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(Eingegangen am 16. Juli 1929.) 

D~s Problem der Tuberkulose wird gegenw~rtig einer kritischen 
Sch~tzung und LCbersicht unterworfen. In Hinbliek auf die tats~ebliehen 
Daten, die sich angeh~uft h~ben, entsprechen die eingebiirgerten Klassi- 
fizierungen der tuberkul6sen Prozesse (E. Albrecht, Fraenkel, Aseho/[, 
Turban, Abrikoso][ u. a.) den Forderungen der Kliniker und Pathologen 
zur Zeit nur wenig. Die originelle Lehre yon Ran/~e, welehe sich auf 
klinische, pathologisch-~natomische und immunbiologische Basen be- 
ruft, mu~ bereits revidiert und erg~tnzt werden. In den allerletzten Jahren 
wurde auf Grund der Arbeiten yon Klinikern und R6ntgenologen (Ass: 
man, Redeleer, Romberg und seine Schule und ~ndere) eine neue Lehre 
aufgebaut fiber die Entstehung der Lungenschwindsucht ans den sog. 
,,infracl~viculgren Reinfekten"; dadurch sollte die frtihere apikocaudale 
Hypothese ersetzt werden, die yon Pathologen sufgestellt, naeh der 
Meinung der ]~liniker aber mit einer ganzen l~eihe yon Mgngeln be- 
hafte~ ist. Im Brennpmlkt der Aufmerksamkeit der Pa~hologen (und 
zur Zeit noch ungel6st) bleibt der Entstehungsmechanismus der apikalen 
Iterdl~sionen; die Frage besteht darin, ob dieselben ~Is Ergebnis einer 
exogenen (Ascho//, Puhl, Beitz/se) oder einer endogenen Reinfektion ent- 
stehen (Huebschman, Ghon, Anders u. a.). Die fiberzeugtesten Anh~nger 
der rein exogenen Theorie des Reinfekts (Ascho[[) neigen bereits zu der 
mSglichen Erkennung sowohl endo- wie aneh exogener Entstehung 
gewisser F~tlle yon Lungenl~sionen. Die modernen aktuellen Fragen der 
Pathogenese der Tbc. fiberzeugen uns, wie tief und nnergrtindet das 
Tuberkuloseproblem ist und in welcher Richtung das weitere Studium 
derselben fortzuschreiten hat. 

Zwei Fragen der Pathogenese der Tbc. stehen im Zentrum :das Studium 
des Primiiraffektes und des lgeinfektes der Lungen. Vorliegender Artikel 
ist hsupts~iehlieh der Charakteristik des prim~ren Lungenaffektes ge- 
widmet. Die erste Frage, die uns beim Studium des P.A. der Lungen ent- 
gegentritt, bezieht sich auf die I-I~ufigkeit und die Lokalisabion desselben. 
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Die unter meiner Aaleitung ausgeffihrte Arbeit yon Iwanowa-Wein- 
stein an dem Material unseres Pathologisehen Institutes erleuchtet 
einigermaBen diese Fr~ge. Unter Benutzung der iibliehen Methoden 
der Lungenobduktion wurde ohne Gebraueh der l~6ntgenoskopie und 
ohne vorangehende Injizierung der Lungen mit 10% Formalin dutch 
die Trachea (naeh dem Verfahren yon Huebschman) in dem Zeitraum 
yon Mitre September 1928 bis Anfang Mai 1929 yon dem Autor das 
350 Leiehen umfassende Material untersueht; darunter waren F~lle 
mit kliniseher Diagnose Lungentuberkulose 101 mal vorgestellt; das 
Alter der Subjekte war yon l l  Monaten bis 82 Jahren. Im ganzen wurden 
120 Prim~ira[/ekte der Lungen und 115 Prim~irkomplexe studiert. Diese 
prim~ren Lungenl~sionen wurden auf Grund der in Ghons letzter Arbeit 
vorgeschlagenen Einteilung des Lungenparenehyms in kraniale, obere, 
mittlere und caudale Lappen und auch in vordere, hintere, seitliche, me- 
diale, diaphragmale, intralobul~re Lungenoberfl~chen registriert. Die yon 
Iwanowa-Weinstein erzielten Resultate der vorwiegenden topographi- 
schen L~dierung der oberen Lappen beider Lungen, stimmen mit den 
Ergebnissen yon Ghon fiberein im seharfen Gegensatz zu den Unter- 
suchungen anderer Autoren; dies ist vielleieht eine Eigen~rt unserer 
ukrainischen Tuberkulose. 

Was hat man abet gegenw~rtig unter P.A. der Lungen zu verstehen ? 
Auf Grund der Literaturangaben mu~ unter der Bezeichnung P.A. eine 
isolierte, extrapulmonogene, bronehopneumonisehe, tuberkul6se L~'- 
dierung des Lungengewebes verstanden werden mit vorwiegender 
Lokalisation in den gut ventflierten Teilen des Lungenparenchyms, die 
subpleur~l vereinzelt, selten in multipler Form auftritt. In der Regel 
werden gleichzeitig aueh die region~ren Lymphdrfisen in Mitleidenschaft 
gezogen, wobei das Bild des sog. Prim~rkomplexes (Ranke) in Ersehei- 
nung tritt. Der P.A. der Lungen kann verschiedene Gr61~en aufweisen: 
yon einem Steeknadelkopf bis zu einer WalnuB und noch grSBer, was 
yon dem massiven Charakter und der Virulenz der Infektion und yon 
der St~rke der Gewebsimmunit~t abh~ngt. 

