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Pathologische Anatomie der Tuberkulose bei verschiedenen
YVolksstimmen.

Die Frage der Verbreitung der Tuberkulose unter den Volksstdmmen,
sowie ihre Epidemiologie sind im gegenwirtigen Schriftfum mehr oder
minder breit behandelt, die Fragen der vergleichenden Pathologie der
Tuberkulose bei verschiedenen Menschenrassen dagegen bis zum heutigen
Tage vollkommen unbearbeitet.

Wir besitzen sogar kein systematisch gesammeltes wissenschaftliches
Material in dieser Hinsicht, wo das ausfiihrliche, vergleichende klinische
Bild geschildert wire, die konstitutionellen Eigenschaften und kérper-
lichen Eigentimlichkeiten der untersuchten Volkheit, die Eigenschaften
des Tuberkulosebacillus selbst in den Tropen und anderen auBereuro-
péischen Léndern in Rechnung gezogen wiren, d. h. wo wir jene Haupt-
angaben finden konunen, denen wir jetzt schon eine besonders grofe
Bedeutung in allen Gebieten der Lehre iiber die Tuberkulose anerkennen.

So finden wir hei Mouchet vereinzelte Angaben iiber die patho-
logische Anatomie der Tuberkulose einzelner afrikanischer Stimme.

Es ist ihm gelungen, 31 an Tuberkulose verstorbene Neger in Belgisch-
Kongo zu obduzieren und einige klinische Higentiimlichkeiten des Ver-
laufs ihrer Tuberkulose zu vermerken. Eine dieser Bigentiimlichkeiten
war, daf} die Tuberkulose bei ihnen hiufig in Form einer gewéhnlichen
Pneumonie verlduft; mit dieser Diagnose werden sie im einheimischen
Krankenhaus oder Lazarett aufgenommen und nur die Autopsie klart
die Natur solcher Pneumonien auf. Mouchet und Coran weisen auf die
Tatsache hin, daf bei tuberkulésen Negern Auswurf nur sehr selten
vorkommt.
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Auf die einzelnen Organe verteilten sich die tuberkulésen Verinde-
rungen bei den afrikanischen Negern folgendermafBen:

Lungen c ... .26 Knochen . . . . 1
Pleura . . . . . 25 Gehirnhdute . . . 1
gfn‘m ...... 13 Ferner:

L;ZI:;H ... o 92 Miliartuberkulose . 12
Milz . - 2 Hémoptoetuber-
Bauchfell 9 kulose . . . . . 1
Kehlkopf 1 Spontaner Pneumo-
Herz . . . ... 2 thorax . . . . 1

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

Das Bild des ersten Typs steht dem der Europder nahe; es entspricht
hauptsachlich den exsudativen Formen, unterscheidet sich jedoch darin,
dafl die Verinderungen bei den Negern nicht vorwiegend in der Spitze
lokalisiert sind, die caverndsen und kisig bronchopneumonischen Ver-
anderungen bei ihnen ziemlich gleichméBig iiber alle Lungenlappen ver-
teilt sind und die Kavernen eine auBerordentliche GréBe erreichen.
Der ganze Vorgang ist in der lUberwiegenden Mehrzahl der Fille durch
Dissemination charakterisiert.

Der zweite Typ, der bei Negern in 50%, bei Europdern dagegen
duBerst selten vorkomms, wurde von Kaufmann als ,,glatte Pneumonie‘
oder ,.gelatindse Infiltration® beschrieben. Nach den heutigen Ansichten
haben wir es hier mit einer ausgedehnten perifokalen Entziindung zu
tun, wobei die Aufsaugung des Exsudats gestért wurde und sich nekro-
tische Stellen bildeten.

Pleurale Verwachsungen wurden bei den erwihnten Tuberkulose-
formen nicht beobachtet. Mouchet schreibt dariiber: ,,Jamais nous
n’avons eu l'occasion de trouver ces adhérences résistantes obligeants
pour enlever le poumon, & cliver la plévre pariétale comme cela se voit
assez fréquemment chez I’Européen®.

Zwei Typen der pleuralen tuberkulosen Erkrankungen kamen vor:
In der ersten Gruppe der Fille waren kisig-eitrige Auflagerungen an der
aufgelockerten, verdickten Pleura, die an die Veridnderungen bei Aktino-
mykose erinnerten, in der zweiten waren grofle Tuberkel der Pleura bis
zu Taubeneigrofe vorhanden, denen bei der Perlsucht der Rinder dhnlich.
Die tuberkulosen Darmgeschwiire sehen bei Negern so aus wie bei Euro-
paern. Sie sind hier ebenfalls hauptsichlich im JTleum senkrecht zur
Langsachse des Darmes gelagert und eiférmig. Es werden mitunter
tuberkulse Geschwiire auch im aufsteigenden Dickdarm gefunden.

