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Pathologische Anatomie der Tuberkulose bei versehiedenen 
VolksstKmmen. 

Die Frage der Verbreitung der Tuberkulose unter den Volksstiimmen, 
sowie ihre Epidemiologie sind im gegenw~rtigen Sehrifttum mehr oder 
minder breit behandelt, die Fragen der vergleiehenden Pathologie der 
Tuberkulose bei verschiedenen Menschenrassen dagegen bis zum hentigen 
Tage vollkommen unbearbeitet. 

Wir besitzen sogar kein systematisch gesammeltes wissenschaftliches 
Material in dieser Hinsicht, wo das ausffihrliche, vergleichende klinische 
Bild gesehilder~ wiire, die konstitutionellen Eigensehaften und kSrper- 
lichen Eigentfimlichkeiten der untersuchten Volkheit, die Eigenschaften 
des Tuberkulosebaefllus selbst in den Tropen und anderen aul~erenro- 
p~ischen Li~ndern in Rechnung gezogen wi~ren, d. h. wo wir jene tiaupt- 
angaben linden k6nnen, deI~en wir jetzt schon eine besonders grol3e 
Bedentung in allen Gebieten der Lehre fiber die Tuberkulose anerkennen. 

So linden wir bei Mouchet vereinzelte Angaben fiber die patho- 
logische Anatomie der Tuberkulose einzelner afrikanischer Sti~mme. 

Es ist ihm gelungen, 31 an Tuberkulose verstorbene Neger in Belgisch- 
Kongo zu obduzieren und einige khnische Eigentfimliehkeiten des Ver- 
laufs ihrer Tuberkulose zu vermerken. Eine dieser Eigentfimlichkeiten 
war, daI~ die Tuberkulose bei ihnen h~ufig in Form einer gew6hnlichen 
Pneumolfie verliiuft; mit dieser Diagnose wex'den sie im einheimischen 
Krankenhaus oder Lazarett aufgenommen und nur die Autopsie ldi~rt 
die Natur solcher Pneumonien auf. Mouchet und Coran weisen auf die 
Tatsache hin, daI3 bei tuberkul6sen Negern Auswurf nur sehr selten 
vorkommt. 

7* 
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Auf die einzelnen Organe verteflten sich die tuberkul6sen Ver~nde- 
rungen bei den afrikaniSehen Negern folgendermagen: 

Lungen . . . . .  26 
Pleura . . . . .  25 
Darm . . . . . .  19 
Nieren . . . . .  2 
Leber . . . . . .  2 
Milz . . . . . .  2 
Bauehfell . . . .  2 
Kehlkopf . . . .  1 
Herz . . . . . .  2 

Knoehen . . . .  1 
Gehirnh~ute . 1 

Ferner : 

M_iliartuberkulose . 12 
Hamop~oetuber- 

kulose . . . . .  1 
Spontaner Pneumo- 

thorax . . . . .  1 

Die Lungenerkrankung steht also an erster Stelle. Zwei pathologiseh- 
anatomische Typen der Lungentuberkulose werden bei Negern unteI- 
schieden. 

Das Bild des ersten Typs stvht dem der Europs nahe; es entspricht 
haupts/ichlich den exsudativen Formen, anterseheidet sich jedoeh darin, 
dab die Ver/inderungen bei den Negern nieh~ vorwiegend in der Spitze 
lokalisiert sind, die eavern6sen und k/tsig bronehopneumonischen Ver- 
tmderungen bei ihnen ziemlieh gleiehm/tBig fiber alle Lungenlappen ver- 
teil~ sind und die Kavernen eine aul~erordentliche Gr6Be erreiehen. 
Der ganze Vorgang ist in der tiberwiegenden Mehrzahl der F~lle durch 
Dissemination charakterisiert. 

Der zweite Typ, der bei Negern in 50~ bei Europ/tern dagegen 
/~uBerst selten vorkommt,  wurde yon Kau[mann als ,,glatte Pneumonie" 
oder ,,gelatin6se Infi l trat ion" besehrieben. Naeh den heutigen Ansichten 
haben wit es hier mR einer ausgedehnten perifokalen Entzfindung zu 
tun, wobei die Aufsaugung des Exsudats gest6rt wurde und sich nekro- 
tisehe Stellen bildeten. 

Pleurale Verwaehsungen warden bei den erw/ihn~en Tuberkulose- 
formen nieht beobaehtet. Mouchet sehreibt dartiber: , ,Jamais nous 
n 'avons eu l'occasion de frouver ees adh6renees r6sistantes obligeants 
pour enlever le poumon, ~ oliver la pl6vre pari6~ale comme cela se volt 
assez Ir6quemment ehez l 'Europ6en". 

Zwei Typen der p]euralen tuberkul6sen Erkrankungen kamen vet :  
In  der ersten Gruppe der F/file waren k/~sig-eitrige Auflagerungen an der 
aufgeloekerten, verdiekten Pleura, die an die Ver/inderungen bei Ak~ino- 
mykose erinnerten, in der zweiten waren grebe Tuberkel der Pleura bis 
zu Taubeneigr613e vorhanden, denen bei der Perlsueht der ginder/~hnlich. 
Die tuberkulosen Darmgesehwfire sehen bei Negern so aus wie bei Euro- 
p/~ern. Sie sind hier ebenfalls haupts/~chlieh im I leum senkrecht zur 
L~ngsaehse des Darmes gelagert und eif6rmig. Es werden mitun~er 
tuberkul6se Gesehwtire auch im aufsteigenden Dickdarm gefunden. 

Merkwfirdig ist das Fehlen yon N~eren- und Knoehentuberkulose. 
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Perlsuch~ der Rinder wurde in Kongo, wenn wit nach dem vor- 
liegenden Material der Sehlachth/~user urteilen, ebenso wie in den afri- 
kanisehen Kolonien nicht beobachtet. 

TuberkulSse Ver/~nderungen kommen bei den Fellahs nach den 
Angaben yon Muselli, haupts/~chlich in Form yon Erkrankungen der 
serSsen H/~ute, sero-fibrSser Plem'itiden, Polyserositiden, Synovi~iden, 
ferner yon Spina ventosa, Tuberkulose tier Halslymphknoten, Kox- 
algien und zuletzt Lungentuberkulose vor. Merkwiirdigerweise fehlen in 
1/3 der F/file die physikalischen Erscheinungen bei der Lungentuber- 
kulose. Die chronischen sklerotischen Formen sind nich~ ganz selten. 
Die Krankheit  is~ dutch langdauernde Entwicklung und ~r/~gen Verlauf 
charakterisiert. TemperaturerhShungen sind gew6hnlich sehr unbe- 
deutend, ausgenommen, wenn eine interkurrente Pneumokokkenpneu- 
monie sich hinzugesellt, was - -  im Gegensatz zu den Europ/~ern - -  nicht 
selten der Fall ist. Solche Kranke sind trotz der ausgedehnten Ver- 
/~nderungen lange arbeitsf/~hig. Kranke mit Bacillenausseheidung, mit 
negativen auskultatorisehen Erscheinungen und ohne klar ausgedriiekte 
Lokalisation des Prozesses wurden im Laufe yon 7--8 Monaten vor 
Krankheitsbeginn beobachte~. Einige hustende Kranken magerten in 
versehiedenen Graden ab. Muselli nennt diese Form tier Tuberkulose 
bei Einheimisehen tier C6te d'Ivoire ,,un microbisme parasitaire chroni- 
que". Seiner Meinung naeh kommt es bei einem Teil der einheimischen 
Tuberkulosekranken zur Selbstheilung. 

Auf Grund der Angaben der franz6sischen kolonialen Literatur 1 fiber 
die Verteilung der Tuberkulose in aufereurop/~ischen L/~ndern kann 
man folgern, dab die Tuberkulose zu den Erkrankungen geh61% die 
eine Neigung zur schrankenlos~n Verbrei~ung unter den Einwohnern 
Os~afrikas und anderer ~ropischer nnc~ subtropischer Gebiete aufweisen 
Dies wird besonders in den Ktistengebieten beobachtet, wozu tells auch 
das warme und feuchte Klima und die ~bervSlkerung dieser Handels- 
und Industriegegend beitr/~gt. 

Das trockene und seharfe Klima des Sudans und der Sahara, die 
wenig diehte BevSlkerung und die l~omadenlebensweise hindern dagegen 
die Verbreitung der Tnberkulose. Es soll welter erw/~hnt werden, dab die 
Mestizen, sowie einzelne St/~mme (Mauren, Fellahs) empfindlicher dem 
Tuberkulosevirus gegentiber sind, als die schwarzen l~assen 

Die im Krankenhause untergebrachten Einheimischen mit oftener 
Tuberkulose im Dokatsehagebiet sterben trotz der gu~en Spital- 
bedingungen sehr rasch. Von 49 Einheimischen mit oftener Tuberkulose 
starben 47 im Laufe yon 15 Tagen bis zu 1 Mona~. Die Ursache ist naeh 
Muselli darin zu suchen, dab die Einheimischen, wie wires oben erw/~hnten, 

1 Die Angaben der franzSsischen Kommission fiir Studium der Verbreimng 
der Tuberkulose in Kolonien. Presse m6d. 1929, H. 72, 7. Sept. 
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1/~ngere Zeit keine MerkmMe der Tuberkuloseerkrankung aufweisen und 
die gefundenen unbedeutenden physikMischen Erscheinungen wahr- 
scheinlieh gar nich~ die Ausdehrmng und Sehwere der Erkra~kung 
widerspiegeln. Die franzSsische Kommission weist auch auf die Unter- 
ern/~hrung als auf eine der Ursache der galoppierenden Tuberkulose 
bei einigen afrikanischen St/~mmen hin. ,,Ce~ 6tbt de sous-Mimentation 
d6termine une d6ficiance de lb constitution, une situation de moindre 
r6sistance aux malbdies en g6n6rM et & la tuberculose en particulier." 

