ zu entscheiden versuchen. Ffir die Lungentuberkel 
bei der allgemeinen Miliartuberkulose scheint sie aber ausnahmslos zu 
gelten. Es lassen sieh keirte :Bilder linden, die einwandfrei dafiir spreehen, 
dag  bei den F~llen, die unter den Erscheirmngen einer akuten allgemeiilen 
Miliartnberkulose sterben, eir~ wesentliehes Waehstum Yon ioroduktiven 
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Tuberkeln n i t  folgender zentraler VerkEsung stattfindet. Die pro- 
duktiven Tuberkel zeigen vielmehr eine offenbar schnell fortschreitende 
fibrSse Umwandlung, ja Abkapselung, wie man das fibrigens auch an 
den Miliartuberkeln der anderem Organe, besonders der Milz nicht selten 
sehen kann. Den Grund ftir diese Erseheinung kSnnte man darin sehen, 
dab bei der allgemeinen Miliartuberkulose gerade wegen der Uber- 
sehwemmung des ganzen KSrpers n i t  Tuberkelbazillen schlieBlieh eine 
hohe Immunisierung zustande kommt, auf Grund deter weitgehende 
Heilungsprozesse einsetzen. Der Tuberkelbazillengehalt der produktiven 
Tuberkel ist iibrigens i n n e r  ein sehr geringer; oft f~llt es sehr schwer, 
iiberhaupt aueh nur einige wenige Tuberkelbazillen nachzuweisen. 

Haben wir bisher das zeitliehe Moment ftir die Entwicklung der ein- 
zelnen Tuberkulosebilder in den Vordergrund gestellt, so ta ten  wir 
das sozusagen nicht absiehtlieh, sondern wir wurden dureh die Beob- 
aehtung unserer F~lle dazu gedr~ngt. Wir wollen es trotzdem nieht 
iibersehi~tzen. Um eine einfaeh zeitliehe Folge handelt es sich sicher 
nieht. S o  darf man sich nieht vorstellen - -  und wir sind weir davon 
entfernt, es zu tun  - - ,  dab das, was wir in unseren F~lle~ yon Miliar- 
tuberkulose n i t  exsudativ-k~sigen Prozessen sehen, genau d e n  ent- 
sprieht, was wir in den friiheren Stadien unserer F~lle mit produktiven 
Tuberkeln zu erwarten h~tten. Es ist vielmehr anzunehmen - -  und das 
entsprieht auch d e n  klinisehen Verlauf - - ,  dab die exsudativ-ent- 
ziindliehe Reaktion in solchen F~llen nicht so heftig ist, dab vet  alien 
Dingen die Verk~sungen nicht eine so grebe Ausdehnung haben, evtl. 
ganz fehlen (siehe weiter unten). Wit haben eben in manehen Fi~llen 
eine so schwere Infektion n i t  einer so erheblichen entztindliehen 
Reaktion, dab der Ted bald herbeigefiihrt wird, w~hrend in andern 
Fi~llen die Infektion nicht so stiirmiseh einsetzt, das akut entzfindliche 
Stadium somit iiberwunden werden kann und der Ted erst in den 
sp~teren Stadien der produktiven 1%eaktion eintritt. Es ist auch kaum 
anzunehmen, daft etwa in unseren F~illen von produl~tiver Miliartuber: 
lculose das exsudative Stadium so lange gedauert hgtte, wie w i r e s  ]i~r 
unsere F~ille n i t  exsudativen Bildern annehmen m~ssen. So haben wir 
aueh in den F~llen 25 und 28 und vielleicht aueh 31 anseheinend recht 
kurze Krankheitsdauern. Aber auch in den anderen F~llen der 
Gruppe I I I  ist wahrscheinlich entspreehend dem weniger sttirmischen 
klinisehen Verlauf die produktive Reaktion woM sehon frfihzeitig vor- 
handen gewesen. - -  Woven die Sehwere der Infektion abh~ngt, wollen 
wir hier nieht im einzelnen untersuehen. Wir k6nnen kurz sagen, yon der 
Virnlenz - -v ie l l e i eh t  aueh yon der M e n g e -  der Bazillen, wobei wir 
uns aber immer vor Augen halten mfissen, :dab der Virulenzbegriff ein 
relativer ist und mindestens ebensosehr von dem Verhalten des infizierten 
Organismus wie voa der Beschaffenheit der infizierenden Bazillen 
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abh~ngt. Wir kommen darauf bei Punkt  3 unserer ErSrterungen 
zuriick. 

Anf Grund nnserer bisherigen Ausfiihrungen l~ge es nahe, den Schlul3 
zn ziehen, dab es bei Zugrunde]egung der Verhgltnisse bei der Miliar- 
tnberkulose nur  graduelle Unterschiede zwischen den einzelnen Tuber- 
kuloseformen gibt. Wir mtissen uns abet  vorher noeh die Frage vorlegen, 
ob denn in der Tat  bei der Miliartuberknlose der Lungen nieht auch 
pr imer produkt ive Ver~Lnderungen vorkommen. Dazu miissen wir noeh 
einmal auf unsere Protokolle zuriiekkommen. In  den F~llen unserer 
drit ten Gruppe finden sich neben den zentral k~sigen aueh zahlreiche 
Tuberkel, die nicht die geringste Verk~sung zeigen, in manehen l~l len 
aber stehen sie sogar ganz im Vordergrund. Wir kSnnen nattirlich nieht 
wissen, ob auch in diesen F~llen vorher exsudative Ver~ndernngen, 
besonders fibrin6se Ausschwitzungen leichteren Grades vorhanden 
waren, die nicht in Verk~sung fibergingen. Wir diirfen andererseits 
nieht vergessen, dal3 wir bei der Sektion stets nur ein Zustandsbild vor 
uns haben, so dab wir aus dem Vorhandensein einer produktiven Tuber,  
kulose nieht ohne weiteres sehlief3en kSnnen, dal~ es sieh um einen yon 
vornherein produktiven ProzeB handelte. 

Auf Grund unserer Untersuchungen fiber die Miliartnberkulose der 
Lungen liel3e sieh abet  folgende Formel aufstellen. Die Tuberkulose ist 
wie jede andere bakteriell bedingte Erkrankung ein echt entzfindlieher 
Prozel~. Sie zeigt wie jede andere Entziindung ZirkulationsstSrungen, 
Exsudationen mit Proliferations- und katarrhalischen Erseheinungen 
und endlieh produktive Prozesse. Am Sektionstiseh kSnnen wir - -  wenn 
wir hier zlm~chst nur die Miliartuberkulose im Auge haben - -  allen 
solehen Bildern rein oder gemischt begegnen. Es gibt nun Tuberkulose- 
[ormen, bei denen die exsudativen Prozesse au[ Grund der weiter unten 
zu besl)rechenden Bedingungen besonders schwer sind und sich relativ 
lange hinziehen, aus denen sich also relativ schwer und spilt die produktiven 
Formen entwickeln. Es gibt abet o][enbar am anderen Ende der Reihe 
auch In/ektionen, bei denen die exsudative .Reaktion sehr gering, sozusagen 
/ast Null  ist, so daft wit den Eindruck einer von vornherein rein produktiven 
Reaktion gewinnen mi~ssen. Bei dieser Anschauung besteht ein qnali- 
ta t iver  Untersehied zwischen den einzelnen Tuberkuloseformen nieht, 
sondem nur ein quantitativer.  Wir kSnnen auch sagen: Die Abnahme 
der Reaktion yon den rein exsudativen zu den produktiven Formen hin 
finder nieht in arithmetischer, sondern in geometrischer l%eihe start,  
die exsudative Reak t ion  kann also folglich hie tatsgchlich auf Null 
sinken, wird nut  in manchen F~llen praktisch gleich Null sein. Wir  
kSnnen auch sagen, dab das Tempo der Reaktion versehieden ist; in 
einem Fall wird das Stadium der produktiven Reakt ion langsamer, 
im anderen schneller erreieht. Die verschiedene lZeaktionsfghigkeit der 
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Gewebe h~ngt aber offenbar in weitem Mal]e ab yon dem immun- 
biologisehen Verhalten des Org~nismus, worauf wit sogleieh znrfiek- 
kommen. 