Im Material yon Iwanowa-Weinstein sehwankte der P.A. zwisehen 
der Gr6l~e eines Steeknadelkopfes und derjenigen einer Kirsche. Die 
Form des P.A. glieh in den friseheren Fallen einem Dreieek, war abge- 
rundet, polygonal oder unregelm~Big; in spateren Entwicklungsstadien 
nimmt der P.A. am h~ufigsten eine abgerundete oder eine ovale Form 
an, wird yon einer well, lichen Kapsel umgeben und sticht sehurf veto 
Lungenparenchym ab. Manchmal ist in der Umgebung dieses Herdes 
eine schmale Zone atelektatischen Lungengewebes beobachtet worden, 
worauf das Emphysem folgte. Was den Charakter der primaren Lungen- 
herde anbelangt, so waren unter 116 F~llen 6real rein kase6se Herde, 
in 6 F~llen k~seSse, in 3 F~llen kreidige und in 48 F~llen verkalkte Herde 
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naehgewiesen; in 8 Fallen lagen verkalkte und K nochen enthMtende 
und in 46 Fallen verknSeherte Herde vor. Somit lalit sieh an unserem 
Material leieht erkennen, wie der P.A. alle Stadien. der Metamorphose 
von elnem kaseSsen Zustande his zur VerknSeherung durehmaeh~. Leider 
ist es uns nieht gelungen, in unseren Fallen einen Zerfall des P.A. mit  
Kavernenbildung zu beobaehten, wie es Ghon im Kindesalter vorgekom- 
men ist. Was den Zusammenhang zwisehen dem Charakter des P.A. 
und dem Alter seines Tr&gers betrifft, so fanden wit bei Kindern und 
Jugendliehen im Alter yon 11 Monaten bis 19 Jahren kaseSse Herde 
des P.A., wahrend in mehr oder minder vorgesehrittenem Alter in diesen 
Herden Kalk- und Knoehenablagerungen gefnnden wurden. Interessant  
ist ein Fall yon frisehem, kase6sem P.A. der Lungen bei einem 65jahrigen 
Greise; der P.A. war kirsehgroI3 (Spatprim/irinfekt, Aschoff). Bezfiglich 
der Haufigkeit  der Lokalisation des P.A. in dem einen oder anderen 
Lungenlappen liefern versehiedene Untersuehungen dariiber gerade ent- 
gegengesetzte Resultate:  bei Ki~ss war der P.A. 5fter in den unteren 
Lungenlappen anzutreffen als in den oberen; bei der Untersuehung yon 
Ghon und Lange kam der P.A. im Gegenteil haufiger in den oberen Lappen 
vor; bei Lange fibertraI jedoeh die Zahl der t terde des Oberlappens der 
linken Lunge diejenige der reehten Lunge, wahrend die Befunde yon 
Ghon (1912--1924) im entgegengesetzten Sinne lauten. Augerdem war 
bei Lange der Unterlappen der reehten Lunge haufiger mit  einem P.A. 
betroffen als der Unterlappen der linken Lunge. In  der Arbeit yon Ghon 
(1925) sah man den P.A. haufiger im Unterlappen der linken als der 
reehten Lunge auftreten. Unsere Ergebnisse stimmen, wie gesagt, mi t  
den Resultaten von Ghon und Lange fiberein und stehen in seharfem 
Gegensatz zu den yon Ki~ss gemachten Aagaben. Wir fanden n a m l i e h  
den P.A. 67mal in der reehten und 42real in der linken Lunge. Es ist 
unmSglieh, klarzulegen, ob die Lokalisation des P.A. vorwiegend die 
vordere oder die hintere Lungenoberfl~ehe bevorzugt. In  unseren F~llen 
war die t taufigkeit  ungefi~hr gleieh. Der P.A. t ra t  an der seitlichen Ober- 
flaehe der Lungen 21 real, an der mediastinalen 8 mal, an den intralobaren 
Flaehen 5real, an der diaphragmalen 4real auf, in den fibrigen Fallen 
war die Lokalisation des P.A. nieht angegeben. Die yon uns beigeffigte 
Tabelle zeigt die Verteilung der P.A. fiber das Drittel der Lappen, wobei 
wit uns nur des Materials yon 1929 bedienen, das 69 Falle yon P.A. enthielt. 

Tabelle 1. 

Dri t teL Rech t s  /~echts ] Rech t s  L inks  L inks  Gesamtzah l  
oben N i t r e  J un ten  oben  unten  

Oberes . . 
Mittleres . . 
Unteres . . 

5 
5 

13 

2 ! 3 
I "2 

3 4 

18 
18 
33 

30* 
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: Wie aus der Tabelle ersiehtlich ist, werden die unteren Drittel der 
beiden Lungen am h~ufigsten befallen, was in einem gewissen Wider- 
sprueh zu den neucsten Untersuchungen von Ghor~ (1925) steht. 

Obwohl die Notwendigkeit des Studiums der statistischen Erhe- 
bungen in F~llen yon prim~tren, tbe. Lungenherden mehrmMs nnd yon 
vielen Autoren hervorgehoben worden ist (so yon Kiiss, Ghon, Albrecht, 
Aschof], Huebschman, Puhl, Lange, Blumenberg, Siegen u.a.), obwohl 
das makroskopische Bild des prim~ren Lungen~ffektes seit Ki~ss und 
Parot, Albrecht und Ghon und den k]inischen Untersnehungen yon Ham. 
burger genfigend beleuehtet worden ist, so bleibt doch die histologisehe 
Forsehung, wie in der Monographie yon Huebschman erw~hnt wird, auf 
eine unbedeutende Anzahl yon Untersuehungen beschr~nkt (Ranlce, 
Siegen, Kebben, Schultze, Lange, Puhl). 