Es gibt aber anch andere Meinungen, nach denen die Ursache des 
besonders schweren Verlaufs der tuberku16sen Erkrankung bei farbigen 
Rassen sozusagen in der Neuartigkeit der be~reffenden Erkranknng 
flit sie zu sehen sei, irffolge darer der ganze Meehanismus der Entziindungs- 
reaktion auf die tuberkul6se Infektion sich bei ihnen anders gestalte~, 
Ms im nicht immunisierten Orgbnismus. 

Einige Autoren berufen sieh auf die Analogie des Verlbufes yon 
R6teln, Grippe u .a .  bei einigen schwarzen Rassen. 

Kobe nimm~ bn, dab die Tuberkulose sich anders entwickelt, wenn 
sie auf einen aktiven oder nichtimmunisierenden Boden trifft, und er 
weis~ darauf hin, dM] der Prim/~raffekt in einem neuen Lande sieh spe- 
zifisch verh/~lC. So trit~ die Lepra bls Epidemie auf, wenn sie an einen 
Ort verschlepp~ wird, we sie fr/iher nieht vorkam. Auf den Fidschi- 
inseln stbrben 25% der BevOlkerung an l~6teln, in Island vernichteten 
Pocken 1/a der Einwohner. Die Grippe in Oceanien, im /~qualboriblen 
Afrika und Indian, der Palludismus auf den Gesellschaftsinseln und 
in l~ui~land nach dam Kriege best~tigell diese Angaben. 

Wit werden hier bei dan Yragen der Tatsaehen der Rassenempf/~ng- 
lichkeiten nieht welter verweilen, diese Erscheinung wird sp/~ter noch 
ausffihrlicher behandelt. Nut die Ern/~hrungsfrage Mlein kann die 
Urasche der Rassenunterschiede bei Tuberkulose selbstverst/~ndlich 
nicht erkl/iren, wail ja unter guten Ern/~hrungsbedingungen lebende 
V61kerschaften nicht immer ein entsprechendes Bild geben. Die Ver- 
/~nderlichkeit des pathologisch-anatomischen Bildes der Tnberkulose 
in den verschiedenen Altersklassen, yon den Kinderjahren bis zum 
GreisenMter ist von der Ern/~hrung ebenfalls unabh/~ngig. Es ist bui]er- 
ordentlich wichtig, zu erw/~hnen, dab die Perlsucht der l~inder in Guinea 
und anderen Gebieten Afrikas unbekannt ist. 

Das Material der franz6sischen Kommission (Lastret) is~ leider sehr 
unvollst/mdig. Es besteht grSBtenteils bus einzelnen Obduktions- 
beobachtungen. Welter ist alas klinische Bild der Tuberkulose bei ver- 
sehiedenen systembtisch beobachteten afrikanischen St~mmen nicht 
geniigend in den Einzelheiten durohforseht und schlieBlich fehlen voll- 
kommen die pbthologisch-bnatomisehen Beobach~ungen. 

Ein weiteres pathologisch-anatomisches M~teribl bus dam Gebiete 
der Rassentuberkulose stammt aus der Zeit des Weltkrieges, und zwar 
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yon den farbigen Truppen, die auf den europ~ischen Kontinent gebraeh~ 
warden. Hier handelt es sich um die sog. Tuberkulose der Senegal- 
sehiitzen. Nach Borrel (zit. nach Vassal) hat die Tuberkulose der Senegal 
schiitzen einen /~uSerst akuten Charakter, /~hnlich dem for~schreitenden 
Prim/~raffekt der Kinder und zeig~ einige eigenartige Merkmale, die den 
yon Metschnikow, Burnet und Tarassewitsch bei Kalmficken und Kirgisen 
fes~gestellten/~hnlich sind. Die Erkrankung is~ in 90% der F/~lle in den 
Hals- and Schlfisselbein-, in 80~ in den tracheobronchialen Lymph- 
knoten lokalisiert. In 5% sind die Lungenspitzen prim/~r ergriffen (wie 
bei Europs u.a.). Die Lympbknoten sind nu$- bis hiihnereigrol]. 
lqach Borrels Meinung weisen die Befunde auf eine primi~re Infektion 
der Gaumenmandeln, hin~eren Rachenwand, Kehlkopf and oberen 
Lnftwege bin. Borrd schildert das pathologisch-histologische Bild leider 
nieht. Gruber, Ascho//, Pagel betrachten alas gauze Bild der Tuberkulose 
der ,,Senegalschiitzen" - -  auf Grund des pathologisch-ana~omischen 
Brides - -  wie den Typ der Kindertuberkulose, d.h. als fortschreitenden 
Prim/~raffekt. 

Sowei~ uns bekanat, wurde die Tuberkulose der Senegalsehfitzen 
auf ansffihriicher vergleichend-ldinischer nnd allgemeinbiologiseher 
Grundlage nicht erforscht. 

In der ausffihrlichen Arbeit Scotts fiber die Tuberkulose in den Tropen 
linden ~ kein faktisehes und literarisches Material aus dam Gebiete 
der pathologischen Anatomie bei den einzelnen Vblkern. Man finder 
nur allgemeine Behauptungen, die oft a priori angestellt sind. 

Die englisehen Tuberknloseforscher (z. B. Lyle Cummins) nnter- 
seheiden im Verlauf der Tnberknlose zwei Phasen, die einander ersetzen 
kbnnen, oder den anfangs erhaltenen Entwieklungstyp beibehalten 
Diese sind die sog. ,,natural"- und ,,modified"-Formen tier Lungentuber- 
kulose. Lyle Cummins schalte~ zwischea diese beiden Phasea oder 
Formengruppen aoch eine dritte, sog. larvierte ("larval") ein. 

Unter den natiirliehen Formen der Tuberkulose miissen wit aus 
immunibiologischem Gesichtspunk~e jene Erkrankungstypen vers~ehen, 
die wir ins erste Allergiestadium eiureihen, zusammen mit dem patho- 
logisch-ana~omisehen Bild der Kindertuberkulose. Die ,,modifizierten" 
Formen der englisehen Bezeichnung umfassen die Form der Tuberkulose 
tier Erwachsenen, wenn die Reaktion auf die tuberkulbse Infektion 
infolge eines vorangegangenen allergischen Zustandes schon etwas ver- 
/~ndert ist. Das ,,larvierte" Stadium yon Lyle Cummins ist ethymo- 
logisch kein besonders gelnagener Ausdruek, es entspricht noeh am 
besten dem anaphylaktischen (oder 2. allergischen) immunbiologischen 
Stadium, dem Stadium der h/~matogenen Verbreitung und jenen Formen, 
die ~_r nnter der Benennnng ,,juvenile Formen" zusammenfassen. 

Scott fal]t die Tuberkulose der Einheimischen teils als ,,natiirliche" 
und teils als ,larvierte" Form auf, Borrel, Vassal u. a. ziehen hier eine 
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vollkommene Analogie zwischen experimenteller Tuberkulose und Tuber 
kulose der Primaten. Der amerikanische Pathologe Smith weist ebenfalls 
auf die Analogie zwischen der Tuberkulose der priraitiven VSlker und 
der Primaten bin. 

Das in der letzten Zeit yon Focht und Ste/k,o angestellte ausfiihr- 
]iche Studium des pathologischen Biides der Tuberkulose bei Affen hat 
auf sehr wesen~liche Unterschiede in der Struktur dee ganzen morpho- 
logisehen Brides hingewiesen. Ein Hauptunterschied ist, da6 wir bei 
den Affen der Alten Welt einer voUkommen ungenfigenden Reaktion des 
Mesenchyms auf die tuberkulSse Irdektion begegnen, beim Menschen 
sehen wit dagegen stets eine stark ansgepr~gte mesenchymale Reaktion, 
was die Binfalligkeit seines mesenchymMen Apparates und eine 
bestimmte vererbte Bereitschaft zur Reaktion auf die tuberkulSsen 
Irdektionen yon den ersten Lebensjahren beweist. 

Scott meint, daft die Immnniti~t der Europger gegen Taberkulose, 
in deren Licht das ,,modifizierte" Krankheitsstadium der Erwachsenen 
zu betrach~en isg, keine vererbte, sondern eine erworbene Eigenschaft 
ist. Es dfirfte jedoch kaum richtig sein, da ja der Typ der produktiven 
]~eaktion auf Tuberkulose dem Menschen yon den ersten Lebens~agen 
an eigert ist. Man mnft also annehmen, dab der immunbiologische 
Reaktionstyp bei Europi~ern infolge tausendj/~hriger Anpassung des 
menschlichen Organismus an die Tuberkelbacillen auf dem e~trol0i~ischen 
Kontinent sieh entwickelt hat und heute yon Geschlech$ zu Geschlecht 
in Form einer gewissen ~i~higkeit des mesenchymalen Gewebes zu einem 
bestimmten Reaktionstyp auf die tuberkulSse Infektion vererbt wird. 