Unsere Auffassung von den versehiedenen , ,Formen" der Miliar- 
tuberkulose der Lungen kommt  derjenigen yon Ribbert 1) am n~chsten, 
sowohl in bezug auf die intraalveolare Ents tehung des Tuberkels als 
such in bezng auf das Verh~ltnis yon exsudativer zu produktiver  
Reaktion. I m  fibrigen ist in der Literatur  nieht allzuviel fiber diese 
Dinge zu finden. Wit  kSnnen es darum in diesem Zusammenhang unter- 
]assen, uuf Einzelheiten einzugehen. Wir mSehten jedoch nieht vergessen, 
BuhI 2) zu zitieren, dessen Arbeiten immer mehr der Vergessenheit 
anheimznfallen seheinen. Buhl  hat n~mlieh such die intraalveol~re 
Lage des Miliartuberkels seharf betont und ihn, im Beginn, als einen 
pneumonisehen und in Verk~sung fibergehenden Prozel3 aufgefal~t. 
Sodann sei noeh kurz Jul ius  Arnold s) erw~hnt, der bei der mensehliehen 
Miliartuberkulose 3 Formen unterschied, n~mlieh 1. solche mit inter- 
stitiellen Tuberkeln, 2. solche mit Tuberkeln, die sowohl aus einer Binde- 
gewebsneubildung als einer Proliferation yon Alveol~repithelien hervor- 
gehen, 3. solche mit Herden, die aus einer Gruppe mit Zellmassen 
geffillter Alveolen bestehen. Wir linden bei Arnold nur Ankl~nge an 
unsere Auffassung. Das gerinnende Exsudat vernaehl~ssigte er fast 
ganz; und obwohl er die intraalveol~re Lage des Tuberkels voll wfir- 
digte, hat te  er wohl fiber das Verh~ltnis der einzelnen Bilder zuein- 
ander nicht die riehtige Vorstellung. 

Nun haben a]le bisherigen Uberlegungen im wesentliehen auf die 
Verh~ltnisse in den Lungen Bezug. Es fragt sich aber, wie sich denn 
die anderen Organe bei der ~llgemeinen Miliartuberkulose verhalten 
Und da zeigt sich sofort ein krasser Gegensatz zu den Bildern in den 
Lungen, indem die eigentlichen exsud~tiven Prozesse g~nz zur~cktreten 
selbst in solehen F~llen, in denen in den Lungen rein exsud~tive Vorg~nge 
zu sehen sind. Wir mSchten abet nebenher erw~hnen, da~ sich gerade 
in den akutesten F~llen, besonders in Leber nnd Milz Bilder beobaehten 
lie~en, die gegen eine pr imate produktive Zellwucherung spreehen, die 
vielmehr ~nf eine prim~re Zellsch~digung hindenten, die bis zur Nekrose 
gehen kann, worunf sieh d~nn die zellul~re ]~e~ktion anschliel]t. Inwie~ 
welt aueh hier zun~ehst exsudative Ver~nderungen vorkommen, kSnnen 
wit noch nicht genau sagen. Das mfil~te noeh besonders untersucht 
werdeu. Das eine ist sicher, d~B n~mlich in den genannten Organen 
die produktive Reakt ion sehneller einsetzt als in den Lnngen In  der 
Leber sieht msn  Bilder, die durehaus an TyphusknStehen erinnern, 

1) L. c. und Dtsch. reed. Wochenschr. 1902, S. 303 u. 1906, S. 5. 
~) Lungenentztindung, Tuberkulose und Schwindsucht. , 1872. 
3) Virchows Arch. f. p~thol. Anat. a. Physiot. 88, 397. 1882. 
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die ja heute yon den meisten Forsehern als prim~re Nekrosen mit 
sekundi~rer Zelldurehdringung aufgefaBt werden. Wit wiirden uns 
danaeh Ziegler 1) anschlieBen k6nnen, der die Zellsehi~digung bei der 
Tnberknlose fiir das Prim~re halt, und zu der Weigertschen Auffassung 
der entziindlichen Vorg~nge anch fiir die Tuberkulose kommen. ~u 
k6nnen auch  bestatigen, daB es F~lle gibt, wit  einer in letzter Zeit 
wieder yon Rennen ~) beschrieben wurde, in denen aueh in Milz nnd 
Leber usw. bei der Sektion lediglich Nekroseherdehen gefunden werden 
b e i  g~nzlich oder doch fast v611ig fehlender zelluliirer Reaktion. - -  
Aber in diesem Zusammenhang ist es uns wiehtiger, festzustellen, dab 
im allgemeirmn bei der akuten Miliartuberkulose in den inneren Organen 
wie Milz, Leber, Niere die exsudative Komponente im Gegensatz zu 
den Verh~ltnissen in den Lungen iiberhanpt ganz zuriiektritt, im 
Gegenteil typische produktive Vorg~nge in Gestalt yon AufsprieBen 
yon Faser bildenden Epitheloidzellen sehon vorhanden sind, wenn in 
den Lungen noeh niehts davor~ zu sehen ist. Hierin Iiegt eine grund- 
s~itzliche Verschiedenheit "der Lungen gegeni~ber den genannten Organen, 
und der Grund dieser Verschiedenheit ]cann nicht ge/unden werden in dem 
immunbiologischen Verhalten des Organismus, sondern Icann nut liegen 
in der anatomischen Struktur. In den genannten Organen haben wir 
kompakte Gewebe, in denen gewissermaBen kein Raum ftir freie Ex- 
sudate ist, w~hrend im Gegenteil in den Lungen ein eigentliches Paren- 
ehym kaum besteht und der Gef~gbindegewebsapparat sich in den 
feinen Alveolenwi~nden befindet, die lufthaltigen Alveolen hingegen 
ffir die Aufnahme eines Exsudates in hohem NaBe geeignet sin& Die 
Alveolarepithelien sind offenbar sehr hinf~llige Gebilde nnd geben 
jedenfalls keinen Sehutz, in meehaniseher oder funktioneller ]~eziehung, 
gegen das Eindringen eines Exsudates. Man denke iibrigens an die 
kruppSse t>neumonie, um zu erkennen, dab sieh aueh sonst die Lunge 
bei denselben entziindlichen Reizen ganz anders verh~lt als die meisten 
anderen Organe. Analoge Verh~ltnisse haben wit noeh an den serSsen 
H~uten, bei denen aueh wieder bei der Tuberkulose die exsudative 
Komponente am Anfang der Entziindung ganz in den Vordergrnnd trit t .  

Aueh diese Uberlegungen m~issen unsere Ansehanung besti~rken, 
dab bei jeder Miliartuberkulose der Lungen am Anfang eine gewisse 
Menge yon Exsndat in den Alveolen vorhanden ist, in gelinde ver- 
laufenden Fgllen vielleieht nur in der Form yon Zellen (Alveolarei0i- 
thelien ?) und wenig fliissigem Exsudat, ghnlieh wie es Baumgarten a) in 
seinen grundlegenden experimentellen Studien fiir die Miliartuberkulose 
der Lungen besehreibt. Wie dort miissen wir aueh fiir die mensehliehen 

1) Lehrbueh, XL Aufl. 1905. S. 647 ft. 
e) Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. ha, 197. 1923. 
a) ?dber Tuberkel und Tuberkulose. 1885. 
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Verhgltnisse annehmen, dab der produktive Tuberkel erst sekund~r 
und durch Einwachern yon Epitheloidzellen in die Aiveolen zustande 
kommt.  Das intraalveolgre Exsudat  gibt erst die Matrix ab ffir die 
folgende Proliferation der produktiven Elemente. Es kann sich dabei 
um einen groben OrganisationsprozeB handeln, ghnlieh wie bei der sich 
aus einer fibrinSsen Entztindung entwiekelnden ehronisehen Pneumonie. 
Es braucht  aber das Exsudat  kein ganz solides fibrinSses zu sein, sondern 
es kommen auch feinere gallertige Gerinnnngsmassen in Betracht,  aus 
0demen mit zerfallenen Zellbestandteilen, eventueU auch katarrhalisehen 
Produkten hervorgehend, ghnlieh wie es yon Huebschmann l) bei In-  
fluenzaerkranknngen ffir die miliare prodnktive Pneumonie und Bron- 
ehiolitis obliterans beschrieben wurde. 