Deshalb wollen wir uns des weiteren bemiihen, eingehend einige De- 
tails des histologischen Baues der prim~ren tuberkutSsen tIerde zu er- 
6rtern. Bekanntlich ist der P.A. der Lungen seinem Wesen nach ein 
exsudativer, bronchopneumoniseher Prozeg, welcher in der Regel, often- 
bur infolge der starken Toxizit~t der tuberkulSsen Masseninfektion, bei 
schwach ausgebildeter Gewebsimmunit~t zustande kommt. Daraus wird 
es verst~ndlich, weshMb die Friihformen des P.A. noeh im Stadium einer 
beginnenden ]~ronchopneumonie in vereinzelten F~llen (Ghon und Poto. 
sehing, Ghon und Roman, Zar[l) besehrieben sind. Letztgenannte Au- 
torch beobaehteten eine leukoeyt~re, fibrinSs-zellige Pneumonie, die 
raseh in das Stadium einer kase6s-nekrotisehen Pneumonie fiberging. 
Wir konnten an unserem Material keine, den initialen, pneumonisehen 
L~sione~ des Lungengewebes analogen Formen naehweisen und verh~lt- 
nism~Big selten kamen im P.A. die Bilder einer kaseSsen Broneho- 
pneumonie zur Beobaehtung. Als h~ufigeres Bfld des histologisehen 
Baues des P.A, kam darin kaseOse Nekrose vor, bier and da sah man er- 
halten gebliebene Xernfragmente mit KalkgehMt in Form yon Sehollen 
oder in Form amorpher Substanz, oder abet aueh als massives, verkMktes 
Knochengewebe. Ziemlieh oft sahen wit an unserem Material SpMt- 
bildung in den kaseSsen Massen; dies war eine Folge der darin gelagerten 
CholesterinkrystMle; aber aueh Anthrakophoren traten meist als Haufen 
anf, seltener sah man vereinzelte Kohlenstaubpartikelchen in der Kapsel 
des P.A. inmitten der kase6sen nekrotischen Massen auftreten. Am 
hgufigsten war der P.A. yon einer n~rbigen Kapsel aus Bindegewebe um- 
geben, bisweilen kamen aber in den inneren Teilen der Kapselwandung 
t~iesenzellen vor. 

Interessant sind die histologischen Bflder der Struktur des P.A., die 
mittels Anwendung spezieller, die elastisehen Fasern hervorhebenden 
Farbstoffe naehgewiesen werden (Unna-Taenzer, 2'raen]cel). ])ann 
tri t t  der Mveol~re Bau des Geriistgewebes der Lunge in den kaseSsen 
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Massen des P.A. sehr deutlich hervor, was uns noch mehr davon fiber- 
zeugt, dM3 wir einen bronchopneumonischen Prozel3 vor uns haben. Das 
Epithel der alveolaren Septen und das eapfllare Netz sind beinahe ganz- 
lich verwischt, es blieben nur noch die Umrisse der Bronehiolen und 
kompakte, die Gefal3e und Bronehien umgebende Massen bestehen. 
An der Grenze der kaseSsen Massen lagert sich spezifisches, tuberkul6ses 
Gewebe, das in frischen Fallen histogenetiseh (naeh Huebschman) yon 
den Zellen des Alveolarepithels und dem Capfllarendothel abstammt, 
wobei dieses Gewebe sich in der ]~iehtung der kaseSsen Massen fort- 
entwickelt und in diese Massen hineinw~tchst. Des weiteren geht der Pro- 
ze• in ein ]~epar~tionsstadium mit Eindiehtung der kaseSsen Massen, 
Kapselbildung dutch Schrumpfung des epitheloiden Gewebes und inter- 
fibrillarer Ablagerung und Verdickung hyaliner Massen fiber, wobei 
ebl solcher 13bergang des anfangs zellreichen epitheloiden Gewebes in 
ein spezifisches, kernarmes, faseriges, fibrSs-hyMines Gewebe (naeh Puhl) 
einen kombinierten fibroblastisehen und histiocytaren Prozel3 darstellt. 
Bisweilen werden die kaseSsen Massen durch Bindegewebe ersetzt, es 
kommt zur vollstandigen Vernarbung, was wir in 3 Fallen naehwei- 
sen konnten. 