Wenn man vom Zeitpunk~ der Anpassungserscheinungen spricht, zieht 
man gewShI]lich die exogenen und sozialen Faktoren nicht in Betracht. 
Die J~nderung dieser Bedingungen kann zweifellos in hohem Grade an/ 
den Charakter der Erscheinungen, wie ~ auf den Typ der erworbenen 
Reaktion selbst yon Einfluft sein. L. Cummins und Scott betrachten die 
Tuberkulose der primitiven VSlker als Typ der Tuberknlose auf jung- 
frgnlichem Boden ("virgin Soil"). Meine vergleichenden pathologischen 
Untersuchungen beweisen, daft unter diesem ,,jnngfriiulichen Boden" 
zu vers~ehen is~, daft die mesenchymale Reaktion au~ die tuberkulSse 
Reaktion nich~ ausreicht. Diese Reaktion des mesenchymalen Apparates 
des Menschen, die in ihrem Endergebnis den produktiven Typ des Ent- 
zfindungsprozesses und die Entwicklnng bindegewebiger Ver~nderungen 
bei der Tuberkulose bedingt, kann in einzelnen F/~llen in verh/iltnis- 
miiftig kurzer Zeit zustande kommen. 

Anderson (zit. nach Bowen), Tuberkulosearzt auf den Maritinsinseln, 
weist auf folgende bemerkenswerte Tatsache hin: Die Tuberkulose ist 
unter den Einwohnern der Inseln und zwar unter den Kreolen (Nach- 
kSmmlingen der afrikanischen Sklaven, die mit den franzSsischen An- 
siedlern wiihrend der Occupation 1715 hierherkamen), unter den seit 
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1844 angesiedelten Einwanderern und aueh u~ter den erst in den 
Ietzten 10 Jahren eiugewander~en Chinesen ungef~hr gleiehmgBig ver- 
breite~ und entspricht in ihren Erkrankungszahlen etws den Ziffern der 
mittleren Altersklassen unter den Dorfbewohnern Englands. Die Formen 
der Tuberkulose sollen dagegen haupts~ehlich zum ,,modilizierten Typ" 
der Tuberkulose bei der industriellen BevSlkerung gerechne~ werden. 

~ber die VErbreitung der produktiven Tuberkuloseformen euro- 
p~isehen Typs, sowie der fortsehreitenden Formen des Prim~rinfekts unter 
den einzelnen St~mmen der Tropen wurdEn gleiehzeitige Beobaehtungen 
auch in andEren Gebieten Afrikas, z. B. in Daka, gegenw/~r~ig gemaeht, 
wo die Tuberkulose schon lange besteht. ~nlichE Beobachtungen liegen 
such aus Indien und China vor, wo gegenw~rtig 1Jbergangsformen der 
Tuberkulose naeh dEr englischen Klassifikation zwisehen den ,,na~fir- 
lichen" und ,modifizierten" Typen Europus und der VEreirdgten Staaten 
(Bowen) h~ufig vermerkt werden. 

Man kann annehmen, da]  die F/~higkeit zur bindegewebigen Reaktion 
under dem Gesichtspunkte des WidErstandes gegen Tuherkulose beim 
MEnsehen nut auf Grund lsngdauernder Symbiose zwisehen Tuberkel- 
bacillen und Organismus, in verhs kurzEr Zeit (2--3 Jahr- 
hunderten) zustande kommen kann. Wit dfiffen in diesem Vorgang 
eine gewisse Bedentung tier l~asseeigentfimliehkeiten in der Vererbung 
selbstversC/indIich niche vergessen. Dies be~rifft hinsichtlich der Tuber- 
kulose besonders eine gewisse biologische LabiliC~C, WidersCandsf/~higkeit 
und Ver~eidigungsf~higkeit des mesenchymalen Apparstes, die denen 
bei den Europ~Ern entspreehen. Die Widerstandsfiihigkeit selbst, sowie 
such der Prozei~ ihres Zustandekommens bei nicht allen Mensehenrassen 
und S~i~mmen sind zweifelsohne gleieh und die Entwieklung diEser 
Eigensehaften, die bis zu einem gewissen Grade die Kraft und Lebens- 
fghigkeit der l~assen (bzw. St/~mme) bestimmen, steekt hinter ihren 
Konsr im breiten biologisehen Sinne des Wortes. 

Zur Beleuchmng dieser Behauptung kSnnen wit Beispiele nicht nm" 
yore Gebiete der menschlichen, sondern such der experimentellen TubEr- 
kulose anbringen, wo wit Hinweise nieht nur auf die Empf~ngliehkeit 
und Unempf/~nglichkei~ nseh Ga~Cungen (miC entsprechendem Typ tier 
Gewebsreaktion) zur Tuberkulose haben, sondern such individuelle 
UntErschiede konstitutioneller Natur. 

=&Is Beispiel der grgSten Widerstandsfahigkeit gegen Tuberkulose 
dienen die Juden. Wh" erw/ihnen das grofte Schrifttum dieser Frage hier 
nicht. Nach den Angaben aller Forscher zeigen die Juden eine ziemlieh 
hohe Tuberkulose-Erkrankungsziffer, dsgegen eine (ira Verh/~ltnis zu 
den VStkern, zwischert denerr sie leben) sehr geringe S~erbliehkeiC. Unter 
ihnen sind die chronischen, aui~erordentlich langwierigen Formen der 
Tuberkulose zweifellos verbreitet, die mi~ starker Entwicklung der binde- 
gewebigen Umwsndlung, mit 5~eigung zur dichten bindegewebigea 
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Einkapselung dos Prozesses verbunden sind. Dies is~ z.B. in der Struk~ur 
der Kavernenw/inde u.a.  ersichtlich. Solche im Reinfektionsstadium 
begilmenden Ver~Lnderungen k6nnen bei ~nen bis zum sp/iten Alter 
dauern, wobei sie ihren fibr6s-cirrhotischen Typ beibehal~en. 

In der letzten Zeit erschien die Arbeit yon Opie, der das Bild yon 
9 Autopsien an Lungentuberkulose verstorbener Jamaikaneger mit- 
tellS. In 4 Fgllen handlte es sich um kindliehe for~schreitende, in 3 um 
erwachsene und in 2 um ~bergangsformen. In einem Fall lenk~ Opie die 
Aufmerksamkei~ auf die peribronchiale Ausbrei~ung der Lungenerkrank- 
kung. Als Erwachsenenformen betraehtet er jene, bei denen schon ein 
eingekapselter odor verkalkter Prim/~rherd vorhanden war. 

Eigene Untersuchungen. 
t3ber die pathologische Anatomie der Lungentuberkulose bei Mongolen 

haben wir in dora uns erreichbaren Schrifttum kein MateriM gefunden, 
wir gehen deshalb direkt auf die Schilderung des eigenen diesbezfiglichen 
Tatsachenmaterials fiber. Dieser Arbeit liegen die pathologisch-ana- 
tomischen und ldinischen Untersuchungen (unter Unterstfitzung yon 
Dr. Glagolewa) yon 131 Mongolen zugrunde. Im Text babe ich nur die 
~ypischen F~lle nach deln Einteilungsschema der tuberknlSsen Erkran- 
kungen bei Mongolen wiedergegeben. 

Wir teilen das vor]iegende Mat~erial dem Charakter des pathologisch- 
ana~omischen Bildes der Lungentuberkulose nach in 3 Gruppen: 

In die 1. Gruppe gehSrt die disseminierte prim~re Lungenerkranktmg 
mi~ nachfolgenden tuberkulSsen Gef/il3ver~nderungen und sekund~rer 
Erkranknng der serSsen HShlen und tt~ute, 

in die 2. Gruppe die fortschreitende Entwicklung des Prim~rinfek~es 
mit Metastasenbildung, 

in die 3. Gruppe die Reaktivierung oder Versehlimmerung (sehwor fest- 
zustellen) des Primgrinfek~s mit Lappenpneumonie und Verallge- 
meinerung der Erkra~Lkung, 

in die 4. Gruppe die Frim~trinfektion des Darmes mit coseSsem Zer- 
fall der ~[esenterialdriisen und kleinen Metastasenbildung an anderen 
Organen. 

I. Typ der tuberkuliisen Veriinderungen bei Mongolen. 
Die disseminierte prim~re Lungenerkrankung mit nachfolgenden 

Suberkul6sen Gef/il3ver~nderungen und sekund~irer Erkrankung der 
ser5sen HShlen. 

Beispiel: Protokoll Nr. 129. 
Gongurusum: 23 Jahre, Student. (Ktinische Diagnose: Drtisentuberkulose. 

Peritonitis. Darmtuberkulose). Infantiler Typ. Stark attfgetriebener Bauch. Bei 
Probepunktion der BauchhOhle blutiges Exsudat. Nervensystem: I-Iirngewebe 
etwas 5dematOs. Blutbi[dende Organe: Milz blal3rot, mit kleinen KnStchen 
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iibers~t, Schnittfl~,che speckig gl~nzend. Herzge/d[3system: Herz normal grol3, 
Herzmuskulatur der reehten und der linken Kammer stark verdiinnt,  welk. 
Atmungsorgane: Beiderseits, besonders links vereinzelte kleine Verdichtungen yon 

.kbb. 1. 1V[etastatisehe Lebertuberkulose. 

Abb. 2. Purpura abdominalis. Blutungen an den D~rmschlingen. TuberkulSse 
Kn5tchen an der Leberoberfl~che. 