Merkwiirdig ist das Fehlen von Nieren- und Knochentuberkulose.



Beitrige zur pathologischen Anatomie der Lungentuberkulose bei Mongolen. 101

Perlsucht der Rinder wurde in Kongo, wenn wir nach dem vor-
liegenden Material der Schlachthiuser urteilen, ebenso wie in den afri-
kanischen Kolonien nicht beobachtet.

Tuberkulése Verdnderungen kommen bei den Fellahs nach den
Angaben von Muselli,” hauptsichlich in Form von Erkrankungen der
serosen Héaute, sero-fibroser Pleuritiden, Polyserositiden, Synovitiden,
ferner von Spina ventosa, Tuberkulose der Halslymphknoten, Kox-
algien und zuletzt Lungentuberkulose vor. Merkwiirdigerweise fehlen in
1/, der Fille die physikalischen Erscheinungen bei der Lungentuber-
kulose. Die chronischen sklerotischen Formen sind nicht ganz selten.
Die Krankheit ist durch langdauernde Entwicklung und trigen Verlauf
charakterisiert. Temperaturerhéhungen sind gewéhnlich sehr unbe-
deutend, ausgenommen, wenn eine interkurrente Pneumokokkenpneu-
monie sich hinzugesellt, was — im Gegensatz zu den Europdern — nicht
selten. der Fall ist. Solche Kranke sind trotz der ausgedehnten Ver-
anderungen lange arbeitsfihig. Kranke mit Bacillenausscheidung, mit
negativen auskultatorischen Erscheinungen und ohne klar ausgedriickte
Lokalisation des Prozesses wurden im Laufe von 7—8 Monaten vor
Krankheitsbeginn beobachtet. Einige hustende Kranken magerten in
verschiedenen Graden ab. Muselli nennt diese Form der Tuberkulose
bei Einheimischen der Cdte d’Ivoire ,,un microbisme parasitaire chromni-
que’’. Seiner Meinung nach kommt es bei einem Teil der einheimischen
Tuberkulosekranken zur Selbstheilung.

Auf Grund der Angaben der franzésischen kolonialen Literatur?! iiber

die Verteilung der Tuberkulose in aufereuropidischen Léndern kann
- man folgern, daB die Tuberkulose zu den Erkrankungen gehért, die
eine Neigung zur schrankenlosen Verbreitung unter den Einwohnern
Ostafrikas und anderer tropischer und subtropischer Gebiete aufweisen
Dies wird besonders in den Kiistengebieten beobachtet, wozu teils auch
das warme und feuchte Klima und die Ubervélkerung dieser Handels-
und Industriegegend beitrigt.

Das trockene und scharfe Klima des Sudans und der Sahara, die
wenig dichte Bevolkerung und die Nomadenlebensweise hindern dagegen
die Verbreitung der Tuberkulose. Ks soll weiter erwahnt werden, daf} die
Mestizen, sowie einzelne Stidmme (Mauren, Fellahs) empfindlicher dem
Tuberkulosevirus gegeniiber sind, als die schwarzen Rassen

Die im Krankenhause untergebrachten Einheimischen mit offener
Tuberkulose im Dokatschagebiet sterben trotz der guten Spital-
bedingungen sehr rasch. Von 49 Einheimischen mit offener Tuberkulose
starben 47 im Laufe von 15 Tagen bis zu 1 Monat. Die Ursache ist nach
Muselli darin zu suchen, daB die Einheimischen, wie wir es oben erwahnten,

1 Die Angaben der franzésischen Kommission fiir Studium der Verbreitung
der Tuberkulose in Kolonien. Presse méd. 1929, H. 72, 7. Sept.
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lingere Zeit keine Merkmale der Tuberkuloseerkrankung aufweisen und
die gefundenen unbedentenden physikalischen Erscheinungen wahr-
scheinlich gar nicht die Ausdehnung und Schwere der Erkrankung
widerspiegeln. Die franzosische Kommission weist auch auf die Unter-
erndhrnng als auf eine der Ursache der galoppierenden Tuberkulose
bei einigen afrikanischen Stdmmen hin. ,,Cet état de sous-alimentation
détermine une déficiance de la constitution, une situation de moindre
résistance aux maladies en général et & la tuberculose en particulier.

Es gibt aber auch andere Meinungen, nach denen die Ursache des
besonders schweren Verlaufs der tuberkuldsen Erkrankung bei farbigen
Rassen sozusagen in der Neuartigkeit der betreffenden Erkrankung
fiir sie zu sehen sei, infolge derer der ganze Mechanismus der Entziindungs-
reaktion auf die tuberkulése Infektion sich bei ihnen anders gestaltet,
als im nicht immunisierten Organismus.