Bei Durchsicht der Literatur fiber die Frage des histologischen Banes 
des P.A. in den Lungen geIang es uns nicht, irgendwelche Hinweise ~uf 
die Eigenarten der Struktur der elastischen Fasern ausfindig zu maehen, 
welehe bei Anwendung spezieller Farbstoffe deutlieh zutage treten. 
Schon langst wurde yon einer g~nzen Reihe yon Autoren (AbrikosoM, 
Jores, M. B. Schmidt, Davidsohn, Ehrlich u. a.) festgestellt, dal3 in ela- 
stischen Fasern diverser Organe bei verschiedenen p~thologischen Pro- 
zessen degenerative Veranderungen vor sieh gehen k6nnen, wie fettige 
und kSrnige Entartung, hyaline Umwandinng mit Aufquellung der Fasern 
und Balkehenbildung, Fragmentierung, wobei die fragmentierten Fasern 
das Aussehen von Milzbrandfaden annehmen (Davidsohn), indem in 
gleiehen Intervallen Unterbrechungen darin vorkommen. Au~erdem 
hat die Fahigkeit der elastischen Fasern, sich mit Kalksalzen aus den 
Saften des Organismus zu inkrustieren, ffir die P~thologie eine enorme 
Bedeutung gewonnen, worauf S. L. Ehrlich als erster 1906 in seiner vor- 
lgufigen Mitteilung fiber die Untersuchung betreffs der Eisen- und KMk- 
imprhgnation der menschlichen Gewebe, namentlieh der elastischen 
Fasern bei Tbc. hingewiesen hat. S. Ehrlich hat auch einen Fall ange- 
ffihrt, wo verkalkte elastische Fasern im Auswurf eines tuberkulSsen 
Kranken nachgewiesen worden waren. Aus den Literaturangaben ist 
zur Zeit bekannt, dal3 ffir die Calcination der e]astisehen Fasern gewisse 
Bedingungen yon Bedeutung sind, wie fiir die anderen Gewebe auch, 
also die hyaline Entartung derselben nebst Anderung ihrer chemisehen 
Eigenschaften; dies finder aber seinen Ausdruek in einer herabgesetzten 
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F i rbbarke i t  der Fasern durch Orcein und Resorzin-Fuchsin und in der 
Ausbfldung ihrer Affini t i t  zu Hima toxy l in  und den basalen Anilin. 
farben. Die calcinierten Fasern lassen sich mit  Himatoxyl in-Eos in  
stahlblau f irben,  und zwar such, nachdem das Ca bei der Decalcination 
entfernt worden ist. Die alterierten Fasern erlangen die Fihigkeit ,  Ka lk  
aus den Sif ten des Organismus zu sedimentieren und auch ehemisehe 
Kalk-Eiweil~verbindungen zu bilden. Deshalb hat ten die elastischen 
Fasern in der Mehrzahl unserer Fil le ihre kardinalen Merkmale - -  die 
undeutliehen und doppelten Umrisse - -  eingebfif3t, waren bogenfOrmig, 

Abb.  1, Pro t .  S.-Nr. 3/1929. Dasselbe wie au f  Abb.  3 bei F i r b u n g  nach  JFraenkel. ]~s t re ten  
deut l iche degenerier te  und  f ragment ier te ,  elast ische Fase rn  in F o r m  yon  Mf lzb randf iden  (b) in 

den k~sigen ~ a s s e n  des P.A.  hervor .  A m  ICande ist  Knochen  zu sehen. 

alveolar, netzfSrmig geblieben, boten Verdickungen und waren geglie- 
deft  und stellenweise fragmentiert ;  es kamen aueh Reste abgebrochener 
F~sern vor. 

Die degenederten und alterierten Fasern aus dem zentralen Teile 
des P.A. unterscheiden sich nach den Ergebnissen unseres Materials 
etwas yon den unmittelbar an der Kapsel lbgenden Fasern, wo die Fasern 
selbst die Eigenschaften der elastischen Fasern besser beibehalten haben. 
Als sinnfalliges Beispiel der Fragmentierung tier elastischen Fasern bei 
Erhal tung ihrer alveoliiren Struktur dient Abb. 1 (S.-Prot. 3/1929). 

Alle oben gesehilderten Veranderungen der elastischen Fasern sind 
mit  den Prozessen der Kalkablagerung im P.A. verbunden. Die kaseSse, 
eiweiBhalt~ge Masse - -  ein Produkt  der Koagulationsnekrose - -  bietet 



Prim~res tuberkul6ses Lungenaffekt. 471 

schollenf6rmigen, k6rnigen Zellzerfall und Abbau der fibrinogenen Sub- 
stanz und des Fibrins; die Masse enth~lt eine Beimengung yon fettigen 
Zerfallsprodukten und verliert allm~hlieh Wasser, indem sie inkapsuliert 
bleibt. Gleiehzeitig damit werden alkalinisehe, kohlensaure und phosphor- 
saute MinerMien abgelagert, die sehon bei F/~rbung mit H~matoxylin 
leieht naehweisbar sind. Es lassen sieh Bilder der Ablagerung yon Kalk 
als gesultat komplizierter physikalisch-chemiseher Prozesse nachweisen, 
und zwar in Form konzentriseher Sehiehtungen, der sog. Binge yon Liese- 
gang, welohe der Kapsel des P.A. parallel verlaafen. H~ufig war in unse- 
ten Fgllen Ablagerung yon Cholesterinkrystallen naehzuweisen. 

Es ist bekannt, dab Cholesterin normalerweise yon der Leber produ- 
ziert wird und ein Produkt des fettigen Abbaues der Eiweigsubstanzen 
darstellt; es befindet sieh im Organismus entweder in freiem Zustand 
oder als komplizierter Ester. Bei pathologisehen Zustgnden wird das 
Cholesterin entweder in der L6sung konzentriert, oder es fgllt in Form 
kleinster, dem unbewaffneten Auge kaum merklieher Plgttehen aus, die 
wie Perlmutter sehimmern. Die Cholesterinpl~ttehen bilden einen hi~ufig 
vorkommenden Bestandteil verschiedener Ablagerungen, sie kommen 
meist in atheromat6sen I-Ierden in den Gefggen, in Dermoideysten, 
Atheromen, alten Hydroeelen und in Gallensteinen vor, d. h. das Chole. 
sterin fgllt bei fettigem Zerfall yon Gewebselementen in gesehlossenen 
ttohlrgumen aus, wo die Zerfallsprodukte lange verbleiben. In unseren 
F~llen lagen gleiehzeitig Vorbedingungen fiir verkalkten Zerfall und 
iiir die Bildung yon Cholesterin vor, denn dies ist in der breiigen Zerfalls- 
masse m6glieh, welehe abgesehlossen ist und sieh allm/~hlieh eindiekt. 
Wenn man in Betraeht zieht, dab der P.A. einen abgegrenzten Prozeft 
-con kase6ser Pneumonie darstellt, dann wird es Mar, dab Cholesterin 
sieh in tuberkul6sen Knoten befreien, ausseheiden und ablagern kann. 