Der interstitiell in der Alveolenwand sich entwickelnde MiIiartuberkel 
als charakteristisches Kennzeichen der Miliartuberkulose der Lungen ist 
in ]edem Fall eine theoretische Fiktion, die dutch die Analyse der tatsiich- 
lichen VerMiltnisse nicht bestiitigt wird. DaB es derartige Tuberkel trotz- 
dem gibt, soll nicht geleugnet werden, sie geh5ren aber sieher zu den 
Seltenheiten. DaB aber daneben im Begleitgewebe der grSBeren Bron- 
ehien und in der Umgebung der Gef~Be auch 5fret rein interstitielle 
Tuberkel vorkommen, ist selbstversti~ndlich. Es gibt sogar Formen 
yon Miliartuberkulose der Lungen, bei denen solche sieh offenbar in 
den Lymphbahnen  ansiedelnde Tuberke] ganz im u stehen. 
Es sind jene seltenen FMle yon diffuser Lymphangit is  tubereulosa, zu 
denen unser Fall 35 gehSrt. 

Die Tatsache nun, daft bei einer In/elation der Zungen mit Tuberlcel- 
bacillen besonders leicht ein ]reies Exsudat in den Alveolen zustande 
kommt, scheint uns nicht nut  /iir die h~imatogene Miliartuberlculose, 
sondern auch /iir ]ede andere Form von Lungentuberlculose yon Bedeutung 
zu sein. Es kann hier nicht im Rahmen unserer Aufgabe liegen, auch 
die Vorg~nge bei der chronischen Lungentuberkulose zu er6r~ern. Wir 
m5ehten aber betonen, dab aneh bei ihr fiir das Ver.h~Itnis zwischen 
exsudativen und produktiven t~'ozessen ganz ~hnliche Verhaltnisse 
vorliegen mtissen wie bei der akutert Miliartuberkulose. Wir k6nnen 
vielleicht weiter in dieser Eigenart  des Lungengewebes einen neuen 
Schlilssel fiir die Erkl~rung der besonderen Disposition der Lungen 
ftir tuberkulSse Erkranknngen linden. Denn es ist klar, dab ein ver- 
kiisendes intraalveolares Exsudat  schleehtere tteilungsm6glichkeiten 
bieten muB als irgendein in~erstitiell entstandener Tuberkel, zumal, 
wie wit gesehen haben, ersteres einen giinstigen Nistplatz ftir die Tuberkel. 
bazillen darstellt. 

Es gibt noch mannigfache andere pathologisch-anatomisehe Ver- 
i~nderungen bei der Mitiartuberkulose, insbesondere der Lungen, die 

1) Beltr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 63, 202. 1916. 
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erneut genauer untersueht und anaIysiert werden mfiBten. Dazu gehSrt 
zun~ohst die peri]okale Reaktion, weniger in den Anfangsstadien als bei 
den sp~teren Etappen der Erkrankung. Es kommen dabei ziemlich 
komplizierte Vorg~nge zur Beobachtung. Jedenf~lls liegen die Ver- 
h~ltnisse nieht so einfach, wie es aus den Bemerkungen hervorzugehen 
seheint, dal~ sieh n~mlieh in der Umgebung produktiver Tuberkel 
exsudative Ver~nderungen finden sollen. Sondern es gibt d~ unter 
Umst~nden ganz komplizierte Mischungen yon exsudativen und pro- 
duktiven Prozessen mit oder ohne KnStchenbildung, die einer besonderen 
Behandlung wert sind. Wir behalten uns vor, d~rauf bei anderer 
Gelegenheit zurfickzukommen. 

Welter ist die Frage yon Wiehtigkeit, wie sich die einzelnen Lungen- 
teile in bezug an/das Stadium der Realction zueinander verhalten. Dazu 
kaan man sagen, dal3 in der Mehrzahl unserer F~lle grunds~tzliche 
Versehiedenheiten nicht bestehen. Wit haben zwar die bekannten 
Bilder: eine dichtere Aussaat in den kranialen und ventralen Teilen 
(Abb. 7) mit h~ufigen Verschmelzungen, so dal~ aueh grSl3ere kon- 
glomerierte, bzw. ,,azinSse" Herde entstehen, also jene Erseheinungen, 
die ffir eine hShere Disposition der genannten Teile zur tuberkul6sen 
Erkranknng spreehen, w~hrend die bas~len und dorsalen Teile weiter- 
auseinander- und einzelnstehende Miliartnberkel aufweisen (Abb. 8). 
Aber im allgemeinen ist, wie gesagt, das Stadium der Reaktion, ob 
exsudativ oder prodnktiv, in allen Lnngenteilen das gleiche. Das gilt, 
soweit sie darauf untersueht sind, ffir alle unsere ~ l l e  der Gruppe I 
und III. In Gruppe II  dagegen liegen die Binge anders. Dort sind unter 
Umst~nden neben ganz frisehen exsudativen Tuberke~ aueh mehr oder 
weniger prodnktive zu finden. ]~ald herrsehen die einen, bald die 
anderen vor, und alle Uberg~nge zwisehen beiden kSnnen beobachtet 
werden. Dabei l~l~t sich eine l%egel fiber die Verteilung der versehieden- 
artigen Herde nicht feststellen, z.B. nieht etw~ eine Versehiedenheit 
der kranioventrulen Teile den anderen gegenfiber. Sondern dieht bei- 
einander kSnnen verschiedene Bilder erscheinen, oft in einem mikro- 
skopisehen Gesiehtsfeld. Wenn man bier nieht von einer verschiedenen 
Reaktionsf~higkeit nahe beieinander gelegener Bezirke sprechen will, 
so bleibt nur fibrig, anzunehmen, dal3 die verschiedenen Herde zu ver- 
sehiedener Zeit entstanden sind, d. h. dal~ nicht eine einzige plStzliehe 
Ubersehwemmung des Blutes mit Tuberkelbazillen die Erkrankung 
zustande brachte. 

Ferner mfissen auch die eigenti~mlichen Organisationslgrozesse noch 
einmal erw~hnt werden, die sich in den F~llen yon rein exsudativer 
Miliartuberkulose der Lungen linden. Wir haben sie, wie oben sehon 
erw~hnt, in fiber der H~lfte der untersuehten ]~lle gesehen. Es sind 
Vorg~nge, die sieh gew6hnlich aul~erh~lb der eigentlichen verkasten 
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KnStehen in den benachbarten mit fast rein zelligem Exsudat gefiillten 
Alveolen abspielen. Man findet kleine Zage yon feinen Bindegewebs- 
fasern, die mit ihren Zellen offenbar nur yon der Alveolarwand her- 
stammen kSnnen, und die, wie es seheint, die Tendenz haben, sich 
schalenfSrmig um den Tuberkel herumzulegen (Abb. 4, S. 193). Dabei 
fehlen, wie anch oben sehon betont wurde, VOllig eigentliehe epitheloide 
Zellen; nichts deutet auf die. Entstehung eines produktiven Tuberkels 

kbb .  7. Aus der Lungenspitze Yon Fall  22, DichSstehende konglomerierte 
Millarfiuberkel, z, T. azin(isr l=[erde bitdend, 

him Wir haben es als0 offenbar mit ,,unspezifischen" Organisations- 
prozessen zu tun, wie sie insbesondere yon Ceelen 1) aneh fiir die eigentliche 
kasig e Pneumonie besehrieben worden sind. Es tiegt nahe, diese Ersehei- 
nungen mit den immunbiologischen Vorg~tngen in Zusammenhang zu 
bringen, die wir im n~chsten Abschnitt besprechen werden. Es dr~tngt 
sieh abet atmh die Frage auf, 0b es iiberhaupt verk~sende tuberkulSse 
Prozesse gib% die ohne spezifische produktiv-tuberkul6se Reaktion 
abkapseln kSnnen. 