0,3 bis 1,0 cm Gr6Be, in denen einzelne Kn6tchen enthalten sind. Gleiche VoI. 
diehtungen au$erdem im oberon Tell der linken Lunge subpleur~l (s. mikro- 
skorische Untersuchung), der grSl3ere Tell beider Lungen lnftgefiillt und o. B. 
Lungenwurzellymphknoten etwas vergrOl~ert, vollkommen verk~st. Keine Ver- 
waehsungen. LuftrShre, Kehlkopf normal. Verdauungsorgane: In  der BauchhShle 
700 cm s Fltissigkeit und die ganze BauchhShle ausfiillende Blutgerinnsel. In  den 
Darmschlingen dieh~e, zum Tell mit diffus verteilten bindegewebigk~sigen KnStchen, 
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H~morrhagien und organisiertem Gerirmsel. Um die Gerinnsel herum, an der Serosa 
der D&rme in den Gekr6sefalten reichlieh zerstreute schiefergraue Kn6tchen. Netz 
in eine mit Blut durchCr~nkte derbe, an der groBen Kurvatur des Magens gelagerte 
Masse umgewandelt. Blu~masse zwisehen den beiden Bl~ttern des Netzes yon 
Kn6tchen durchse~zt. Am visceralen und seitliehen Bauchfell zerstreur hirsekorn- 
groi~e, yon Blutungen umgebene Kn6tehen. Leber vergr61~er~, wei~lich golb, mit  
knotigen Einschliissen, derb, mi~ "r I(n6tchen an der Oberfl~che. Sehnitt- 
fl~che Iettgli~nzend. Die Wand der Art. gastro- epiploica ist zu einem groBen Tell 
k~sig-nekrotisch ver~ndert. Harn-Geschleehtsorgane: Nierenkapseln verdickt. Linke 
Niere vergr61tert. Schni~t~:l~che zeigt ~ierenbeeken mongolisehen Typs. Endo- 
t~rine8 System: NIarkschicht der Nebenniere verdiinnt. 

Anatomische Diagnose: Disseminierte, ]einkSrnige Tuberkulose der Bauehorgane, 
Aseites hiimorrhagica. Blutergiisse im Netz, Darmschlingen, kiisige Ver~inderung 
der Art. gastro-epiploica. Amyloid der Milz und Leber. Linksseitige hggmorrhagisehe 
Pleuritis. PrimSre, herdartige, hauptsiichliett peribronehiale Veriinderungen im Unter- 
lappen der linken und in der Spitze der rexhten Lunge, kigsige Peribronchitis und Endo- 
bronchitis (bei mikroskopischer Untersuehung) mit Zeiehen peri[olcaler Entziindung. 
Disseminierte /einkn6tige Tuberkulose des parietalen und visceralen Bauch/ells. Myo- 
degeneratio cordis. Sehlufl : Generatisierte Tuberkulose. Polyserositis, l~morrhagische 
Diathese. 

1. Histotopographisclbe und mikroskopische Untersuchung der 
Lungenver~inderungen T y p  I bei Mongolen. 

Der durch  die ganze Lungenspi~ze laufende Schnit~ zeig~ die Aus- 
brei~ung der  Ver~nderungen,  haupts / ichl ich in der  Umgebung  der  End-  
bronchien  (2. und  3. Ordnung)  und  der  Gef~l]e (unmi~e lba re  Ver- 
zweigungen d e r A a ,  et Vv. pulmonales) .  I n  den  un~eren Teilen der  Spitze,  
i n m i t t e n  wenig ve r~nder t en  Lungengewebes  k a n n  m a n  die einzelnen 
E t a p p e n  jener  En twiek lung  des Prozesses k larer  fibersehen, die in den  
oberen Spi tzente i len  his zu e inem gewisse~ Grade  schon versehmolzen  
sind. ~ b e r  die En twick lung  der guberkulSsen Ver~nderungen  li~l~ sich 
folgendes Bi ld  zeichnen:  

In verschiedenen Teilen der Bronchialwand isolierte, subepithelisch verkgste 
Kn6tchen, in deneu das Zentrum sehr stark gef~rbt ist. Anschliel3endes Bronchial- 
epithel zerst6rt und in den allgemeinen ZerfallsprozeB hineingezogen. Im um- 
gebenden Lungengewebe 10erifokale Entziindung. Die verk~tsten Teile sind you 
Rundzellen dicht durchse~zt, um diese herum die mit Blur prall geffillteu (homo- 
genisierten) Alveolen. Einige Alveolen yon einer kleinen Exsudationszone umgeben. 
iNirgendwo Leukoeyten, ebensowenig selbs~ bei van Gieson-F~rbung, Bindegewebs- 
wucherung wahrnehmbar. Um die Wand kleinere Bronchieu, N[~,utel yon Rund- 
zellen und Monoeyten bis dicht ins peribronchiale Gowebe hinein. 

In den Endbronehien in der ,~r der Alveolen Zellanh~ufuugen in verschiedenen 
Stadien der Koagulationsnekrose. An anderen Stellen rasche Verk~sung des 
Alveolarepithels und der Lymphzellen und Zerst6rung der Blgsehenw/~nde zu kasigen 
Haufen, bestehend aus den Saeculi alveolares. Diese Herde regelm~l]ig nicht groB 
und ihr anatomischer Bau leicht erkennbar. 

2. Mikroslcopische Untersuchung des Netzes. 
Netz in eine ziemlich dicke, derbe, aus weitgehend organisierten Blutergfissen 

besCehende Masse umgewandelt. Es handelt sich um zwischen den Bindegewebs- 
maschen des Netzes liegende Blutungsherde. Die groBen Blutzellen an vielen Stellen 
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in eine homogene, yon Fasern und homogenisierten (miteinander versehmolzenen) 
Fibrinfi~den durchzogene Masse umgewandelt. Im Innem dieser Teile starke 
Wucherung yon His~io- und Lymphocyten, die an tier KnStchenbildung ~eilnehmen 
und eigenartige ,,zellige Inseln" inmitten der allgemeinen blutigen Masse bilden. 
Die KnStchen yon typisehem ttistioeytenbau, ohne Verkasung, mit zahlreichen 
unregelmi~Big in der Umgebung zerstreuten, sehr zahlreichen (bis 100), meist 
zentral liegende Kerne enthaltenden Riesenzetlen. 

_~bb. 3. A_nlagerung der k~sigen ~I~Ssen an  eino Lungenvene .  In t ima tuberk t t lose .  Mongolen. 

3. Mikroskopische Untersuchung des GefSflsystems. 
In einem Ast der Art. pulmonalis wurde eine ~ypische knotige Ver~nderung 

gefunden, die infolge Einbruch der verk~sten Masse yon dieser Sei~e des Gef~l~es aus 
dem angrenzenden acinSsen Herd entstanden ist und sp~er  seitens dieser Masse 
mit Bindegewebe (in Form lockerer junger Bfindel) fiberwachsen wurde. 

Art. coronaria gastriea dextra in einen derben ki~sigen Strang umgewandelt, 
in welchem einzelne Teile der Adventitia und Media sckwer zu erkennen sind. In 
ihrem ganzen Verlauf im ~etz sind ausgedehnte organisierte Blutungen mit KnS~chen 
(beschrieben beim Netz). Die Blutgerinnsel in den Darmschlingen kamen augen- 
scheinlieh ebenfalls infolge der ZerstSrung der Arteria mi~ nachfolgenden Blutungen 
zustande. 
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4. Die milcroskopische Untersuchung des Zwerchfells. 
Die ~ul3ere nach der BauchhShle gewendete Wand des Zwerchfells gleich- 

m~Big verkiist mit einzelnen Stiickchen yon Muskelgewebe. In dieser verk~isten 
Sehieht beobaehtet man inselartige Wucherungen junger, mit Lymphocyten dicht 
durchdrungener Bindegewebselemente. Die jungen wuchernden Bindegewebs- 
zellen stammen hauptsgehlieh aus den Zellen des inCramuskul~ren Gewebes. Ver- 
einzelte Riesenzellen. An der zur Brusth6hle gerichteten Wand eine fibrinSse Auf- 
lagerung mit unregelms Rand und kleinen Herden lymphoider Infiltration. 
Alles weist darauf hin, dab die Ver~nderung (lurch die Zwerchfellswan4 auf die 
~uJ~ere Bauchfelloberfl/~ehe iibergriff und sich auch in der Wand selbst stark aus- 
breitete. 

5. Mikrosl~opische Untersuchung der Lungen. 
1. Die Verbreitung der Infektion durch die Bronchiolen bis zu den Infundibuli 

ist in versehiedenen Teilen der Pr~parate auf~erordentlieh klar ausgepr~gt. 
Beginn oben im Bronchiolus oder selbst~ndig in dem darfiberliegenden Bronchus 

oder aber im Bindegewebe des Bronchiolus und in den Alveolen selbst. Alveolen 
stark ausgedehnt und mehr oder minder gleiehm~il]ig mit Zelltriimmern und Klumpen 
zerfallener Kerne gefiillt, der kgsige Zerfall beginnt mit einzelnen kleinen Herden. 
Um solche Sacculi herum stark ausgeprggte Hypergmie und Odem der Scheide- 
w~nde. Sowohl im Entziindungsherd wie aneh in den peripheren Teilen wenig 
Zellen. I-Iauptsachlich grol]e, staub- und eisenpigmenthaltige Zellen. Zellen im 
interalveolaren Gewebe gebildet, we im Laufe des Entwieklungsprozesses mitunter 
ganze, aus runden Ze]len bestehende, rosenkranzartige Strgnge entstehen. Einzelne 
dieser Zellen dringen d~nn in die Alveolen und Bronehiolen ein und werden yon 
hier aus weitergetragen. 