Als deutlieher Beleg fiir die Ablagerung des Cholesterins in P.A. 
und die Fragmentierung der elastisehen Fasern dienen die unten ange- 
Iiihrten Bilder des makro- und mikroskopisehen Baues zweier P.A., die 
wir als die ansehanliehsten aus einer groBen Anzahl ghnlieher Unter- 
suchungen gewghlt haben. 

Fall 1. Prot.-S. 459/1928. (Obdueent Proseetor Derman). N .K .  
Mann yon 43 Jahren. Klinisehe Diagnose. Gripp6se Pneumonie, Myo- 
karditis, Meningitis tbe. (?). 

Anatomisehe Diagnose: Krup6se Pneumonie der reehten Lungen 
und des Unterlappens der linken Lunge. Pleuritis adhgsiva totalis reehts 
und teilweise aueh links. Degeneration des Leberparenehyms, des Nieren- 
parenehyms und Myokards. Erweiterung des linken Herzventrikels mit 
I-Iypertrophie des reehten Ventrikels. I-Iepar mosehatum. Akute Milz. 
hyperplasie. Erweiterung der Harnblase. Atrophie der Gh pinealis. 
Lungen6dem. Hypergmie und ()dem des Gehirns. Tbc. P.A. am Seiten- 
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rande des oberen Lappens der rechten Lunge liegt, unmittelbar unter 
der Pleura, ein grau-gelber, linsengroBer Herd. 

Die mikroskopische Untersuehung des P.A. lieB bei It~m.-Eosin- 
fiirbung erkennen, dal3 derselbe aus einer zentralen, homogenen, k6rnigen 
Masse besteht, die bald einen undeutliehen, rosafarbenen, wabigen Ban, 
bald gr6bere violette Fi~rbung mit Liesegangschen l%ingen aufweist. 
Im peripherisehen Teil sind die Umrisse alveolar gelagerter, elastiseher 
Fasern angedeutet, die in Form abgerissener, mit Einsehniirungen ver- 
sehener, fragmentierter Fibrillen auftreten, stellenweise Ms Milzbrand- 
fiiden, bald als kompakte Geflechte erseheinen; an einigen Orten weisen 
die elastischen Fasern einen netzf6rmigen Bau auf, wie in einer GefgB- 

Abb. 2. Prof. S.-Nr. 459/1928. P.A. nach tt~matoxylin-]~osin F~,rbung. a = Einlagerungsgewebs- 
spalten der Cholesterink12r b = degeneriel~e and fragmentieI~e elastische Fasem;  c = Anthra- 

kophoren-Zone; d = narbige KapseI, der emphysematSs el~veiterte Alveolen anliegen. 

wandung. Diese k6rnige Masse seheint dutch die Zone der Anthro- 
kophoren abgegrenzt yon der sklerotisehen Kapsel, an deren inneren 
Sehiehten ebenfalls vergnderte, elastisehe Fasern herantreten. In der 
kSrnigen Masse kommen stellenweise Spalten vor, von den darin gelege- 
hen Cholesterinkrystallen. An die Augenfl~ehe der Kapsel grenzt eine 
groBe Anh~ufung von Lymphoeyten, weiterhin folgt ein G/it.tel hyper/~- 
mierter Gef~Be des Lungengewebes, Atelektase desselben, stellenweise 
sieht man t)dem und Emphysem. Wendet man spezielle Farbstoffe nach 
Fraenlcel an die elastisehen Fasern an, so ist die alveolare Verteilung 
der degenerierten Fasern im P.A. deutlich zu sehen (Abb. 2). 

Fall 2. Prot.-S. 23/1929 (Obdncent Prosector Derman). Z. Mann 
von 16 Jahren. Klinisehe Diagnose: Abseessus pulmonis sin. Ana- 
tomische Diagnose: Status post operationem-thoraeoplasticam sin. 
Lungengangrgn. Beiderseitige vollst~ndige Obliteration der Pleura. 
Anthracosis und LungenSdem. Chronische universelle Lymphadenitis. 
Parenehymat6se Degeneration yon Leber, Nieren und Myokard, Tuber- 
kul6ser Primgrkomplex im oberen Lappen der reehten Lunge. L~ngs 
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der vorderen Flgehe des Lappens, hart am intrMobaren l~ande, liegt unter 
der Pleuraadhgsion ein haselnuggroBer, yon einer weiglichen Kapsel um- 
gebener, verkalkter, gelblich-grauer Herd. Inanitio summa. Die mikro- 
skopische Untersuchung des P.A. zeigt bei Fgrbung mit Hiim.-Eosin, dab 
derselbe aus einer k6rnigen Masse mit Kernfragmenten besteht, bald 
violett, bald eher rosafarbig ist, zahlreiehe Spalten yon den darin gelager- 
ten Cholesterinkrystallen aufweist, wobei rings um diese Krystalle 
Kalksehollen naehweisbar sind (Abb. 3). Das Ganze ist yon einer nar- 
bigen Kapsel umgeben, in der Anthrakophoren, Spalten von Cholesterin- 
krystallen, Herde lymphoider Infiltration vorhanden sind. In dem an- 

Abb. 3. Prof.  S.-Nr. 33/1929. Ein Teil des P.A. yon einer narbigen ]~apsel (b) umgeben, k•sige 
3~assen mit  Kalkschollen and  Einlagm-angsspaIten der Cholesterinkrystalle. 

liegenden Lungengewebe lgl]t sich Wucherung des narbigen Binde- 
gcwebes mit Atelektase des Lungenparenchyms nachweisen. 