1) Vii, chows Arch. f. pa~hol. Anag. u. Physiol. ftl4, 99. 1913. 
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Uber das VerhaIten der zu/i~hrenden Lu/twege bei der Miliartuberkulose 
wollen wit uns ganz knrz fassen, well es nieht eigentlich zu nnserm Thema 
gehSrt. Es kommt, wie bekalmt, bei allen Formen der Miliartuberkulose 
eine :Beteiligung der Alveolengiinge and der Bronchiolen vor. Wit  
mSehten bier nur betonen, dag sieh diese grunds~tzlich in niehts yon den 
in den Alveolen sieh abspielenden Prozessen unterscheidet. :Besonders 
in den F~llen yon noeh vorwiegend exsuda~iver Reaktion, insbesondere 

Abb. 8. Aus der Lungenbasis desselben :Falles wie Abb. 7. Einzeln und 
welt auseinanders~ehende :~Iiliartuberkel. 

im Kindesalter, sieht man 6fter in den Oberlappen das verkgsende 
Exsudat yon den Infundibula, bzw. Aeini, in die Alveoleng~nge und den 
Bronehiolus respiratorius, ja selbst in die Endbronehioli hineinreiehen, 
so dab man mikroskopiseh wie makroskopiseh das Bild jener rosetten- 
f6rmigen, yon einem Bronehiolus ausstrahlenden Herde erhi~lt, wie man 
sic friiher als ,,peribronehiale", jetzt  naeh dem Vorgang yon Nicol und 
Ascho]/als ,,aein6se" Herde bezeiehnet. "Ein Untersehied den friseheren 
,,aein6sen ~ Herden der ehronisehen Lungentuberkulose gegenfiber 
ist dabei, wie wir in ~bereinstimmung insbesondere mit Ortt~ noeh ein- 
real betonen m6ehten, nieht festzustellen. Auf weitere Ver~nderungen 
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in den ]~ronchien nnd Bronchiolen, ebenso auf die Gef~i3herde wollen 
wir an dieser Stelle nicht eingehen. 

Sodann mSgen noch einige kurze Bemerkungen folgen fiber eine 
~orm der Miliartuberkulose der Lungen, die man als emphysemat6se 
bezeichnen k~nn. Sie ist gar nicht so selten, seheint aber wenig beaehtet 
und hier nnd da aueh falsch gedeutet zu werden. Sie finder sich hiiufiger 
im Kindesalter, wird abet auch bei Erwachsenen in allen Lebensaltern 
einmal beobachtet. Es handelt sich um jene :F~lle, bei denen die Lungen 
~ui~erst stark gebli~ht sind und die Schnittfli~che diehtstehende ,,miliare" 
~Ierdchen yon sehr unregelm~l~iger Gestalt zeigt, bei denen sich weiter 
im :Bereieh der Herdchen m~ssenhaft stecknadelkopfgrol~e und grSBere 
runde I-I5hlen zeigen, Bilder, vcie sie Orth 1) schon frfihzeitig beschrieben 
hat. Wie sich makroskopiseh schon mutmal~en und mikroskopisch 
leieht erweisen li~I~t, handelt es sich nicht etw~ nm Einschmelzungen, 
sondern es sind Lu~blasen, die sich in der Ftillung der Bronchiolen 
und Alveolen befinden. Dadurch, dal~ a~i3erdem die angrenzendea 
freien Alveolen stark gebl~ht sind und sich in die infiltrierten Alveolen 
einbuehten, entstehen dann ~ul~erst unregelm~l~ig gestaltete zackige 
Miliartuberkel. Die Erkl~rung ist ffir einen Tefl der :F~lle leicht : es wircl 
in solchen F~llen dnrch kr~ftige Inspirationen die Luft  durch das Exsudat  
hindurch eingesogen; die schon behinderte Exspiration verm~g jedoch 
die so entstehenden Lnftblasen nicht mehr zu entfernen. Interessant 
ist abet, da]~ sich solche Bilder aueh bel den produktiven Miliartnber- 
kulosen linden kSnnen, wie z .B.  in nnserem Fall 29, yon dem die 
Abb. 9 stammt. Hier mul~ also der Inhalt  der Bronchiolen und Alveolen, 
obwohl zum Tell schon produktiv, bzw. fibrSs, doeh noeh dem iuspi- 
ratorischen Luftstrom zug~ngig sein; iibrigens allein schon ein Beweis 
daffir, dal~ die produktiven tuberkulSsen Massen intracanaliculi~r 
gelegen sind. - -  Ob es sich eventuell bei allen diesen Vorg~ngen nur um 
agonale Erseheinungen handelt, vermSgen wir nicht z u  s~gen. 

EndHeh noch einige Bemerkungen fiber das makroskopisehe Ver- 
halten der ]~/Iiliartuberkulose. Man ist geneigt, dann yon einer besonders 
akuten ~Iiliartuberkulose zu spreehen, wenn man in den Organen und 
insbesondere in den Lungen nur relativ kleine graue Tuberkel finder, 
wi~hrend man die etwas grSi3eren miliaren nnd iibermiliaren gelblichen 
k~sigen ~erdchen ffir etwas ~iteren Datums halten m6chte. Eine solche 
Ansehauung mfil3te eine Korrektur  erfahren, Wit  kSnnen zwar auf 
diesem Gebiet noeh kein bindendes Urteil Sprechen, da dazu noch 
grSi3ere, besonders auf diesen Punkt  geriehtete Erfahrungen gesammelt 
werden mfil~ten. ~ach  unsera bisherigen ]~rfahrungen kSnnte man 
jedoch sehon folgendes sagen. ]~ei den ganz schnell verlaufenden F~llen 
finder man ziemlich kleine graue bis graugelbliche ganz unscharf be- 

~) L.c. 
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grenzte KnStchen in einem sehr hypergmischen nnd mehr oder weniger 
entztindlich infiltrierten (0dem, unregelmgftige kSrnige pnenmonisehe 
Herde) Lungengewebe. Daran sehliel~en sieh die Formen mit etwas 
grSl~eren verkasenden KnStchen mit ebenfalls nnseharfer Begrenznng. 
Sind die Yerkasungen jedoch sehon yon einem produktiven Wall um- 
geben, so wird die Begrenzung schgrfer, und die tibrigen entziindlichen 
Erseheinungen in den Lnngen werden geringer. Die sich bei der Sektion 

Abb. 9. Aus der Lunge yon ]~gll 29. Emphysemat6se Form der 
Miliartuberkulose. Luftblasen in der AlveolenftUlung. 

als mehr oder weniger rein produktiv erweisenden Formen kSnnen 
aber wiederum eben miliare oder aueh kleinere I~nStchen aufweisen, 
die nm so kleiner sind, je welter die Init der fibrSsen Abkapselung einher- 
gehende Sehrumpfung fortgeschritten ist, die stets relativ seharf, im 
letzteren Fall sogar besonders scharf begrenzt sind, in deren Umgebung 
das Lungengewebe kaum noch entziindlich infiltriert, jedoch hyper- 
amiseh und allenfalls auch etwas geblght ist. Wit werden in solchen 
Fallen besonders dann yon mehr ehronischen Prozessen sprechen 



208 P '  ttuebschmann und A. Arnold : 

k6nnen, wenn schon rosettenf6rmige Herde mit Anzeichen zentraler 
Vernarbung vorhanden sind. Jedenfalls darf man nicht, der alten 
Weigertschen Einteilung folgend, rein naeh dem Vorhandensein yon 
kleineren oder grSl]eren KnStchen das eine Mal von einer akuten, das 
andere Mal yon einer ehronischen Miliartuberkulose sprechen. 