Um einzelne Bronchien herum grebe Haufen soleher Staubzellen, die gleich- 
zeitig mit den Staubteilchen wahrseheinlich aueh Tuberkelbacillen versehlingen, 
dann absterben und an einzelneu Stellen um die Bronehien H~ufen aus Staub- 
teilchen bildeu. Die Staubzelle im interalveolaren Gewebe gew6hnlieh bestrebt, in 
die Bronchialwege dutch die Alveolarwgnde einzudringen, um dann dureh sie in die 
Aul3enluft befSrdert zu werden. Typisehe Langerhanssche Riesenzellen, Epitheloid- 
zellen und Bindegewebszellen nirgends gefunden. 

2. Gleiehzeitig mit den beschriebenen typiseh bronchogenen und peribronehi~len 
Vergnderungen sind noch Stellen mit Ver~nderungen ganz anderen Typs, die 
mikroskopisch yon den Vergnderungen Typ 1 streng zu unterscheiden sind. 

Sie haben eine gleichm~Itig rundliche Form yon 6--7 mm Durehmesser. Es 
win'den 3 solche Herde gefunden (ira Mittelfeld der linken Lunge). In ihrer Mitre 
diehteres, stark gef~rbtes, am Rande yon einem ungleiehmgSigen Saum umgebenes 
Lungengewebe. Dieser zentrMe Teil yon 4 mm Durchmesser. Naeh aulten yon einer 
2--3 mm breiten homogenen (exsudativen) Zone umgeben. 

Diese rundlichen Herde enthalten einzelne Bronchien mit mehr oder minder 
gedehnter, verschiedenartige Zellhaufen enthaltender Lichtung, geschrumpfte 
Alveolarepithelien, Monocyten (atypische), Leukoeyten, Lymphocyten, yon 
denen einzelne Zerfallsersoheinungen aufweisen. Diese gauze Zellenmasse yon 
einem aus Fibrinfasern bestehenden Netz durchdrungen. Solehe, im allgemeinen 
aus sehr frisehen (nieht lange gebildeten) Zellen bestehende ttaufen auch im infundi- 
bul~ren Teil des Bronchiolus. Um einzelne soleher Bronchiolen Einwanderung 
ihres Epithels in das umgebende Alveolargewebe, mit Erscheinungen yon Pseudo- 
metaplasie (Lubarsch). In den diese Bronchiolen umgebenden Alveolen fibrin6ses 
Exsudat (mit feinem Fibrinnetz) mit einzelnen eingeschlossenen roten Blutzellen, 
Alveolarepithelien und Lymphzellen. In  den Alveolarepithelien chromatiner, klein- 
klumpiger Kernzerfall. 
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Alle diese Herde sind fund und die Ver/~nderungen in ihnen engspreehen voll- 
kommen dem yon Huebschmann und La~vhe beschriebenen ,,Kollaps der Alveolen", 
der den 1Yfasern und frfiheren F/~llen gripp6ser Pneumonie eigen ist. Den ProzeB 
miissen wir anatomiseh als Bronchiolitis obli~erans auffassen, abet vorl/~ufig ohne 
Organisationsprozesse und ohne Bildung fibrin6s-zelliger Pfr6pfe oder mit  den 
Erscheinungen des Anfangsstadiums ihrer Entwicklung (kleine fiir sich stehende 

Abb. 4, Prim/~rinfektion der Lunge bei Mongolen. Pond. Bronehiolitische und 
endobronehitische Iterde. Pbr. Perilymphangoitis bronehialis. 

Bindegewebsbtindel). Die Natur der erw/~hnten Bronehiolitisherde mit  peripherem 
,,Kollaps der Alveolen" (Huebschmann) ist in unserem Fulle nicht ganz klar. Weder 
in der Anamnese, noeh im ldinischen Verlauf finder man Hinweise auf Grippe, und 
in den fibrigen Lungenteilen beobaeh~et man nur spezifisehe tuberkulSse Ver/~nde- 
rungen. 1VIan kann annehmen, dab diese 2 Herde einer ganz anf/~ngliehen Ent- 
wieklungsstadium einer eigenartigen Anf~ngslokalisation der tuberkulSsen Infektion 
sin& Ftir die letztere Annahme sprich~ sowohl der Charakter des kelligen Kon- 
glomera~s - -  st~rkes Vorherrsehen dot lymphoiden Elemente, M6noeyten mit  
desquamierten Alveolarzellen --  wie auch die Tar dab wit in anderen 
Lungenteilen (wie aus obengesagtem hervorgeht), in diesem Falle mit einer 
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eigenartigen Lokalisation des Prozesses in den Bronchiolen, Bronchen und im 
peribronchialen Gewebe zu tun haben. 

Wir finden in Kitamuras Arbeit Hinweise auf die MSglichkeit, daI~ 
der Bau dieser Herde tuberkulSs ist. Das Vorhandensein yon Bronchio- 
h~is in unserem ~al]e (bei Tana-Tuwinen) ist vom vergleiehend-morpho- 
logischen Gesiehtspunkte deshalb lehrreich, weil solche Ver~nderungen 
des bronchialen Systems, wie Lange, Mayller, Fraenkel, Hart u. a. erw~hnen, 

2~bb. 5. B ronch io l i t i s  ob l i t e r ans  t u b e r c o l o s a .  )~ongolen .  

am europaischen Material mit seltenen Ausn~hmen nur im Kindes- 
und Jugendalter beobach~e~ werden. Einer Bronchioli~is bei Erwach- 
senen si~d wit ebenfalls nie begegnet. Es kann kaum zweifelhaft sein, 
dal~ Alterseigentfimlichkeiten des Baus des Bronchi~lsystems dieser 
Erscheinung zugrunde liegen und vergleichend morphologisches und 
]~assenmaterial sie wahrscheirdich bests k6nnen 1. 

3. In  den peripheren Lungenteilen verschmelzen einzelne perifokale 
und bronchiale Tuberkuloseherde untereinander und bilden eine aus- 
gedehntere Stelle vom Type der zusammenfliel~enden En~zfindung, wo 
verschiedene Stadien des ks Zerfalls vorzufinden sind, mit Binde- 
gewebswueherung am die einzelnen verks Herde und *nit gleieh 
zeitig stark ausgepr~gten Erscheinungen perifokaler Entzfindung. Die 

1 Genauer in meiner Arbeit: Vergleichende mikroskopische Anatomie der Lungen 
der Mongolen. Z. AnaL. 1931. 
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Anh/~ufung des Exsudates um die zusammenfliel~enden pneumonischen 
Teile wird nicht mtr in den angreazenden Alveolen, sondern auch in den 
iateralveolaren R~umen und in den Broachiolen beobachtet. Die Adven- 
titia der Art. bronchialis ist verdickt, aufgelockert und mit Lymphzellen 
dicht durchsetzt, l~berall sieh~ man einzelne Bronehien und Bronchiolen, 
deren Wand yore verk~senden Prozel~ (h~ufiger an einer Seite) zers~Srt 
is~. Die Verkiistmg drin~t in die Tiefe des Lungenparenchyms hinein. 

Um die einzelnen k~sigen Herde in diesem ganzen Konglomerar 
beobachtet man kleine AI~hs (2--3 Schichten) yon Epi~heloid- 
zellen und eine unbedeutende Bindegewebswucherung. Keine typischen 
Langhansschen Riesenzellen. Die 1--2 vorhandenen l%iesenzellen miissen 
zu den a~ypischen (Pseudoriesenzellen) gerechne~ werden, well sie 
eifSrmige Zellen darstellen, in deren Mitre die undeutlichea Umrisse 
wahrscheinlich verschmolzener Kerne in Form eines dichten, nicht dent- 
lich gef~rb~en Gebildes siehtbar sind. 

Diese ganze entziindliche Gegend, die 5--6 mm tier unter der Pleura 
in gesundem Lungengewebe liege, kleeblattfSrmig, ungef~hr 3 em lung 
und 2 cm brei~ is~, stellt die Zone einer k~siger~ Herdentziindung mi~ 
s~ark ausgepri~gter perifokaler (exsudativer) Reaktion dar. In ~rem 
Ban entsprich~ sie vollkommen dem Frfihstadium des isolierten Primi~r- 
infekts. Wenn wir sie mi~ den pathologisch-a~atomischen Fi~llen des 
frfihen Primiirinfekts, besehrieben von Beitzke, Ghon, Kundlich u. a. ver- 
gleiche~, finden wir folgende sinnf~llige Eigenttimlichkeiten: Stark 
ausgepr/igte, peri- und endobrouchi~le Verbrei~ung der prim~ren ~rogenen 
Irffektion (Typ der Perilymphangi~is bronehialis und der herdfSrmigen 
Endobronchi~is). Die Gef/i~ver~nderungen sind sekundiirer Natur. Die 
Reaktion des Lungengewebes selbs~ ist durch ziemlich stark ausgepr~,gte 
exsuda~ive Erscheinungen, bei sehwachen reparativen Merkmalen gekenn- 
zeichne~, wie z. B. Fehlen yon epi~heloider und ger~iigend ausgepriig~er 
lymphzelliger InfilCrar Fehlen von Riesenzellen und kaum merkliehe, 
fast nut zuf~llige (und nur an einzelnen Stellen vorhar~dene) Bindegewebs- 
reaktion. 