Binige Autoren berufen sich auf die Analogie des Verlaufes von
Rételn, Grippe u. a. bei einigen schwarzen Rassen.

Kobe nimmt an, daB die Tuberkulose sich anders entwickelt, wenn
sie auf einen aktiven oder nichtimmunisierenden Boden trifft, und er
weist darauf hin, dall der Priméraffekt in einem neuen Lande sich spe-
zifisch verhilt. So tritt die Lepra als Epidemie auf, wenn sie an einen
Ort verschleppt wird, wo sie frither nicht vorkam. Auf den Fidschi-
inseln starben 25%, der Bevilkerung an Rételn, in Island vernichteten
Pocken !/, der Einwohner. Die Grippe in Oceanien, im &quatorialen
Afrika und Indien, der Palludismus auf den Gesellschaftsinseln und
in RuBland nach dem Kriege bestitigen diese Angaben.

Wir werden hier bei den Fragen der Tatsachen der Rassenempfing-
lichkeiten nicht weiter verweilen, diese Erscheinung wird spéter noch
ausfitbrlicher behandelt. Nur die Ern#hrungsfrage allein kann die
Urasche der Rassenunterschiede bei Tuberkulose selbstverstindlich
nicht erkliren, weil ja unter guten Ernihrungsbedingungen lebende
Vélkerschaften nicht immer ein entsprechendes Bild geben. Die Ver-
anderlichkeit des pathologisch-anatomischen Bildes der Tuberkulose
in den verschiedenen Altersklassen, von den Kinderjahren bis zum
Greisenalter ist von der Ernihrung ebenfalls unabhingig. Es ist auller-
ordentlich wichtig, zu erwihnen, dal die Perlsucht der Rinder in Guinea
und anderen Gebieten Afrikas unbekannt ist.

Das Material der franzisischen Kommission (Lastret) ist leider sehr
unvollstindig. Es besteht grioBtenteils aus einzelnen Obduktions-
beobachtungen. Weiter ist das klinische Bild der Tuberkulose bei ver-
schiedenen systematisch beobachteten afrikanischen Stimmen nicht
geniigend in den Einzelheiten durchforscht und schlieBlich fehlen voll-
kommen die pathologisch-anatomischen Beobachtungen.

Ein weiteres pathologisch-anatomisches Material aus dem Gebiete
der Rassentuberkulose stammmt aus der Zeit des Weltkrieges, und zwar
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von den farbigen Truppen, die auf den européischen Kontinent gebracht
wurden. Hier handelt es sich um die sog. Tuberkulose der Senegal-
schiitzen. Nach Borrel (zit. nach Vassal) hat die Tuberkulose der Senegal-
schiitzen einen &duBerst akuten Charakter, dhnlich dem fortschreitenden
Priméraffekt der Kinder und zeigt einige eigenartige Merkmale, die den
von Metschnikow, Burnet und Tarassewitsch bei Kalmiicken und Kirgisen
festgestellten dhnlich sind. Die Erkrankung ist in 90%, der Félle in den
Hals- und Sehliisselbein-, in 80°/, in den fracheobronchialen Lymph-
knoten lokalisiert. In 5%, sind die Lungenspitzen primér ergriffen (wie
bei Europdern u.a.). Die Lymphknoten sind nuf- bis hiibnereigrof8.
Nach Borrels Meinung weisen die Befunde auf eine primére Infektion
der Gaumenmandeln, hinteren Rachenwand, Kehlkopf und oberen
Luftwege hin. Borrel schildert das pathologisch-histologische Bild leider
nicht. Gruber, Aschoff, Pagel betrachten das ganze Bild der Tuberkulose
der ,,Senegalschiitzen* — auf Grund des pathologisch-anatomischen
Bildes — wie den Typ der Kindertuberkulose, d. h. als fortschreitenden
Priméraffeks.

Soweit uns bekannt, wurde die Tuberkulose der Senegalschiitzen
auf ausfithrlicher vergleichend-klinischer wund allgemeinbiologischer
Grundlage nicht erforschs.

In der ausfiihrlichen Arbeit Scotis iiber die Tuberkulose in den Tropen
finden wir kein faktisches und literarisches Material aus dem Gebiete
der pathologischen Anatomie bei den einzelnen Voélkern. Man findet
nur allgemeine Behauptungen, die oft a priori angestellt sind.

Die englischen Tuberkuloseforscher (z. B. Lyle Cummins) unter-
scheiden im Verlauf der Tuberkulose zwei Phasen, die einander ersetzen
konnen, oder den anfangs erhaltenen Entwicklungstyp beibehalten
Diese sind die sog. ,,natural”- und ,,modified*-Formen der Lungentuber-
kulose. Lyle Cummins schaltet zwischen diese beiden Phasen oder
Formengruppen noch eine dritte, sog. larvierte (‘“larval®) ein.