Als weiterer Ausdruck der Reparationsprozesse tritt im P.A. die 
Resorption yon Kalk auf, welch letzterc unter langsamer hereto- 
plastischer Bildung von Knochengewebe und Vcrkn6eherung der hya- 
linen Kapsel in das Bindegewebe hineinwgehst. Die entstehenden kn6- 
chernen tIohlrgumc enthalten in den Anfangsstadien ihrer Existenz ent- 
weder eellulgre Gcbilde yon lgnglieher oder abgerundeter Form, oder 
aber sic haben einen Inhalt, der an das Knochenmark erinnert, gefgB- 
reich ist, viel Fettgewebc, lymphoide und plasmatische Zellen und auch 
Anthrakophoren besitzt. 

Mycloides Gewebe und Osteoclasten sind bis jetzt noch yon nie- 
mandem beobachtet worden; in unserem Material waren jedoch in eincm 
Falle auger Knoohengewebe vereinzelte Osteoclasten nachweisbar. 
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Sehr interessant ist yon unserem Standpunkte aus das Vorhanden- 
sein der sog. Anthrakophoren im P.A. Diese Frage finder in der Literatur 
sehr wenig ~eaehtung; am meisten hat Puhl ihre Bedeutung bewertet. 
Unser Material fiberzeugt uns immer mehr davon, dab man in den 
Anthrakophoren einen Ausdruck der Reaktion des Retieuloendothelial- 
systems erblieken muB; als Trager der Kohle treten einerseits Histio- 
eyten auf, andererseits aber ffihrt ein gewisser Zustand des P.A. das Auf- 
treten versehiedener Mengen yon Anthrakophoren mit sieh, wobei letztere 
den P.A. als Wall sowohl yon der Innenseite der spezifisehen Kapsel an 
der Grenze mit der Kalksubstanz, als aueh bisweilen an der AuBen- 
flache der Kapsel im unspezifischen Gewebe umringen. 

Durch die Untersuehungen yon Puhl ist naehgewiesen worden, dab 
Anthrakophoren im spezifischen, tuberkulSsen Gewebe kaum je vor- 
kommen, da die epitheloiden Elemente sehr wenig Kohle aufnehmen 
und sich rasch in Narbengewebe umbilden. MSglieherweise spielt auch 
der verlangsamte Lymphstrom im spezifischen Granulationsgewebe 
hierbei eine gewisse l~olle, l~aeh Puhl kommen am meisten Anthra- 
kophoren an der Grenze der Innenschichten der knSehernen Kapsel vor; 
sie sind imstande, in die Tiefe der case6sen Massen einzudringen, wo sie 
zugrunde gehen, zerfallen, wobei Spuren yon Kohle hinterlassen werden. 

Auf die Frage danach, wie lange virulente Tbe.-Stabchen sich im 
P.A. der Lunge auihalten kSnnen, ist zur Zeit noeh keine Ubereinstim- 
mung der Meinungen erlangt worden ; neben Arbeiten, in denen das Vor- 
handensein aktiver, tuberkul6ser Stabehen in tterden in Abrede gestellt 
wird, gibt es aueh solehe yon versehiedenen Autoren, die naehgewiesen 
haben, dab es in verkalkten und sogar verknScherten P.A. noch viru- 
]ente Stabchen gibt (Ghon, Iluebschman, Schminke, Lubarsch, L. Ra- 
binowitsch u. a.). 

Gegenwartig wird in unserem Pathologischen Institut, unter meiner 
Leitung, yon Suchowa eine experimentelle Arbeit durchgefiihrt, die sieh 
mit der Virulenz der Tuberkel in P.A. der Lungen und in Primarkom- 
plexen befaBt und mittels Impfungen an Meerschweinehen zu ergriinden 
sucht. 

Bei dieser Arbeit werden die Untersuchungen von Schrader in metho- 
diseher Weise naehgepr~ift. Letzterer hat namlieh hinsiehtlieh des Vor- 
handenseins yon aktiven, tuberkul6sen Stabchen in P.A. negative Er- 
gebnisse erhalten. Obwohl mir die wenig zahlreichen Untersuchungen 
yon Nuchowa (deren bislang nur 11 an Meersehweinehen. durehgefiihrt 
sind, wobei seit der Impfung 5 Monate verflossen sind) nieht gestattet, 
ein endgiiltiges Urteil zu fallen, so neigen wir dennoeh zu der Annahme, 
dab die Tuberkelbacillen zweifellos in den P.A. der Lnngen existieren. 
Es kann nur die Frage nach der Menge dieser Stabehen entstehen (denn 
sie sind gering an der Zahl) und anch naeh ihrem Charakter (degene- 
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rierende, verkalkte Formen); ~chon die bei sorgf/iltiger bakteriosko- 
pischer Priifung nachweisbaren Bdunde einiger wenigen verzerrten 
St/ibchen im Inhalt  des P.A. iiberzeugen uns yon der Riehtigkeit un- 
serer Anschauungen. Unserer Meinung naeh miissen stark wirkende 
Agenzien, z. B. interkurrente Erkrankungen im Spiel sein, um die Koch- 
baeillen des P.A. giftiger zu maehen. 