Alle EntwieklungssCadien des Primiirinfekts beim Europ~ier ent- 
sprechen reparativen Erscheiaungen im his~ologische~ Bride. 

Alle anderen in der~ verschiedener~ Teiler~ der linken Lunge ver- 
s~reuten Vers yon den steckr~adelkopfgrol~er~ angefangen bis 
zu den gro~en zusammerdliel~enden Stellen mi~ sehwaeh ausgepr~gten 
(oder regressiven) perffokalen En~ziindungserscheiuungen, steIltea Teile 
herdfSrmiger Pneumonie mit peribronchialer Verbreitung dar. Wo sie 
zusammenfliei~en, besonders in den Aufangss%adien, erh/~l~ man das 
Bfld either her4fSrmigen, exsudativ k~sigen, durch den Primiirinfekr 
gekennzeichneten Entziindung. 

Das Bild des l~rimi~rinfek~s uud Prims entsprich~ also bei 
Mongolen nicht dem bei Europ/~ern. Der Primiirinfekt bei Tana-Tuwinen 

Virchows Archly.  Bd.  283. 8 
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(Mongolenstamm) verli~ufV nach dem Bfld einer Entzt indung mi~ vielen 
Herden mi~ vorwiegend peribronchiMer Verbrei*ung oder endobronchiMer 
Vergnderung. I n  der snbplenralen Zone bildet sich der Typ  des Primgr- 
infek*s aus den zusammen~lieBenden Herden,  der an  den bei Europ~ern 
erinner~. Bei fortschreitender Entwicklung eines solchen Prims 
aus diesen konfluierenden Herdchen  (yon Endobronchi t is  und Bron- 
ehioli~is) k~nn ein ks pneumoniseher  Herd  entstehen (s. den Typ  I I ) .  

M~n kSnnte annehmen, dab die ~rogene Ilffektion der Mongolen 
mehrf~che Veranderungen des BronchiMsystems und  der Alveolen nach 
sich zieht and  den Typ  vers*reu~er spezifischer Vergnderungen ergibt, 
aus denen im peripheren Lnngenteile sieh das Bild des Primgrinfekts  
zu gestalten beginnt.  

II. Typ der tuberknlSsen Yer~inderungen bei •fongolen. 
Typ  des fortschreitenden Primgrinfekts  mit  ~etas tasenbi ldung.  
Beispiel: Leiehenbefundsberieh~ P u m b a  (Nr. 718). 

Klinisehe Diagnose: Exsudative, produktive, k~vernSse Tuberkulose der linken 
Lunge, Darmtuberkulose}. Stark abgemagerte Mannesleiehe. Am Gehirngrunde 
geringe Verdickung der Arachnoidea and Aussaat grauer Herde. Im reehten Lappen 
des Xleinhims, an der Grenze zwischen weil~er und grauer Substanz ein verki~ster 
Herd. Gehirnsu~bstanz passiv-hyper~miseh, 5dematSs. Lymphkuoten: Lymphogl. 
pulm., BronehiMdriisen vergrSBert, verkgst. Zwerchfellstand rechts 4. Rippe, links 
4. InteieostMraum. Kehlkop/: An der Kehlkopfsehleimhaut, der Gegend der Ary- 
knorpel und an der Grundflgche des Kehlkopfdeckels oberflgchliehe Gesehwiire. In 
der Luftr6hre und im rechten Bronchus fliissiges I~lut. Pleura: Stark verdickt ~nd 
mit gelblichen untereinander verschmolzenen Herden fibers~t. Linlce Lunge: Mit 
der Pleura leieh~ verwachsen. In allen Lalopen zwischen luftgefiilltem Gewebe einzelne 
verkgste lobul~re tterde. An den Interlobgrsl)Mten eine Aussaat kleiner weil~licher 
Herde. Rechte Lunge: EbenfMls mit der Pleura verwaehsen. Am oberen Tell des 
Unterlappens, mehr nach hinten, eine blutgeffillte HShle. In der Wand dieser 
HShle ein hMbzerstSrtes gefglL Um die tIShle herum kgsig-pneumonische Herde. 
Die zugeh6rigen Lymphknoten verkgst. Im iibrigen Tell des Unterlappens acinSse 
und kgsige lobuli~re Herde reichlich zerstreut. BronchiMlichtungen erweitert, aus 
ihnen entleel't sich eitrige Flfissigkeit. Im Ober- und Mittellappen sind unwesent- 
liche aeinSse verk~ste ]obul~re Horde. Vorderteil der Lunge mit Blur durchtri~nkt. 
Gaumenmandeln klein, mit seichten Crypten. Im Rachen Stauung, gedunsene 
KnStehen. BauehhShle: Unterer Teil des Bauehfells verdiekt nnd yon groBen, 
zusammengeflossenen verk~sten Herden bedeckg. Magen: Im Magen fitissiges Blur. 
Schleimhaut mii Blui  durchtr~nkt. Darm: An der Schleimhaut des nnteren 
Dfinndarms ein kleines Geschwiir mi~ verdickten Rgndern. Leber: Vergrsl~ert. 
Vordere Oberfli~che mit dem Zwerchfell dicht veIwachsen und mit zusammen- 
fliel~enden verk~sten Herden besgt. Sehnittflgche trfibe, mit zahlreichen Kgseherden 
besetzt. Pankreas: Stauung. Anliegende Lymphknoten verki~st and einige eitrig 
erweicht. Milz: VergrSBert. Obere Oberflgehe mit dem Zwerchfell verwaehsen. 
An der Oberfl~che grofte, untereinander versehmolzene X~seherde. Auf der 
Sehnittfl~che dunkelrote Pulps, mit zahlreichen verkgsten tterden. Anliegende 
Verk~sung. Herz: An der zweizipfligen Klappe vereinzclte KnStehenwueherungen, 
iibrige Klappen unveri~ndert. Herzmuskel hinten sehr welk, matt. Ge]g[3e: An 
der Intim~ aortae kleine sklerotische Herde. Schilddri~se: Klein, 1Vebennieren: 
l~inde lichtgelb. Alle Sehiehten eng. Nieren: Leicht gedunsen. Verstreute grebe 
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gelbliche Herde. ~rHarnwege: An der Schleimhaut der Blase tin kleiner Herd. 
Geschlechtssystem: 0. B. Anatomisehe Diagnose: Kiisige Pneumonie. Blutung aus 
dem halbzerst6rten Ge/iifl in der Kavernenwand in die Lu/twege. Tuberkul6se 
Dissemination in der Leber, Nieren, Milz. Perihepatitis. Tuberkul6se Geschwi~re 
im Kehlkop/ und Di~nndarm. Verkiisung der Lymphknoten. Tuberkul6se Meningitis. 
Endocarditis verrueosa, h5morrhagisehe Diathese. Schlufi: Subakute, generalisierte, 
primiire Tuberkulose. Fortschreitender Primiirkomplex im Unterlappen mit der gleiehen 
Ver5nderung der Nachbarlymphknoten. 

Abb.  6. IK:~sigcr Zerfal l  der  t r achca lcn  L y m p h k n o t e n .  E inbruch  tier k~s. b i furk.  K n o t e n  
in Bronchus.  Vercngung  4er  link. Bronchus.  

Chuchen, 23 Jahre alt (Klinische Diagnose; Tuberculosis pulmonum et 
intes~ini). 

Anatomisehe Diagnose: Lobulgire und lob~ire kgsige Bronchopneumonie. Cirvum- 
8~rlpter kdslger Prim~rherd in der rechten Lunge (Unterlappen). Reehtsseitige 
ser6se Pleuritis. Tuberkulose mit welt ]ortgeschrittener Verkgsung der Hals-, bron- 
ehialen, Gekr6se- uncl Baueh/ellymphknoten. Miliare und grofiknotige Tube@ulose 
der Leber, Milz, Nieren. Darmtuberkulose. Hdmorrhagisehe Herde und knotige 
Aussaat des GekrSses. 

Schlnl3: GenerMisierte Tuberkulose. Hhmorrhagische Diathese. 

In  den anderen Fi~llen tinden wir 2--3  case6sen Prim/irherde in 
Lungen mi~ metastasierenden pneumonischen tterden. 

8* 
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I I I .  Typ der tuberkuli isen Ver~inderungen bei Mongolen.  

Typ  der E x a c e r b a t i o n  des Prim/~rinfekts mi~ lob/~rer k/~siger Pneu-  
monie  und  General isat ion.  Interlobi~is.  

Beispiel :  P ro toko l l  Nr.  2272/317. Tsch~pag01, Tuwine,  S tuden t in ,  
20 J a h r e  s i t .  