Unter den natiirlichen Formen der Tuberkulose miissen wir aus
immunibiologischem Gesichtspunkte jene Erkrankungstypen verstehen,
die wir ins erste Allergiestadium einreihen, zusammen mit dem patho-
logisch-anatomischen Bild der Kindertuberkulose. Die ,,modifizierten‘
Formen der englischen Bezeichnung umfassen die Form der Tuberkulose
der Erwachsenen, wenn die Reaktion auf die tuberkuldse Infektion
infolge eines vorangegangenen allergischen Zustandes schon etwas ver-
dndert ist. Das ,larvierte Stadium von Lyle Cummins ist ethymo-
logisch kein besonders gelungener Ausdruck, es entspricht noch am
besten dem anaphylaktischen (oder 2. allergischen) immunbiologischen
Stadium, dem Stadium der himatogenen Verbreitung und jenen Formen,
die wir unter der Benennung ,,juvenile Formen* zusammenfassen.

Scott fafit 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 primitiven Volker und
der Primaten hin.

Das in der letzten Zeit von Focht und Siefko angestellte ausfiihr-
liche Studium des pathologischen Bildes der Tuberkulose bei Affen hat
auf sehr wesentliche Unterschiede in der Struktur des ganzen morpho-
logischen Bildes hingewiesen. Ein Hauptunterschied ist, dafl wir bei
den Affen der Alten Welt einer vollkommen ungeniigenden Reaktion des
Mesenchyms auf die tuberkuldse Infektion begegnen, beim Menschen
sehen wir dagegen stets eine stark ausgeprigte mesenchymale Reaktion,
was die Hinfilligkeit seines mesenchymalen Apparates und eine
bestimmte vererbte Bereitschaft zur Reaktion auf die tuberkulésen
Infektionen von den ersten Lebensjahren beweist.

Scott meint, daB die Immunitdt der Europier gegen Tuberkulose,
in deren Licht das ,,modifizierte’‘ Krankheitsstadium der Erwachsenen
zu betrachten ist, keine vererbte, sondern eine erworbene Eigenschaft
ist. Hs diirfte jedoch kaum richtig sein, da ja der Typ der produktiven
Reaktion auf Tuberkulose dem Menschen von den ersten Lebenstagen
an eigen ist. Man mufl also annehmen, daB der immunbiologische
Reaktionstyp bei Europdern infolge tausendjihriger Anpassung des
menschlichen Organismus an die Tuberkelbacillen auf dem europdischen
Kontinent sich entwickelt hat und heute von Geschlecht zu Geschlecht
in Form einer gewissen Fihigkeit des mesenchymalen Gewebes zu einem
bestimmten Reaktionstyp auf die tuberkultse Infektion vererbt wird.

Wenn man vom Zeitpunkt der Anpassungserscheinungen spricht, zieht
man gewdhnlich die exogenen und sozialen Faktoren nicht in Betracht.
Die Anderung dieser Bedingungen kann zweifellos in hohem Grade auf
den Charakter der Hrscheinungen, wie auf den Typ der erworbenen
Reaktion selbst von EinfluB sein. L. Cummins und Scoft betrachten die
Tuberkulose der primitiven Volker als Typ der Tuberkulose auf jung-
frjulichem Boden (“‘virgin Soil*). Meine vergleichenden pathologischen
Untersuchungen beweisen, daB unter diesem ,jungfriulichen Boden®
zu verstehen ist, daB die mesenchymale Reaktion auf die tuberkuldse
Reaktion nicht ausreicht. Diese Reaktion des mesenchymalen Apparates
des Menschen, die in ihrem Endergebnis den produktiven Typ des Ent-
ziindungsprozesses und die Entwicklung bindegewebiger Verdnderungen
bei der Tuberkalose bedingt, kann in einzelnen Féllen in verhiltnis-
méfBig kurzer Zeit zustande kommen.

Anderson (zit. nach Bowen), Tuberkulosearzt auf den Maritiusinseln,
weist auf folgende bemerkenswerte Tatsache hin: Die Tuberkulose ist
unter den Einwohnern der Inseln und zwar unter den Kreolen (Nach-
kommlingen der afrikanischen Sklaven, die mit den franzdsischen An-
siedlern wihrend der Occupation 1715 hierherkamen), unter den seit
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1844 angesiedelten Einwanderern und auch unter den erst in den
letzten 10 Jahren eingewanderten Chinesen ungefihr gleichméBig ver-
breitet und entspricht in ihren Erkrankungszahlen etwa den Ziffern der
mittleren Altersklassen unter den Dorfbewohnern Englands. Die Formen
der Tuberkulose sollen dagegen hauptséchlich zum ,,modifizierten Typ“
der Tuberkulose bei der industriellen Bevilkerung gerechnet werden.