Wir kommen nun zu der drit ten in de r  Einleitung gestellten Frage, 
wie aich niimlich die verschiedenen Sektionsbe/unde von Miliartuber- 
kulose zu den sonst vorhandenen iilteren Herden verhalten, und erst 
dutch Beantwortung dieser Frage werden wir zu einer endgiiltigen Be- 
urteilung des VerMiltnisses zwisehen exsudativer und produlctiver Miliar- 
tuberkulose lcommen. Von Huebschmann 1) ist vor kurzem in Bestgtigung 
friiherer Autoren festgestellt worden, dal] ein fast gesetzm~Siges Aus- 
sehlieBnngsverhaltnis zwischen fortschreitenden lokalisierten oder iso- 
lierten Organtuberkulosen und der allgemeinen Miliartuberkulose 
besteht, und die Erkl~rung dafiir wurde auf immunbiologischem Gebiet 
gefunden. Wenn wir die hier zusammengestellten Falle daraufhin 
betrachten (die zum grSl~ten Tell in jener Statistik verwertet  waren), 
so lal]t sieh aus ihnen unschwer dieses Ausschliel~ungsverhaltnis erkennen. 
Eine ehronische fortsehreitende Organtuberkulose, die sehon evwa fiir 
sich als Todesursache in Betraeht k~me oder anch nur allein fiir sich 
eine sehwere Gefahrdung des 0rganismus ausgemacht hatte,  finder 
sich in kaum einem Fall. Wir brauohen auf Einzelheiten hier nicht 
einzugehen, da es nicht der Zweck dieser Arbeit ist, diese mehr allgemeine 
Frage noeh einmal nachzuprtifen und wir bei der weiteren Bespreehung 
ohnehin auf manches zuriickkommen miissen. Es fragt sieh namlieh 
hier far  uns, ob in bezug auf das Ausschliel~ungsverhaltnis Untersehiede 
zwischen den einzelnen Erseheinungsformen der Miliartuberkulose 
bestehen. Beim ersten Anblick gewinnt man wohi ein ziemlich buntes 
und anscheinend regelloses Bild, in dem ein System zn fehlen scheint, 
bei eingehender Untersuchung lassen sich aber doeh gewisse Gesetz- 
m~l~igkeiten entdecken. 

Betraehten wit zun~chst die Gruppe I {Fall 1 -13) mit dem frischen 
exsudativea Stadium der Miliartuberkulose. Bei 5 Fallen finder sieh 
yon ~lteren Herden niehts als eine geringffigige abgeheilte Lungen- 
bzw. Bronehialdriisentuberkulose (Fall 3, 4, 6, 7, 9). Genau so verhalt  
sich im Prinziio Fall 5, bei dem neben der geheilten Lungentuberkulose 
noeh eine ebenfalls als geheilt zu bezeiehnende Tubentuberkulose bestand, 
und Fall 2 mit  einer alteren abgekapselten l~ierentuberkulose. Die 
Falle 1, 11, 12 bilden wieder eine Gruppe, die ausgezeiehnet ist dureh 
eine Komplikat ion der Mteren geheilten Lungen- bzw. Bronehialdrfisen- 
tnberkulose mit  einer tuberkulSsen Pleuritis, Fall 12 aueh noch mit einer 
umschriebenen Lymphdrfisenerkrankung, Komplikationen, die man 

~) Mtinch. reed. Wochenschr. 1922, S. 1654. 
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nieht als fief in den Organismus eingreifend bezeichnen kann, die abet 
sicher ffir die Entstehung der Miliartuberkulose von Bedeutung waren. 
Fall 8 zeigt zwar nur eine lokale, aber doeh anscheinend im Fortsehreiten 
begriffene Genitaltuberkulose, bei der aber die unspezifisehe Kom- 
ponente der Disposition (vgl. Huebschmann 1. e.) dureh den Status 
puerperalis ausgedrfickt ist. Endlich Fall 13, bei dem man es in der 
Tonsillartnberkulose ebenfalls nicht mit einem station~ren, jedoch 
streng lokalisierten und wenig ausgebreiteten Prozeft zu tun hat, bei 
dem zudem die meehanische Komponente zur Entstehung der Miliar- 
tuberkulose (vgl. Huebschmann 1. c.) in exquisiter Weise durch den 
sehweren Einbrueh in die Vena jugularis gegeben war. In den beiden 
letzten F~]len hat man es ~brigens in gewissem Sinne mit prim~ren 
Komplexen zu tun, in keinem Fall aber mit terti~ren Tuberkulosen im 
Sinne K . . E .  Ranlces. - -  Zusammenfassend kann man sagen, daft in 
dieser Gruppe die Aussehliel~ungsregel besonders klar zutage tritt. ]~e- 
merkenswert ist dabei noeh das durchsehnittlieh hohe Alter der Patienten. 
Kein Kind befindet sich in der Gruppe. Nut zwei Patienten sind unter 
40 Jahren, 5 tiber 50. Wir kommen noeh darauf zur~ck. Bemerkens- 
weft ist ferner, daft in 12 yon 13 F~llen eine tuberkul5se Meningitis 
fehlt, in dem einen nur eine beginnende Meningitis besteht. Worauf 
das beruht, ob z.B. etwa die tuberkul5se Meningitis eine l~ngere Zeit 
zu ihrer Entstehung gebraucht als die Miliartuberkulose der anderen 
Organe, verm5gen wir nieht zu entseheiden, obwohl es uns wahr- 
scheinlieh dfinkt. 

In der-zweiten Gruppe (Fall 14--22) mit denUbergangsf~llen zwisehen 
exsudativem und produktivem Stadium haben wir zun~ehst drei F~lle 
(15, 17, 18), in denen sieh bei Kindern die Miliartuberkulose an den 
prim~ren Komplex ansehloft, wo also gewissermaften ein reines Sekund~r- 
oder Generalisationsstadium im Sinne K.  E..Ranlces vorliegt. J~hnlieh 
liegen die Verh~Itnisse aueh in Fall 22, wo offenbar auch ein mit Pleuritis 
komplizierter Prim~rkomplex besteht. Unter den iibrigen F~llen, die 
Erwachsene (davon 3 im dritten, einer im sechsten and einer im siebenten 
Jahrzehnt) betreffen, sind zwei (20 und 21) mit vSllig geheilten Lungen-, 
bzw. Bronchialdriisenherden, ferner ein ebensoleher mit Plenritis 
komioliziert (19); endlieh zwei F~lle (14 und 16), bei denen zwar auch 
keine sehwere fortsehreitende Organtnberkulose besteht, aber doeh 
mehrere tuberkul6se i-Ierde im K6rper vorhanden sind; in dem einen 
Fall liegt alterdings noch eine Lues vor, in dem anderen eine ziemlich 
schwere Atherosklerose der Aorta. - -  Im Gegensatz zu der vorigen 
Gruploe sind 4 yon 9 F~llen mit Meningitis kompliziert. 

Endlich die dritte Gruppe mit den vorwiegend loroduktiven Miliar- 
tuberkulosen (Fall 23--35). Aueh hier liegen wieder einige einwandfreie, 
bzw. wahrseheinliche Primgrkomplexe oder auch zweite Stadien im 
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Sinne Rankes vor, ni~mlich in Fall 25, 26, 30, 31, 32, alle bei Kindern, 
bzw. jugendlichen Individuen. Auf die Lungen beschr~tnkte geheilte 
Herde linden wir nut in Fall 27 und 35, geheilte Lungen- und Darmherde 
in Fall 24. In den iibrigen Fi~llen (23, 28, 29, 33, 34) sind neben geheilten 
Herden auch an verschiedenen Stellen des K~rpers frischere Herde 
zu verzeichnen, die durehschnittlich etwas schwerer sind als in den 
entsprechenden Fi~llen der vorigen Gruppe. In Gruppe III  sind au/~er- 
dem die Mehrzahi der Fi~lle, ni~mlich 9 yon 13, mit einer Meningitis kom- 
pliziert. Von den letzten 8 Fallen befindet sieh einer im zweiten Jahr- 
zehnt, 4 im dritten, 2 im sechsten und einer im siebenten. 