(Klinische Angaben: Produktiv-exsudative Tuberkulose. Ausgedehnter beider- 
seitiger, tells produktiver, teils pneumoniseher und kavern6ser ProzeB. Weder 
Vererbung noeh Ansteekung. In der Kindheit Masern. Bis zur gegenwiirtigen 
Krankheit gesund. Unterlymphknoten beiderseits vergr6Bert, nicht schmerzhaft, 
derb. Kleine Hals- und Aehsellymphknoten. Im Auswurf Tuberkelbaeillen und 
kleine elastisehe Fasern ohne Beibehalten der alveol~ren Struktur). Obduktion: 
Starke Abmagerung. Nervensystem: Gehirn blutarm. Lymphsystem: Axilli~re, 
ILls-,  subclavieuli~re, mediastinale, Bifurkations-, paratreeheale, broneho- 
pulmonale, mesenteriale Lymphknoten vergrSBert, verk~st, einige erreichen eine 
GrSBe yon 21/2 em Durehmesser. Milz: Normal grog. An der Kapsel binde- 
gewebige Verdiekung und einzelne KnStchen, Sehnittflache blaB, mit Kn6tchen 
bedeckt. Herzge/i~[3system: Reehte Herzkammer erweitert. An der Intima 
aortae kleine gelbliche Verdiekungen. Atmungsorgane: Kehlkopf im linken 
Interarytenoidalraum kleines frisehes Geschwiir. Schleimhaut blaB. Gaumen- 
mandeln stark vergrSBert, an der linken ein tiefes Gesehwiir mit gangrSmSsem Zerfall; 
in der Tiefe der reehten das gleiehe Bild. Im reehten Pleuraraum 1000 cm 3 hS~mor- 
rhagische Flfissigkeit. Viseerales und das parietale Pleuralblatt mit fibriniSs- 
h~morrhagisehen Auilagerungen bedeekt. Links fiberall lockere Schwarten. Zwereh- 
fellstand rechts IV. Intereostalraum, links V. Rippe. Unter dem rechten Zwerehfell 
eine vergrSgerte, verk~ste Drfise. Linke Lunge: tIinterer und mittlerer Teil des 
Oberlappens yon kasigen Zerfallsmassen eingenommen. Groge verk/~ste Herde 
besonders in der Lingula des Oberlappens. In den fibrigen Lungenteilen gelatinSse 
Pneumonie mit zahlreichen kleinen K~seherden. Im Oberlappen eine Kaverne 
und eine k~isige Erweichung mit kavernenartigen H6hlenbildungem Im Unter- 
lappen reiehliehe aein6se und aeinSs-nodSse Aussaat mit und ohne Verk~sung. 
Ein Herd yon 3 mm Durchmesser mit alter Verk~isung, aber mit klar ausgepr~gter 
Einkapselung ringsherum and Infiltrationserseheinungen (s. Mikroskopie). Reehte 
Lunge: GrSgtenteils luftgefiillt. 2 Lappen mit kleinen, aeinSsen Herden, mit and 
ohne Verk~sung, fibers~t. Im Unterlal0pen frisehe miliare Aussaat. Verdauungs. 
organe: Im Bauehraum 1000 cm a gelbe, triibe Flfissigkeit mit Fibrinflocken, schwam- 
mige Darmgeschwiire. Im Dickdarm ~hifliche vereinzelte kleine Gesehwiire. Leber: 
An der Kapsel einzelne Kn6tehen. An der gestauten welken Sehnittfl&che sind 
einzelne Kn6tchen. Harngesehleehtsorgane: Nierenkapsel leieht ablSsbar, Rinde 
blutarm, YIarksubstanz blutreich. In der rechten Niere einige Kn6tchen. Endo- 
krines System: Pankreas: BlaB, derb. Schilddrfise klein, blaB, welk, Nebennieren 
verkleinert, blaB, derb. Anatomische Diagnose: Acinb'se, lobuliire und lob~ire k~isige 
Pneumonie. Miliare exsudative Tuberkulose im rechten Unterlappen (sub /inem 
vitae). Selcund~ire (autolytische) Kaverne der linken Lunge. Primgrin]elct in der 
linlcen Lunge. Fibrin6s-hgmorrhagische linlcsseitige Pleuritis. Destruktive ulcerSse 
Tuberkulose des Kehllcop/es, der Tonsillen und des weichen Gaumens. Darm-, Leber-, 
Milz-Tuberkulose. Tuberculosis Teritonei. Lymphoma easeosa universale. Prim~ir- 
in/ekt im Exacerbationsstadium. Schlufi : Generalisierte Tuberkulose. 

Hi.stotopographisches und mikroskopisches Bild der Veriinderung. I I I .  Typ .  

Lob/ire, k/isige Pneumonie ,  die einen bedeu tenden  Teil  beider  Lungen  
einnimmg. I m  Ober- und  tefls Mit telfeld der Lungen  k a n n  m a n  den 
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einzelnen Entwicklungsphasen folgen, vom Typ aein6ser Broncho- 
pneumonie angefangen, fiber das Stadium der lobul~ren bis zn lobiiren 
Pneumonie. 

Die Lungengewebsstruktur weist genau die gleiehen Eigentiimlieh- 
keiten auf, die ich in der Mongolenlunge beschrieben babe, nur sind 
sie an einzelnen S~ellen noch klarer ausgepr~gt. 

Im mittleren Teil der linken Lunge ist ein snbpleural liegender Primiir- 
infek~ vorhanden, welches" in seiner Mitte aus einer geronnenen Masse mit 
2 ldar ausgepragten K~seherden besteht. Das Ganze ist yon einer frischen, 
loekeren Bindegewebskapsel umgeben, der Monoeyten, einzelne Lymph- 
und sehr wenige epitheloide Zellen beigemiseht sind. An einer Stelle 
des Infektes is~ die Kapsel zerst6rt und die k~sige Masse in das nmgebende 
Lungengewebe eingebrochen. In  der ganzen Umgebung des Durchbruehs 
is~ das Lungengewebe in eine nekrotische Masse umgewandelt, die aus 
zerfallenden Alveolen und interstitiellen Zellen besteh~. Die umgebende, 
junge Bindegewebskapsel liegt in einem engen Lumen, das aus im Stadium 
der Nekrose befindliehem Lnngengewebe besteht. Dieser Zone folgt ein 
breiter, hauptss aus Lympho-, Mono- und vereinzel~en Leuko- 
cy~en bestehender Wall. Um diese Schich~ herum liegen wieder Bin@- 
gewebstefle in Form yon Pfr6pfen in den Alveo]en, die s~ellenweise 
un~ereinander versehmolzen sind nnd nm den Herd wuehern. Es handelt 
sich um wirkliches gefs GranuJationsgewebe, wo die Gef/~Be 
neugebildete, yore Blur gedehnte Capillaren sin& Die dem Prim/ir- 
infekt yon au6en anliegende Pleura ist verdickt und enth/~lt eine Masse 
erweiterter Capillaren. Weiter fiber diese Zone folgen Exshdationsherde 
in den Alveolen mit starker Hyper/imie in der Umgebnng. 

Es gelingt nicht,  weitere Entwicklungsstaffeln um den Prim/~r- 
infekt zu verfolgen. Uberall begegne~ man einzelnen Bronchiolen und 
Bronchien, die in nekrotischem und verki~stem, mit Lymph-, aNeolare 
Zellen undMonocyCen, sowie einzelnen Leukocy~en durchsetztem Gewebe 
liegen. 

An einzelnen Stellen sieht man mehr oder minder ver~nderte Bronchial- 
lnmina mit verdicktem, mi$ LymphocFCen dicht infil~riertem Peri- 
bronchialgewebe. 

In  der Wand eir~es Astes der Art. pnlmonalis (mi~ 5 mm Lumen), 
in 1,5 em Abs~and yore Primiirinfekt unter der Intima, ein grol~er, 
vollkommen runder, gleiehmi~l~ig verk~ster, yon der Peripherie mit 
Rundzellen durchdrungener Herd. 

InterlobSre Scheidewgnde. 

In den interlobgren Scheidewanden verschiedene herdfSrmige rundzellige 
Infiltrationen. Sie lokalisieren sich um die ldeinen Gefg~e, die ausschauen, als wenn 
sio in einem aus Lymlaho-, NIonocyten un4 vereinzelten Leukocyten bestehenden 
Mantel eingeschlossen w~ren. Diese perivascul~ren Infiltrate kSnnen sich mit 
der Zeit an einzelnen Stellen in r primgre Zellen und dann in verkgste 
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Kn(itchen umwandeln, in ihrem Zent rum kann  das s tark  veri~nderte Gef~l~ bis zu 
einer gewissen Zeit erhal ten werden. Auger der perivascul&ren Inf i l t ra tbi ldung 
kann  man  das t t ineinwachsen verkgster Stellen mi t  ausgedehnten,  diffusen, poly- 
morphzelligen Inf i l t ra ten  (mit Leukoeyten) um die ersteren herum, an  einzelnen 
Stellen des In ters t i t iums der Scheidew~nde beobachten.  

Es isb das Bild diffuser, interstitieller Interlobitis (h/imatogener 
Natur). 

IV. Typ der Prim~irinfektion des Darmes mit Peritonitis und 
sekund~irer Metastasierung yon anderen 0rganen. 

1)rot.-~Tr. 160. Tzibekowa. Student in  23 J.  Klinische Diagnose: Typhus  
abdom. ? Phthisis  .9 Juveni ler  Typus. 

Bauchh6hle. In  der BauehhShle 2000 ecru ser(is-blutige Fliissigkeit. Frisehe, 
klebende Verwachsungen zwischen den Darmschlingen. An Darm und Netz --  
serSse knotige Aussa~t mi t  umsehriebenen kleinen Blutungen.  In  den einzelnen 

Abb. 7. Querschnitt d_urch die vor4ere Bauchwand bei Bauchfelltuberkulose bei N[onffolen. 
I=1[ l:faut. Pa Panniculus ~diposus. Mr 1Vfus. rectus abdominis. Pk Verdiektes Bauchfell 

rail k~si~em Zerf~l]. 