Uber die Verbreitung der produktiven Tuberkuloseformen euro-
paischen Typs, sowie der fortschreitenden Formen des Primérinfekfs unter
den einzelnen Stimmen der Tropen wurden gleichzeitige Beobachtungen
auch in anderen Gebieten Afrikas, z. B. in Daka, gegenwirtig gemachst,
wo die Tuberkulose schon lange besteht. Ahnliche Beobachtungen liegen
auch aus Indien und China vor, wo gegenwirtig Ubergangsformen der
Tuberkulose nach der englischen Klassifikation zwischen den ,natiir-
lichen* und ,,modifizierten’ Typen Europas und der Vereinigten Staaten
(Bowen) haufig vermerkt werden.

Man kann annehmen, da8 die Fahigkeit zur bindegewebigen Reaktion
unter dem Gesichtspunkte des Widerstandes gegen Tuberkulose beim
Menschen nur auf Grund langdauernder Symbiose zwischen Tuberkel-
bacillen, und Organismus, in verhdltnismaBig kurzer Zeit (23 Jahr-
hunderten) zustande kommen kann. Wir diirfen in diesem Vorgang
eine gewisse Bedeutung der Rasseeigentiimlichkeiten in der Vererbung
selbstverstandlich nicht vergessen. Dies betrifft hinsichtlich der Tuber-
kulose besonders eine gewisse biologische Labilitat, Widerstandsfihigkeit
und Verteidigungsfihigkeit des mesenchymalen Apparates, die denen
bei den Européern entsprechen. Die Widerstandstahigkeit selbst, sowie
auch der Prozef ihres Zustandekoramens bei nicht allen Menschenrassen
und Stdmmen sind zweifelsohne gleich und die Entwicklung dieser
Eigenschaften, die bis zu einem gewissen Grade die Kraft und Lebens-
fahigkeit der Rassen (bzw. Stdmme) bestimmen, steckt hinter ihren
Konstitutionseigenschaften im breiten biologischen Sinne des Wortes.

Zur Beleuchtung dieser Behauptung kionnen wir Beispiele nicht nur
vom Gebiete der menschlichen, sondern auch der experimentellen Tuber-
kulose anbringen, wo wir Hinweise nicht nur auf die Empfinglichkeit
und Unempfinglichkeit nach Gattungen (mit entsprechendem Typ der
Gewebsreaktion) zur Tuberkulose haben, sondern auch individuelle
Unterschiede konstitutioneller Natur.

Als Beispiel der gréBten Widerstandsfahigkeit gegen Tuberkulose
dienen die Juden. Wir erwihnen das groBe Schrifttum dieser Frage hier
nicht. Nach den Angaben aller Forscher zeigen die Juden eine ziemlich
hohe Tuberkulose-Erkrankungsziffer, dagegen eine (im Verhaltnis zu
den Vélkern, zwischen denen sie leben) sehr geringe Sterblichikeit. Unter
ihnen sind die chronischen, auBerordentlich langwierigen Formen der
Tuberkulose zweifellos verbreitet, die mit starker Entwicklung der binde-
gewebigen Umwandlung, mit Neigung zur dichten bindegewebigen
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Einkapselung des Prozesses verbunden sind. Dies ist z. B. in der Struktur
der Kavernenwiande u.a. ersichtlich. Solche im Reinfektionsstadium
beginnenden Verdnderungen kénnen bei ihnen bis zum spéiten Alter
dauern, wobei sie ihren fibros-cirrhotischen Typ beibehalten.

In der letzten Zeit erschien die Arbeit von Opie, der das Bild von
9 Autopsien an Lungentuberkulose verstorbener Jamaikaneger mit-
teilt. In 4 Fillen handlte es sich um kindliche fortschreitende, in 3 um
erwachsene und in 2 um Ubergangsformen. In einem Fall lenkt Opie die
Aufmerksamkeit auf die peribronchiale Ausbreitung der Lungenerkrank-
kung. Als Erwachsenenformen betrachtet er jene, bei denen schon ein
eingekapselter oder verkalkter Primérherd vorhanden war.

Eigene Untersuchungen.

Uber die pathologische Anatomie der Lungentuberkulose bei Mongolen
haben wir in dem uns erreichbaren Schrifttum kein Material gefunden,
wir gehen deshalb direkt auf die Schilderung des eigenen diesbeziiglichen
Tatsachenmaterials itber. Dieser Arbeit liegen die pathologisch-ana-
tomischen und klinischen Untersuchungen (unter Unterstiitzung von
Dr. Glagolewa) von 131 Mongolen zugrunde. Im Text habe ich nur die
typischen Félle nach dem Einteilungsschema der tuberkulésen Erkran-
kungen bei Mongolen wiedergegeben.