Fassen wir zusammen, so kann man sagen, daft das Ausschliefiungs- 
verMiltnis am sch&'r/sten ausgesprochen ist in Gruppe I~ und daft es sich 
nach der Gruppe H und I I I  bin zu verwischen beginnt. Hierin seheint 
eine Tatsache yon grunds~itzlicher Bedeutung vorzuliegen. Wurde yon 
Huebschmann (1. c.) schon im allgemeinen gezeigt, dab in dem Aus- 
schlieBungsverh~ltnis zwisehen akuter Miliartuberkulose und chroniseher 
Organtukerknlose sieh immunbiologische Vorg~nge geltend machen, 
indem der eine Miliartuberkulose verhindernde Durchseuehungswider- 
stand um so grSl~er ist, eine je ausgedehntere Organtuberkulose schon 
besteht, so l~Bt sieh an der Hand des vorliegenden Materials dieses 
Verh~Itnis noeh genauer abgrenzen. Wir linden n~mlieh die schweren, 
unter stfirmisehen Erscheinungen einsetzenden, unter schwerster 
exsudativer Reaktion verlaufenden und yon schneller Verkgsung 
gefolgten Krankheitsf~lle dann, wenn der Durehsenehungswiderstand 
bei vSlligem oder fast vSlligem Mangel an sonstigen ,aktiven" tuber- 
kul5sen Prozessen am geringsten ~st. Wit linden hingegen die langsamer 
verlaufenden Formen, die sieh am Sektionstiseh als produktive Miliar- 
tuberkulosen erweisen, wenn bei etwas schwereren Organtuberkulosen 
der Durehseuehungswiderstand ein relativ hoher ist. Diese Bemerkungen 
fiber einen sehnelleren oder langsameren Verlauf kSnnen sich jedoch 
nur anf die klinischen Erscheinnngen beziehen. Anatomiseh ist wohl 
gerade, wie schon angedeutet wurde, das Tempo der Reaktion im um- 
gekehrten Sinne verschieden. Bei starkem Durchseuchungswiderstand 
ist das Tempo ein schnelleres, d.h. die produktive Reaktion erseheint 
/riCher als bei mangelndem Durchseuchungswiderstand. - -  Abweichungen 
yon der Regel miissen natfirlieh vorhanden sein und linden ihre Er- 
kl~rung in dispositionellen, bzw. konstitntionellen Momenten. 

Sehen wir nnn zu, welcher Art die Prozesse im einzelnen sind, die 
auf der einen Seite einen relativ hohen Durehseuchungswiderstand zu 
erzengen imstande sind und auf der anderen Seite dieses nicht vermSgen, 
so linden wir nnter den letzteren, wie sehon gesagt, besonders die 
anatomiseh so gut wie vSllig geheilten Herde, entweder Prim~rkomplexe 
oder sparer entstandene Prozesse, w~hrend in der ersten Kategorie vor 
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allen Dingen die noch frisehen, in roller Blfit e st ehenden Primarkomplexe 
zu nennen sind, ferner aueh Organt uberkulosen, die noch zum Teilim Fort- 
schreiten begriffen sind. Ob es damit allein zusammenhangt, dag wir die 
rein exsudativen Miliartuberkulosen nut  bei Erwachsenen in durchschnitt- 
lich hohem Lebensalt er fanden, wahrend die produktiven bei durchsehnitt- 
lieh viel jiingeren Individuen, in einem hohen Prozentsatz bei Kindern 
vorkommen, miiBte noch an einem grSl3eren Material geprfift werden. 

Diese Dinge hangen noah mit einer Frage znsammen, die sehon ein- 
real yon Huebschmann (1. e.) angesehnitten wnrde. Das Anssehliegungs- 
verhaltnis zwisehen aknter Miliartnberkulose und ehronischen Organ- 
tuberknlosen lieg namlieh die Vermntung aufkommen, dab eine der 
Folgen einer wirksamen Tuberkulosebekamiofung die relative Ver- 
mehrung der Miliartuberkulosen sein k6nne. Wenn wir nun sehen, dag 
dig mangelnde Wiirdigung gerade der exsndativen Formen der Miliar- 
tuberknlose ein Erbteil der alteren Tuberknloseforsehung ist, indem 
man sit nieht gerade ganz versehwieg, aber doeh anseheinend als ein 
reeht seltenes Ereignis behandelte ; wenn sie dagegen in unserm Material 
welt fiber ein Drittel aller Falle ausmachen: so kann das daran liegen, 
dab gerade die exsudative Form der Miliartnberknlose in frfiheren 
Zeiten tatsaehlich seltener war als in den letzten Jahren. Denn naeh 
unseren an dem vorliegenden Material gesammelten Erfahrungen sind 
ja gerade die sehweren aknten exsudativen Formen bei sonst vSllig 
geheilten tIerden am hiiufigsten, also in Fiillen, die mit ein Beleg flit eine 
wirksame Tnberkulosebekampfung sind. 

Diese Verhi~ltnisse ffihren in das wiehtige Problem hinehl, wie 
sieh beim Mensehen die gewebliche l%eaktion aM das Eindringen yon 
Tnberkelbaeillen vollzieht, wie sie im intakten Organismus ablauft und 
wie im allergischen, bzw. bei den yon den Klinikern oft betonten ver- 
sehiedenen Ar t ende r  Allergie. Es ware verloekend, eine solehe Analyse 
mit Anlehnung an die Arbeiten besonders nenerer Forseher, wie z. B. 
v. Haye/c nnd Kr~imer, vorznnehmen. Wit glauben aber nieht, dag sieh 
eine solehe Analyse sehon hente durehfilhren lagt. Und doeh karm man 
wohl sehon einige Riehtlinien angeben. Wit m6ehten vermuten, dab - -  
wie es ja schon manehe Untersuchnngen wahrseheinlieh gemaeht h a b e n - -  
die erste Invasion yon Tuberkelbazillen in den K6rper nieht yon einer 
prodnktiven Tnberkelbildung, sondern yon einer exsudativen (aueh 
katarrhalisehen) Reaktion gefolgt ist, die sieh relativ lange erhalten kann, 
die aber dann wohl aueh unter dem EinfluB einer langsam erfolgenden 
Umstimmnng allmahlieh in das produktive Stadium fibergehen kann. 
Dabei ist es natfirlieh nicht nut  denkbar, sondern auch sehr wahr- 
seheinlich, dab bei relativ avirulenten Infektionen die Reaktion so 
sehwaeh ist, dab ihre Produkte wieder vSllig resorbiert bzw. eliminiert 
werden k6nnen. Das ist wohl aueh bei der akuten allgemeinen Miliar- 
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tuberkulose der Fall, und so erklareil sich jene Beobachtungen, nach 
deilen eine kliniseh diagnostizierte Miliartuberkulose schnell zur tIeilung 
kam. Bei viruleilten IIlfektionen hingegen wird die Verkgsung bald 
folgen, und damit wird die I-Ieilungsm6gliehkeit beeintr~ehtigt werden. 
Eine Heilung wird dann nur noch dutch Abkapselung mSglich sein, 
entweder mit einer unspezifisehen Kapsel (yon der wit Andeutungen ja 
aueh in vielen FMlen uilserer Gruppe I fanden) oder unter dem Einflug 
einer sehon erfolgten Umstimmung znni~chst mit einer spezifisehen 
Xapsel (in Analogie mit den Untersuehungen yon Ascho]] und Puhl).  - -  
Bei sehon bestehender Infektion abet, besonders bei dem Vorhandensein 
aktiver Herde st6gt eine Neuinfektion auf ,,Allergie". Dieses rut sich 
anatomiseh genau so wie im Tierversuch (vgl. Lewandowsky u. a.) kund 
dureh eiilen sehnellereil ~bergang der exsudativen Prozesse in spezifiseh- 
produktive. Die Heilung kaiiil dalm wohl kanm noeh zustande kommen 
dureh eine Resorption oder Elimiilation, sonderil nut noeh dureh Weiter- 
entwicklung der prodnktiven Prozesse zu indurativ fibr6sen. Wenn nun 
die Annahme zu Reeht besteht, da$ in der lZegel aueh jedem produktivert 
ProzeB, insbesondere in der Lunge (anch bei den ehronisehen Tuber- 
knlosen), ein exsudatives Stadium vorausgeht, dannis t  wohl auch im 
Verlanf dieses, wahrseheinlieh oft sehr kurzen Stadiums, eine Atls- 
stogung oder l~esorption des Exsudates denkbar, w~hrend beim Ein- 
setzen der produktiven Reaktion solehe Vorggnge ausbleiben miissen. 
I-Iierin k6nnte das Wesen der ,,spezifischen Disposition" liegen: es wgre 
die nnter dem Einflusse einer bestimmten Allergie zwangsl~nfig einher- 
gehende Sehaffung eines spezifisehen produktiven tuberkulSsen Gewebes 
mi t  l~ixierung der Tuberkelbazillen im K6rper. 