Wenn wit somit auf Grund der Literaturangaben dazu neigen, das 
Vorhandensein yon virulenten Tbc.-St/ibehen im P.A. anzuerkennen, 
so entsteht die Frage, ob der prim/ire Herd durehbrechen, exazerbieren 
kann. Bereits hat Huebschman behauptet, dab man die Kapsel des P.A. 
keineswegs als hermetische Membran ansehen darf, welehe den P.A. 
yon dem umgebenden Lungengewebe abgegrenzt h/itte; mit anderen 
Worten tri t t  eine solide Abgrenzung und Unsch/idliehmachung des Herdes 
nie ein. Es lieBe sich - -  wie Siegen und Huebschrn,an es tun - -  auf den 
nahen Zusammenhang des P.A. mit den Lymph- und Blutgef/il3en, den 
afferenten Bronehien hinweisen; die Kapsel w/ire aber dann als ein Netz 
anzusehen, durch dessen Maschen Fltissigkeiten, aufgelSste und darin 
suspendierte Teilchen, z. B. Kohlenpartikelehen, durehdringen kSnnen. 
Der Befund einzelner dieser Zellen vom Typus Langhans in der faserigen 
Grundsubstanz der Kapsel, die in der Umgebung des P.A. zu beobach- 
tende ttyper/imie, die mit Epithelien angeliillten A1veolen und die An- 
wesenheit intraalveol/irer Tuberkel, all dies bildet mit dem vascul/iren 
Stiel des P.A. die anatomisch-histologisehe Basis, welche vielen Autoren 
gestattet, in den tterden des P.A. w/ihrend der Periode der sog. latenten 
Tuberkulose eine m6gliche Exazerbation zu erwarten, sogar im Falle, 
wo sieh der P.A. in der Heilung begriffen zeigt. 

Unter unserem Material befanden sich aueh einzelne F/ille, wo dis 
oben gesehilderten Elemente in der Kapsel des P.A. vorgefunden wurden 
als charakteristisches Merkmal fiir sine Exazerbation des P.A. _&ul3erst 
exquisit erscheint ein Fall, in dem sich der P.A. im Stadium der Ver- 
kalkung und Verkn6eherung befand; in den Kalkmassen waren riesige 
Anh/iufungen yon Leukocyten sowie vereinzelte t~iesenzellen. 

Fall 3. Prot. 3/1929. Obduzent Prosektor Derman. M. G. 68 Jahre. 
Klinische Diagnose : Erysipelas des Gesiehtes, des Kopfes und Riiekens. 
Sepsis. 

Anatomische Diagnose: Erysipelas des Gesichtes, des Kopfes und 
t~iiekens. Hyperplasie der Milz. tlypertrophie und Induration mit Cya- 
nose der Leber, Nieren und Milz. Parenchymat6se Degeneration der 
Leber, Nieren und des Myokards. Allgemeine Gelbsueht. Punktf6rmige 
Blutaustritte an der Harnblase. Konzentrisehe Hypertrophie des Her- 
zens. Allgemeine Atheromatose. Senile Erweiterung des Aortenbogens. 
Narbige Perihepatitis luetiea ( ? ). Glossitis eieatric, luetiea (?). Anthra- 
cose und Emphysem der Lungen. Beiderseitige allgemeine Obliteration 
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der Pleura. Der primgre Tbe.-Affekt war im Oberlappen der linken Lunge 
in dem unteren 1/3 des Lappens gelegen, etwa 1 em yon der VordeHl~ehe 
des inneren Pleurablattes und 3 cm weir vom Vorderrande der Lunge; 
er war rund und hatte das Aussehen eines gelbliehen kirsehgrogen I-Ierdes. 

Die mikroskopisehe Untersuehung dieses P.A. ergibt ein eigenartiges 
Bild: bei I-I~m.-Eosinf~rbung zeigt er sieh aus einer homogenisierten 
k6rnigen Masse und aus Knoehengewebe bestehend, letzteres ist in den 
peripherisehen Teilen des P.A. besser ausgepr/igt, zeigt gut ausgebildete 
Knoehenmarksubstanz, die teils fibr6s entartet ist. Die I-Ierde yon ei- 
triger Einsehmelzung liegen mehr inmitten dieser kSrnigen Massen und 
in geringerem Teile im Knoehengewebe und unmittelbar unter der 
Kapsel; sie weisen vereinzelte l~iesenzellen inmitten yon Leukoeyten 
auf. In der k6rnigen Masse kommen Spalten vor von den darin gelegenen 
CholesterinkrystMlen. Die Kapsel ist grSBtenteils sklerosiert, teils im 
Zustande einer Granulationswueherung und gefiigreieh i in ihrem i~ugeren 
Teil und an der Grenze des Lnngengewebes treten zahlreiehe Anthra- 
kophoren auf. Im anliegenden Lungengewebe Erseheinungen der In- 
duration und Wueherung des Bindegewebes mit Atelektasen des Lungen- 
parenehyms, weiterhin stark emphysemat6s erweiterte Lungenalveolen. 
Bei spezieller F~rbung der elastisehen Fasern und naeh Fraenlcel treten 
deutlieh alveolar gelagerte, elastisehe, entartete, netzartige zerstiiekelte 
Fasern ~uf (Abb. 1 und 4). 