Wir teilen das vorliegende Material dem Charakter des pathologisch-
anatomischen Bildes der Lungentuberkulose nach in 3 Gruppen:

In die I. Gruppe gehort die disseminierte primire Lungenerkrankung
mit nachfolgenden tuberkulésen Gefaliverdnderungen und sekundérer
Erkrankung der serésen Hdohlen und Haute,

in die 2. Gruppe die fortschreitende Entwicklung des Primédrinfektes
mit Metastasenbildung,

in die 3. Gruppe die Reaktivierung oder Verschlimmerung (schwer fest-
zustellen) des Primirinfekts mit Lappenpneumonie und Verallge-
meinerung der Erkrankung,

in die 4. Gruppe die Primirinfektion des Darmes mit cosedsem Zer-
fall der Mesenterialdriisen und kleinen Metagtasenbildung an anderen
Organen.

I. Typ der tuberkulésen Verdinderungen bei Mongolen.

Die disseminierte primére Lungenerkrankung mit nachfolgenden
tuberkulosen QGefaliverdnderungen und sekundirer Erkrankung der
serosen Hohlen.

Beispiel : Protokoll Nr. 129.

Gongurusum: 23 Jahre, Student. (Klinische Diagnose: Driisentuberkulose.
Peritonitis. Darmtuberkulose). Infantiler Typ. Stark aufgetriebener Bauch. Bei

Probepunktion der Bauchhohle blutiges Exsudat. Nervensystem: Hirngewebe
etwas odematds. Blutbildende Organe: Milz blaBrot, mit kleinen Knétchen
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ibersat, Schnittfliche speckig glinzend. Herzgefifsystem: Herz normal groB,
Herzmuskulatur der rechten und der linken Kammer stark verdimnt, welk.
Atmungsorgane: Beiderseits, besonders links vereinzelte kleine Verdichtungen von

Abb. 2. Purpura abdominalis. Blutungen an den Darmschlingen. Tuberkuldse
Kniétechen an der Leberoberfliche.

0,3 bis 1,0 cm GroBe, in denen einzelne Kndtchen enthalten sind. Gleiche Ver
dichtungen auflerdem im oberen Teil der linken Lunge subpleural (s. mikro-
skopische Untersuchung), der griofiere Teil beider Lungen luftgefiillt und o. B.
Lungenwurzellymphknoten etwas vergrofiert, vollkommen verkiast. Keine Ver-
wachsungen. Luftréhre, Kehlkopf normal. Verdauungsorgane: In der Bauchhéhle
700 cm?® Flissigkeit und die ganze Bauchhghle ausfiillende Blutgerinnsel. In den
Darmschlingen dichte, zum Teil mit diffus verteilten bindegewebigkasigen Knétchen,
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Hamorrhagien und organisiertem Gerinnsel. Um die Gerinnsel herum, an der Serosa
der Dirme in den Gekrosefalten reichlich zerstreute schiefergraue Knotchen. Netz
in eine mit Blut durchtrinkte derbe, an der grofen Kurvatur des Magens gelagerte
Masse umgewandelt. Blutmasse zwischen den beiden Bliattern des Netzes von
Knétehen durchsetzt. Am visceralen und seitlichen Bauchfell zerstreut hirsekorn-
grofle, von Blutungen umgebene Knétchen. Leber vergrofiert, weillich gelb, mit
knotigen Einschliissen, derb, mit vielen Knotchen an der Oberfliche. Schnitt-
flache fettglinzend. Die Wand der Art. gastro- epiploica ist zu einem groBen Teil
kisig-nekrotisch verindert. Harn-Geschlechtsorgane: Nierenkapseln verdickt. Linke
Niere vergréBert. Schnittfliche zeigt Nierenbecken mongolischen Typs. Endo-
krines System: Markschicht der Nebenniere verdiinnt.

Anatomische Diagnose: Disseminierte, feinkérnige Tuberkulose der Bauchorgane,
Ascites hamorrhagica. Blutergiisse im Netz, Darmschlingen, kisige Verdnderung
der Art. gastro-epiploica. Amyloid der Milz und Leber. Linksseitige himorrhagische
Pleuritis. Primdvre, herdartige, hauptsichlich peribronchiale Verinderungen im Unter-
lappen der linken und in der Spitze der rechten Lunge, kisige Peribronchitis wnd Endo-
bronchitis (bei mikroskopischer Unlersuchung) mit Zeichen perifokaler Entziindung.
Disseminierte feinknitige Tuberkulose des parietalen und visceralen Bauchfells. Myo-
degeneratio cordis. Schluf: Qeneralisierte Tuberkulose. Polyserositis, himorrhagische
Diathese.