Nun wird man aber natiirlieh nicht vergessen diirfen, dag Sehwan- 
kungen der,,Allergie" im Verlauf einer Tub erkulose unt er allen mSglichen 
Einfliissen gang nnd g~ibe sind. Man muB aneh in ]~etraeht ziehen, dab 
aueh die Verk~sungen im exsudativen Stadium vielleieht sehon unter 
dem EinfluB einer Allergie stattfinden. Ob man nun die Begriffe Um- 
stimmung oder Allergie oder l'3berempfindlichkeit oder Immuniti~t 
anwendet, wit werden stets die Vorstellung yon sehr komplizierten 
Vorg~ngen damit verbinden mi~ssen. Auf diesem Gebiet ist gerade die 
Tnberknlose ein sehr sehwieriges l~eehenexempel. Trotzdem mug es 
Init alleil Methoden weiter verfolgt werden, undes gehOrt aueh zu den 
wiehtigsten mid aktuellsten Aufgaben dos pathologisehen Anatomen, 
auf diesem Gebiet weiterzuarbeiten. Ihm liegt es ob, die Gewebs- 
reaktionen, die auf Grnnd der sehr versehiedenen, oft sehwankenden, 
vielleieht auch 6rtlieh voneinander abweiehenden Allergien erfolgen, 
zu untersuehen. Es kommt sehlieBlieh auf die Wirksamkeit des 
intakten Tuberkelbazillus und seiner versehiedenen Abbauprodukte, 
ferner der Gewebsabbauprodukte hinaus. 
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�9 Mit diesen Problemen ha.ngt schlieNieh auch wieder die Frage de~" 
Entstehung der Miliartuberlculose zusammen, eine Frage, die kiirzlieh 
yon Huebs&mann (1. e.) ausfCthrlich behandelt wurde. Einige wenige 
Bemerkungen darflber sind aber aueh hier nieht zu umgehen.  Es handeit 
sich um die Frage, welche Is die Gef~gherde ffir die. Entsgehung der 
~iliartuberkulose spielen. Ftir unser Material sei nur auf ein einziges 
interessantes Faktum aufmerksam gemacht. Bei unseren 35 F~llen 
wurde ni~mlich l l m a l  eine Tuberkulose des Duetus thoraeieus fest- 
gestellt, und zwar f~llt die verh~Itnism~13ig groBe Mehrzahl der Duetus- 
tuberkulosen, n~mlich 6, auf die erste Gruppe mit den ganz aku ten  
und  im exsudativen Stadium gestorbenen Miliartuberkulosen. Nun 
werden die Anh~nger Weigerts hierin eine sehSne Best~tigung seiner 
Lehre sehen, zumal da in Full 10 eine Tuberkulose der abdominellen 
Lymphknoten, in Fall 11 und 12 eine tuberkulose Pleuritis bestand, von 
denen  aus die Tuberkulose des Ductus thoracicus zus~ande gekommen 
sein k6nnte. Wit mfissen zugeben, dag auf den ersten Bliek diese An- 
schauung nahe liegt. Wenn wir dagegen aber die F~.lle 4 und 7 be- 
trachten, in denen als Ausgangspunkt nur eine v611ig geheflte Spitzen-, 
bzw, BronehiMdrtisentuberkulose in Betracht kommt, dazu noch die 
gleichartigen Fi~lle 19, 21 und 27 berficksichtigt, so ist nicht recht ein- 
zusehen, warum sieh gerade in solchen Fallen eine Tuberkulose des 
Ductus  thoracieus entwiekelt, wg~hrend sie doch bei friseheren und etwas 
ausgebreiteteren Organtuberkulosen fast stets fehlt. Es sind eben, wenn 
man nicht a priori an der ,,Lehre" hEngt und einmal anzunehmen ver- 
.~ueht, dal3 die , ,Lehre" fiberhaupt nicht existiert, auch andere M6glieh- 
keiten denkbar. Wenn man n~mlieh in Betracht zieht, dag der Duetus tho- 
raeicus die Lymphe nieht nut  ins Blur abgibt, sondern sie aueh aus dem 
ganzen K6rper sammelt, und wenn man bedenkt, dag die in den Milial- 
tuberkeln enthaltenen Tuberkelbazillen doch auch mit der L y m p h e  
abgeffihrt werden mtissen, so kann man sich auch vorstellen, dab eine 
Konzentrierung der Tuberkelbazillen bei der allgemeinen 5{iliar- 
tuberkulose im Duetus thoracieus stattfindet und dann sekund~r, als 
Folge der Miliartnberkulose, in ihm die tuberknlSse Erkrankung zustande 
kommt. Das zu bedenken, gibt besonders aueh unser Fall 35, in dem in 
den Lungen die Miliartuberkel im wesentliehen in l~orm einer Lymph- 
angitis tuberculosa anftraten mit rein produktiven, zum Tell schon 
abgekapselten Tuberkeln, wobei aber zu gMeher Zeit eine frischere 
T~berknlose des Ductus thoraeieus bestand. Es wird niehts welter 
tibrig Bleiben, als in Zukunft viel hgufiger die Gef~gtuberkulosen aueh 
mikroskopiseh zu untersnehen. Auf diesem Wege wird dann vielMeht die 
Bedeutnng der Gefi~gherde sehliel?lieh ganz Mar definiert werden k6nnen. 