Die Worte yon Cornet, ein Phthisiker stehe sozusagen auf einem Vul- 
kan, linden ihre Bestgtigung. Irgendein die Kapsel sehiidigendes Mo- 
ment, sei es in Form eines starken Agens oder einer stgrkeren inter- 
kurrenten Erkrankung und eines virulenteren Tbe.-Prozesses, kann fiir sieh 
allein oder in Kombination mit einer sekundgren Infektion die als Bar- 
rigren bestehenden Hindernisse niederreiBen und alte, sogar verkreidete 
und verkMkte Herde er6ffnen, die ,,ins Sehwanken geraten" k6nnen, 
sieh abtrennen und Ms Lungensteine mit dem Auswurf herausbefSrdert 
werden - -  Phthisis ealeulosa" (Cornet). In dieser I-Iinsieht bemerkt Ehr- 
lich mit vollem Reeht in seiner Dissertation: ,,Indem der Organismus 
naeh Cornet am Orte eines erl6sehenden Vulkans - -  des tuberkulSsen 
Herdes - -  ein steinernes Denkmal sehafft oder, riehtiger gesagt, den- 
selben zu Stein verwandelt, bleibt er dennoeh in Gefahr einer Sprengung 
dieses Baues w~hrend seiner Entstehung, ehe das DenkmM fertig und 
der Herd unseh&dlieh gemaeht ist. Baeillen k6nnen sieh infolge Zufuhr 
yon passenden N~hrmaterialien aus degenerierenden in gew6hnliehe um- 
wandeln und ihre SCh~dliehkeit in vollem Umfange zur Sehau tragen. 
Ein lertiger Lungenstein ist ein Denkmal an Stelle einer abgel~ufenen, 
beendeten Tuberkulose ; ein nicht ganz fertiges Denkmal bildet ein kase6s 
kalkiger Knoten; es ist nur ein Versuch, einen Bau auf einem noeh nieht 
erlosehenen Vulkan auszuftihren." 
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I s t  die Tatsache der mSglichen Er6ffnung der P.A. in verschiedenen 
Stadien ihrer Entwicklung ~natomisch unzweifelhaft, so ist die M5glich- 
keit nicht ausgeschlossen, im Sputum die einen oder die anderen Elemente 
des P.A. nachzuweisen. Der 1Yachweis solcher Elemente ist yon riesiger 



478 G. L. Derman:  Prim~res tuberkulSses Lungenaffekt.  

k l i n i s c h e r ,  d i a g n o s t i s c h e r  u n d  p r o g n o s t i s c h e r  B e d e u t u n g ,  d a h e r  i s t  d ie  

y o n  E h r l i c h  b e s c h r i e b e n e  T e t r a d e  d e r  E l e m e n t e  y o n  g roBer  W i c h t i g k e i t .  

V e r k a l k t e  Z e f f a l l s p r o d u k t e ,  v e r k a l k t e  e l a s t i s c h e  F a s e r n ,  C h o l e s t e r i n -  

k r y s t a l l e  u n d  Hi~uf le in  f f a g m e n t i e r t e r  T b c . - S t ~ b c h e n  m i i s s e n  n i c h t  bloi~ 

a ls  e i n  b e s t i m m t e r  T y p u s  y o n  k a s e 6 s - n e k r o t i s c h e m  A u s w u r f  g e w e r t e t  

w e r d e n ,  s o n d e r n  a u c h  e i n  b e s t i m m t e s  S t a d i u m  d e r  A l t e r a t i o n  des  t u b e r -  

k u l S s e n  H e r d e s ,  i m  S i n n e  de r  E r S f f n u n g  e ines  a l t e n  kaseSs  v e r k a l k t e n  

L u n g e n h e r d e s ,  m S g l i c h e r w e i s e  e ines  P .A .  a n g e s e h e n  w e r d e n .  

Schriittum. 
1 Abrikosso]], Verh. d. Russ. path.  Ges. 1923. - -  2 Abri~osso]], zi~. nach 

Ehrlich. - -  3 Anders,  Verh. dtsch, path.  Ges. 1928. - -  4 Ascho// ,  Vortri~ge fiber 
Pathologic. Jena :  Fischer 1925. - -  5 Ascho]/, Klin. Wschr. 1929, Nr 1. - -  6 Blumen-  
berg, Beitr. Klin. Tbk. 63 (1926). - -  7 Davidsohn, zit. n~ch Ehrlieh. - -  s Ehrlich, S. ,  
Inaug.-Diss. 1920 (russ.). - -  9 Ghon, Virchows Arch. 254, H. 3 (1925). - -  10 Ghon 
und Pototsching, Beitr. Klin. Tbk. 40 (1919). - -  11 Ghon und Roman,  zit. nach 
Ghon. - -  12 Huebschmann,  Pathologische Anatomie der Tuberkulose. 1928. - -  
13 Ki~ss, zit. nach Ascho// .  - -  14 Kebben, Virehows Arch. 237 (1922). - -  15 Lange, M. ,  
Z. Tbk. 38 (1923). - -  16 Puhl ,  G., Beitr. Klin. Tbk. 52 (1922). - -  27 Range, Uber  
P.A. der Lungen usw. 1928 (russ.). - -  is Romberg, (~ber die Entwicklung der  
Lungentuberkulose. Berlin 1928. - -  19 Siegen, Bcitr. Klin. Tbk. 63 (1926). - -  
2o Schrader, Virchows Arch. 1928. - -  ~1 Sehultze, Beitr. Klin. Tbk. 68 (1928). 