Schni t ten des Diinndarms sind bedeutende I-t~,morrhagien unter  der Serosa mit  
Verdiinnung der Darmwand zu finden, die tuberkul(isen Geschwiiren (phung(isen 
Typ) entsprechen. An der Oberfli~che der Leber fibrinSs-ki~siger Belag. Die Leber 
ist  dicht  anfiihlend, die Schnittfl~ehe feCtig, mat t .  Milz vergr68ert ;  dicke, fibrSse 
Kapsel  mi t  easeSsen Bezirken; am unteren  Segment ist sine kleine Stelle yon 
11/2 ccm Durchmesser s ichtbar  mi t  k~sig-eitrigem Inhale, die der Stelle entsprieht, 
wo die Milz mi t  den case(is veri~nderten Drtisen verwaehsen ist. An der Sehnit t-  
fl~ehe kleine mite inander  verschmolzene k~sige Herde. Die Bauchwand ist  
s ta rk  verdickt  mi t  k~sigem Zerfa11 und  Blutungen auf innerer  Wand.  Alle 
GekrSselymphknoten vergrSSert, verk~st. 
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Brusth6hle. In der reehten PleuralhShle h~morrhagisehes Exsudat (1500 ccm). 
Links 280 cem yon demselben Charakter. An der OberfD, che der Lungen 
'fibrin6s-eiteriger ]~elag. Im Oberlappen und unteren Segmente des Mi~tellappens 
vereinzelte, tdeine isolierte Knbtchen (nach miln'oskopiseher Untersuchung auf dem 
Blutwege entstanden). Paratracheale Bifurcationsdrfisen etwas vergrOl~ert mit 
fibro-caseSsen Bezirken. 

Anatomische Diagnose. Tuberkulose des Darmes. KnStige Tuberkulose des 
Omentum, Milz. Peripleuritis. Perihepatitis. ttepatitis parenchymatosa. CaseSse 
Peritonitis. Lymphoma eas. aller Mesenterialdriisen. Beiderseitige hgmorrhagisehe 
Pleuritis. Vereinzelte KnStchen der rechten Lunge. Purpura abdominalis. Primgr- 
infektion des Darmes. 

Zusammenlassung und mikroskopisch-anatomische Eigentiimlichkeiten 
des Prozesses. 

In  tier Lunge gib~ es zweierlei Typen des Prozesses: 
1. Den Typ der tuberkulSsen, lob/iren Pneumonie, der sich aus der 

acinSsen ]~orm dutch sekund~re miliare (h~ma~ogene) Dissemination 
entwickelt. 

Um die intraacinSsen, intralobuli~ren und in~raalveol/~ren Bronchiolen 
gibt es ein ausgedehntes peribronchiales Infiltrat, das aus Rundzellen, 
Lympho- und einzelnen Leukocyten bcsteht. Die muskul~re Wand der 
erwiihnten Bronchien ist sehr dick und besteht aus mgch~igen Muskel- 
btindeln. Um die acinSsen Bronchiolen liegt die ausgedehnte Zone der 
perifokalen En~zfindung mi~ Exsuda~. 

2. Das ganze Bild der 2. Gruppe der F~lle iniissen wir uns augen- 
scheinlich wie folgt vorstellen: In der Lunge gib~ es am Beginn des 
Prozesses einen Prim~rherd, der nieht lange vorher entstand, um iha 
herum bflde~e sich eine Kapsel, der zentralherd Stirbt vollkommen ab. 
(Das Entstehen dieses Herdes kSnnte in unserem Fall in die Anfangs- 
lebenszeit der Kranken in Moskau verlegt werden). Dann beginnt die 
l~eaktion des Herdes mit Einbrueh in das umgebende Lungengewebe, 
mit ausgedehntem nekror Zerfall nnd perifokaler Infiltrations- 
bildnng und des wei~eren mit sich raseh entwickelnder h~matogener 
Ausbreitung. 

Aus dem Studium des pa~hologiseh-anatomischen Brides der Lungen- 
~uberkulose bei Mongolen geht folgendes hervor: 

Die Lungentuberkulose bei Mongolen enr sich sowohl nach 
dem Typ des for~schreitenden der Anfangsstadien des Prims mit 
nachfolgender eigentiimlicher Gef/~ftveranderung und ausgedehnter hama- 
~ogener Dissemination, wie auch naeh dem Typ der Reaktivierung 
(oder Verschlimmerung) des Prims 

Selbst das Bfld des Primi~rinfekts in den friihen Entwicklungs- 
stadien, die bei Europaern sehr selten zur Sicht kommen (Kundlich, 
Ghon, Beitzke) weist einige eigentiimliche Unterschiede yore Primi~r- 
infek~ der Europaer a~ .  Diese Unterschiede bestehen in folgendem: 
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1. Prim~rinfektion in den Lungen bei Mongolen entwiekel~ sieh 
naeh dem Typ der tuberkulSsen Bronehioli~is, Endobronehi~is und oft 
Lymphangoites peribronehialis mi~ Erscheinungen mehr oder minder 
stark ausgepri~gter perifokaler Entziindung. 

Diese Angaben haben eine wichtige Bedeutung fiir un~ere Vorstellungen 
iiber den Mechanismus der Entwic]clung des tuberkuldsen Primiirherdes 
bei Menschen. 

2. An der Peripherie (subpleural) fliel3en diese Horde untereinander 
zusammen, und bier gibt es eine mehr oder minder ausgepr/~gte Reaktion 
des Bindegewebes mit 1--2 Riesenzellen (oder ohne Riesenzellen), 
wodureh ein den Anfangsformen der Bildung des isolierten Prim/~ri~ffekts 
der Europ~er nahestehendes Bild en~steht, wobei eine periiokale Ent- 
ztindung vorhanden ist. 

3. Die benaehbarten Lymphknoten nnd die innerhalb der Lunge 
maehen den Proze8 der vollkommenen Verk~sung ohne reparative 
geaktion sehnell durch. 

4. Primgraffekte nach dem Typ des Ghonschen Herdes werden bei 
erwachsenen Mongolen, die aus den Steppen in dicht bewohnte Stgdte 
/ibersiedeln, selten (30/0) gefunden. 

5. Auf den Entwicklungsgang der Tuberkulose bei Mongolen wirkt 
under den neuen geographisehen Lebensverhgl~nissen die h//morrhagisehe 
Dia~hese besonders erschwerend, Sie wird Iasg in 2/3 der obduzierten 
Fs vorgefunden. 

6. Als Grundlage der Eigenart des pathologiseh-anatomisehen Bildes 
der Primgrinfek~ion in der Lunge bei Mongolen k6nnen die Eigen~fim- 
tichkeiten des anatomisehen Aufbaus der Lunge aufgefal3~ werden, 
worfiber ieh in einer anderen Arbei~ berichtet babe. 

Man kann annehmen, dag der eigenar~ige Bau des Bronehialsystems 
sowohl zur ar~f~ngliehen Lokalisation des tuberkulSsen Prozesses in den 
Bronehiolen, sowie aneh zum rasehen l']bergang der ~uberkul6sen Infek- 
tion auf das PeribronchiMgewebe beitr~gt. 

Der Proze8 geh~ bei den untersuchten mongolisehen Stgmmen (Tana- 
Tuwinen u. a.) an den Stellen k/~siger Lungenver/~nderungen sehr schnell 
auf die Gefs fiber, und es ergibt sieh in einzelnen F/~llen eine 
ganz eigenartige Verk/~sung der ziemlieh grogen Gef/~13e mit voll- 
kommenem Amorphwerden der Gef~gwand, was Blu~ungen (z. B. in 
die Bauehh6hle) mit nachfolgender, ausgedehnter h/Lmatogener Disse- 
mination und Periviseeritis nach sich zieht. M6glich, dab konstitutionell- 
ana~omische Eigen~iimliehkeigen in dem Bau des Gef~Bsystems bei 
Mongolen den Grunt[ dieser Erscheimmg bilden. 

Sogar solehe Ver~nderungen, wie die Interlobitis kann bei Mongolen 
rein auf dem Blutwege entstehen. 
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Seinem rein  /iul~erlichen Charak te r  nach verl/ iuft  die Lungen tuber -  
kulose bei  Mongolen dem infant i len  (oder naeh der  anglo-amer ika-  
nischen Charak te r i s t ik  , ,neutra len")  und  teils  dem jugendl ichen ~-ber- 
gangs- (oder , , larvier~en", naeh  anglo-amer ikanischer  Klass i f ika t ion)  
T y p  entsprechend.  Ke in  einziges Mal wurde  der , ,modif izier te"  oder  
E rwachsenen typ  beobachte t .  Dies kSnnen wir jedoch nur  als die grobe 
Charak te r i s t ik  der  Lnngen tuberkn lose  bei  Mongolen be t rach ten .  

I m  mikroskopischen  Bilde des Prozesses,  im T y p  der Organver-  
/ inderungen und  anderen,  wie es auch aus der  ausf i ihr l ichen Beschre ibung 
im Texte  ersieht l ieh is~, g ibt  es eine ganze Reihe  yon  Eigen~/imlichkei~en, 
die das  Tuberkulosebi ld  bei Mongolen yon  den  pr im/ i ren  Ver/~nderuagen 
bei Enrop/ ie rn  unterscheiden.  
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