Uber die vierte und letzte in der Einleitung gestellte Frage, ob sich 
n~imlich zwischen dem lclinischen Verlau/ und dem anatomischen Bild 
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bei der allgemeinen Miliartuber]culose noch weitere Beziehungen ergeben, 
kSnnen wir nns ziemlich kurz fassen. ~Tir miAssen 1ms mit einigen 
Andeutungen, bzw. Anregungen begnfigen, da uns eigene klinische 
Beobachtungen naturgemi~B nicht zur Verffigung stehen. Es wird sich 
abet eml0fehlen , dieses Gebiet welter zu erforsehen, l~ber die Krank- 
heitsdauer in ihrem Verhiiltnis zur geweblichen Reaktion ist in dem 
ersten Teil unserer Abhandlung genfigend gesagt worden, hn tibrigen 
haben wit noeh Iolgenden drei Punkten unsere Aufmerksamkeit sehenken 
kSnnen: dem Fieber, dem sonstigen Allgemeinzustand und dem Blut- 
bild. Aus den Temperaturkurven lieB sich wenig heranslesen. Man 
kann Mlerdings sagen, dab in der ersten Grnppe unserer Fglle das 
Fieber durchschnittlich hSher war als in den anderen, und dab sogar 
zwischen Grnppe II  nnd III  noch Unterschiede bestehen, indem 
Gruppe III  dnrehschnittlieh die geringsten Temperaturen zeigt. Welter 
will es nns seheinen, dab bei den Fi~llen, die anatomiseh die exsudative 
Reaktion zeigten, der Ted 5fter bei Sehr hohen Temperaturen erfolgte, 
wghrend besonders in Gruppe III  mit den rein prodnktiven Bildern 
h~ufig der Ted unter allm~hlichem Abfall der Temperatur eintrat. 
Abet eine feste Regel besteht da nieht. Es kommen Ausnahmen genug 
vor. Wir m6chten es datum auch zun~ehst unterlassen, eine Erkl~rung 
zu versuehen. Aber man wird diesen Dingen welter Beachtung sehenken 
miissen. AnffMlender ist das Verhalten des Allgemeinbefindens. Wit 
stellen fest; dab die sogenannte ,,typh6se" Form der Miliartuberkulose 
sich sehr viel hgu]iger in unserer ersten Gru~pe [indet als in den anderen. 
Wir haben als einziges Merkmal dieser Krankheitsform in die Tabelle 
das Wort ,,Benommenheit" gesetzt. Wir linden es in der Mehrzahl der 
F~lle von Gruppe I, bei denen fiberhaupt klinische Daten znr Verfiigung 
stehen (fiinfmal), dagegen nnr zweimal in Gruppe II  and eimnal ill 
Gruppe III. In den Fi~llen yon Gruppe II  und III  bestand aber zn 
gleieher Zeit eine Meningitis, mit der zweifellos der benommene Zustand 
zusammenh~ngt, die in den F~llen der Gruppe I stets fehlte. Wir 
mfissen daher in dem typh6sen Verlauf der letzteren das Zeiehen einer 
besonders sehweren Allgemeinvergiftnng und ihrer Wirkung auf das 
Zentrahaervensystem sehen. Diese sehwere Vergiftnng h~ngt wohl nut 
zum Tell mit der Menge der infizierenden Bazillen nnd der Menge der 
gebildeten Bakteriengifte zusammen. Ffir wiehtiger m6ehten wit die 
Q~alit~t der Giftwirkung halten. Wir haben die Vorstellung, daft ent- 
sprechend unsern obigen Ausfilhrungen der Abbau der Bakteriensubstanz 
in den ~'i~llen der Gruppe I ein relativ geringer nnd langsamer ist, trod 
dab auf diese Weise sehr reichlich stark wirkende Endotoxine gebildet 
werden, w~ihrend in  den F~llen von Grnppe II  und III  der intensivere 
Abbau sehneller zn relativ weniger giftigen Prodnkten fi~hrt. Es kommt 
aber a~ch bier ein Abbau der Gewebssubstanzen in Betraeht, der natt~r- 
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gem~B bei den st~rkeren Verk~sungen in Gruppe I zu konzer~trierteren 
Giftwirkungen fahren mug als in Gruppe I I  und III .  - -  Endlich das 
Blutbild. Leider stehen uns nnr in kaum einem Drittel der t~i~lle Angaben 
zu r  Verf~gung. Aber aueh aus diesen geht sehon hervor, dab ent- 
spreehend den Angaben einiger kliniseher Lehrbfieher eine Leulcol)enie 
bei der allgemeinen Mfliartuberkulose h~ufig zn sein seheint, und zwar 
oft in so erhebliehem MaBe, dab die Zahlen differentialdiagnostiseh 
gegent~ber Typhus kaum verwendbar sind. Wir sehen aber aueh hier 
wieder eine besondere Stellung unserer Gruppe I. Wit haben ng~mlieh 
in ihren F~llen - -  und wir fkuden in 6 yon 11 F~llen die Leukoeytenzaht 
verzeiehnet - -  stets eine Leukopenie, in einigen ganz auffallend geringe 
Werte, wi~hrend in den anderen Gruppen, wo uns allerdings nut  in ver- 
einzelten !~i~llen die Lenkozytenzahlen bekannt  sind, geringen Zahlen 
doch aueh erhebliehe Leukozytosen gegenfiberstehen. --, Es liegt 
natfirheh nahe, aueh in diesen Verh~ltnissen den Ausdruck einer be- 
sonderen Giftwirkung zu sehen. Doch wollen wit uns hier wegen der 
geringen Zahl der Beobaehtungen vorl~ufig yon allen SehluBfolgerungen 
fernhalten. Aueh diese Frage ist were, anf Grund eines gr6geren Ma- 
terials genauer bearbeitet zu werden. 

Wir m6ehten beim Abschlul3 dieser Arbeit betonen, dab wit uns 
wohI bewuBt sind, dureh die vorliegenden Untersuchtmgen niehts Ab- 
sehliegendes gebracht zn haben. Doch glauben wir gezeigt za haben, 
dag unsere Betrachtungsweise zu mannigfaehen wiehtigen Resultaten 
fiihren kann. Die allgemeine Miliartuberkulose scheint ein sehr lehr- 
reiches Ob]ekt zu sein /iir das Studium der Wechselwirkung zwischen dem 
in]izierten Organismus und den in]izierenden Bazillen, insbesondere 
auch /iir die Ileaktions/ghigkeit der K6rpergewebe an] das Eindringen 
der Tuberkelbazillen unter den verschiedenen Bedingungen, allgemein 
dislgositionellen sowie spezi/isch ,,allergischen". Unsere Betraehtungs- 
weise kann eine biologische genannt werden im Gegensatz zu einer 
rein anatomisehen oder orthodox bakteriologischen oder aueh als eine 
dynamische gegenfiber einer stas Das Wort ,,biologisch" wird in 
der neueren Zeit leider immermehr dnreh eine Verdrehung naeh den 
Begriffen ,,vitalistisch" oder ,,teleologiseh" hin gef~hrdet. Wir m6chten 
es eben nur in dem Sinne angewendet wissen, dab wit keine ein ffir alle- 
real feststehenden anatomischen Zusti~nde beobaehten und keine sieh 
immer gleieh bleibende Bakterienwirkung sehen, sondern dab wit sehr 
komp]exe, unter vielen Bedingungen sehwankende Lebensvorggnge 
vor uns haben. Was aber eine Ilffektion betrifft, so dfirfen wir nie ver- 
gessen, dab Mr  dabei die biologisehe Wechselwirkung zweier Lebewesen, 
des Makro- und des Mikroorganismus, vor uns haben. Dal3 diese Weehsel- 
wirknng bei der Tuberkulose mit ihrem eigenartigen Erreger eine 
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besonders verwiekelte ist, wird immer eine der ersten Grundbedingungen 
~ller Tuberkuloseforschung bleiben. Darum wird es auch stets sehr 
sehwierig sein, die weehselvollen Erscheinungsformen der Tuberkulose 
in ein feststehendes Schema hineinzubringen. - -  Wir hoffen auf dem 
beschrittenen Wege fortzufa,hren und noch weitere Beitr~ge auf diesem 
Gebiete geben zu kSnnen. Es m6ge darum aueh verziehen werden, 
wenn zunEehst die vorliegende Literatur relativ wenig herangezogen 
wurde. Wir hoffen das bei Gelegenheit nachholen zu k6nnen/ Wir 
m6chten abet aueh diese Abhandlung night schlieBen ohne den Hinweis, 
d~l] weitere Fortsehritte auf den? Gebiet der Tuberkulose am besten 
erzielt werden werden dutch enge Zus~mmenarbeit der Immunitg~slehre, 
Klinik trod pathologisehen Anatomie. !soliert wird jede Diszipl~n nut 
zu_einseitigen SehluBfolgerungen kommen kSnnen und sehlieBlich stets 
b:: eine Saekgasse geraten. 