1. Histotopographische und mikroskopische Untersuchung der
Lungenverdnderungen Typ I bei Mongolen.

Der durch die ganze Lungenspitze laufende Schnitt zeigt die Aus-
breitung der Verinderungen, hauptsichlich in der Umgebung der End-
bronchien (2.und 3. Ordnung) und der GefiBe (unmittelbare Ver-
zweigungen der Aa. et Vv. pulmonales). In den unteren Teilen der Spitze,
inmitten wenig verinderten Lungengewebes kann man die einzelnen
Etappen jener Entwicklung des Prozesses klarer iibersehen, die in den
oberen Spitzenteilen bis zu einem gewissen Grade schon verschmolzen
sind. Uber die Entwicklung der tuberkulsen Verdnderungen 1Bt sich
folgendes Bild zeichnen:

In verschiedenen Teilen der Bronchialwand isolierte, subepithelisch’ verkiste
Knétehen, in denen das Zentrum sehr stark geférbt ist. Anschliefendes Bronchial-
epithel zerstért und in den allgemeinen ZerfallsprozeB hineingezogen. Im um-
gebenden Lungengewebe perifokale Entziindung. Die verkisten Teile sind von
Rundzellen dicht durchsetzt, um diese herum die mit Blut prall gefiillten (homo-
genisierten) Alveolen. Einige Alveolen von einer kleinen Exsudationszone umgeben.
Nirgendwo Leukocyten, ebensowenig selbst bei van Gieson-Farbung, Bindegewebs-
wucherung wahrnehmbar. Um die Wand Kkleinere Bronchien, Mantel von Rund-
zellen und Monocyten bis dicht ins peribronchiale Gewebe hinein.

In den Endbronchien inder Mitte der Alveolen Zellanhdufungen in verschiedenen
Stadien der Koagulationsnekrose. An anderen Stellen rasche Verkdsung des
Alveolarepithels und der Lymphzellen und Zerstorung der Blaschenwiande zu kédsigen
Haufen, bestehend aus den Sacculi alveolares. Diese Herde regelméaBig nicht grof3
und ibhr anatomischer Bau leicht erkennbar.

2. Mikroskopische Untersuchung des Neizes.
Netz in eine ziemlich dicke, derbe, aus weitgehend organisierten Blutergiissen
bestehende Masse umgewandelt. Es handelt sich um zwischen den Bindegewebs-
maschen des Netzes lisgende Blutungsherde. Die groBen Blutzellen an vielen Stellen
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in eine homogene, von Fasern und homogenisierten (miteinander verschmolzenen)
Fibrinfiden durchzogene Masse umgewandelt. Im Innern dieser Teile starke
Wucherung von Histio- und Lymphocyten, die an der Kngtchenbildung teilnehmen
und eigenartige ,.zellige Inseln* inmitten der allgemeinen blutigen Masse bilden.
Die Knotchen von typischem Histiocytenbau, ohne Verkisung, mit zahlreichen
unregelméflig in der Umgebung zerstreuten, sehr zahlreichen (bis 100), meist
zentral liegende Kerne enthaltenden Riesenzellen.

Abb. 3. Anlagerung der kisigen Ma.ésen an eine Lungenvene. Intimatuberkulose. Mongolen.

3. Mikroskopische Untersuchung des Gefifsystems.

In einem Ast der Art. pulmonalis wurde eine typische knotige Veranderung
gefunden, die infolge Einbruch der verkisten Masse von dieser Seite des GefsBes aus
dem angrenzenden acinésen Herd entstanden ist und spiter seitens dieser Masse
mit Bindegewebe (in Form lockerer junger Biindel) iiberwachsen wurde.

Art. coronaria gastrica dextra in einen derben kiisigen Strang umgewandelt,
in welchem einzelne Teile der Adventitia und Media schwer zu erkennen sind. In
ihrem ganzen Verlauf im Netz sind ausgedehnte organisierte Blutungen mit Knétchen
(beschrieben beim Netz). Die Blutgerinnsel in den Darmschlingen kamen augen-
scheinlich ebenfalls infolge der Zerstorung der Arteria mit nachfolgenden Blutungen
zustande.
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4. Die mikroskopische Untersuchung des Zwerchfells.

Die auBere nach der Bauchhéhle gewendete Wand des Zwerchfells gleich-
miBig verkist mit einzelnen Stiickchen von Muskelgewebe. In dieser verkisten
Schicht beobachtet man inselartigce Wucherungen junger, mit Lymphocyten dicht
durchdrungener Bindegewebselemente. Die jungen wuchernden Bindegewebs-
zellen stammen hauptsichlich aus den Zellen des intramuskuliren Gewebes. Ver-
einzelte Riesenzellen. An der zur Brusthéhle gerichteten Wand eine fibrinése Auf-
lagerung mit unregelmiBigem Rand und kleinen Herden lymphoider Infiltration.
Alles weist darauf hin, daf die Veranderung durch die Zwerchfellswand auf die
auBere Bauchfelloberflache tibergriff und sich auch in der Wand selbst stark aus-
breitete.

8. Mikroskopische Untersuchung der Lungen.

1. Die Verbreitung der Infektion durch die Bronchiolen bis zu den Infundibuli
ist in verschiedenen Teilen der Priparate auBerordentlich klar ausgeprigt.

Beginn oben im Bronchiolus oder selbstéindig in dem dartiberliegenden Bronchus
oder aber im Bindegewebe des Bronchiolus und in den Alveolen selbst. Alveolen
stark ausgedehnt und mehr oder minder gleichméBig mit Zelltriimmern und Klumpen
zerfallener Kerne gefiillt, der kisige Zerfall beginnt mit einzelnen kleinen Herden.
Um solche Sacculi herum stark ausgeprigte Hyperimie und Odem der Scheide-
winde. Sowoh! im Entziindungsherd wie auch in den peripheren Teilen wenig
Zellen. Hauptsichlich groBe, staub- und eisenpigmenthaltige Zellen. Zellen im
interalveolaren Gewebe gebildet, wo im Laufe des Entwicklungsprozesses mitunter
ganze, aus runden Zellen bestehende, rosenkranzartige Stringe entstehen. Einzelne
dieser Zellen dringen dann in die Alveolen und Bronchiolen ein und werden von
hier aus weitergetragen.

Um einzelne Bronchien herum grofe Haufen solcher Staubzellen, die gleich-
zeitig mit den Staubteilchen wahrscheinlich auch Tuberkelbacillen verschlingen,
dann absterben und an einzelnen Stellen um die Bronchien Haufen aus Staub-
teilchen bilden. Die Staubzelle im interalveolaren Gewebe gewdhnlich bestrebt, in
die Bronchialwege durch die Alveolarwinde einzudringen, nm dann durch sie in die
AuBenluft beférdert zu werden. Typische Langerhanssche Riesenzellen, Epitheloid-
zellen und Bindegewebszellen nirgends gefunden.

2. Gleichzeitig mit den beschriebenen typisch bronchogenen und peribronchialen
Verinderungen sind noch Stellen mit Verdnderungen ganz anderen Typs, die
mikroskopisch von den Verinderungen Typ 1 streng zu unterscheiden sind.

Sie haben eine gleichmiBig rundliche Form von 6—7 mm Durchmesser. Es
wurden 3 solche Herde gefunden (im Mittelfeld der linken Lunge). In ihrer Mitte
dichteres, stark gefarbtes, am Rande von einem ungleichméBigen Saum umgebenes
Lungengewebe. Dieser zentrale Teil von 4 mm Durchmesser. Nach aulen von 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), Leukocyten, Lymphocyten, von
denen einzelne Zerfallserscheinungen aufweisen. Diese ganze Zellenmasse von
einem aus Fibrinfasern bestehenden Netz durchdrungen. Solche, im allgemeinen
aus sehr frischen (nicht lange gebildeten) Zellen bestehende Haufen auch im infundi-
buldren Teil des Bronchiolus. Um einzelne solcher Bronchiolen Einwanderung
ihres Epithels in das umgebende Alveolargewebe, mit Erscheinungen von Pseudo-
metaplasie (Lubarsch). In den diese Bronchiolen umgebenden Alveolen fibrindses
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 rund und die Veranderungen in ihnen entsprechen voll-
kommen dem von Huebschmann und Lauche beschriebenen ,,Kollaps der Alveolen®,
der den Masern und fritheren Fallen gripposer Pneumonie sigen ist. Den Proze$
miissen wir anatomisch als Bronchiolitis obliterans auffassen, aber vorlaufig ohne
Organisationsprozesse und ohne Bildung fibrings-zelliger Piropfe oder mit den
Erscheinungen des Anfangsstadiums ihrer Entwicklung (kleine fiir sich stehende

-~ Phr.

Abb. 4. Primérinfektion der Lunge bei Mongolen. Pend. Bronchiolitische und
endobronchitische Herde. Pbr. Perilymphangoitis bronchialis.

Bindegewebsbiindel). Die Natur der erwidhnten Bronchiolitisherde mit peripherem
»»Kollaps der Alveolen‘ ( Huebschmann) ist in unserem Falle nicht ganz klar. Weder
" in der Anamnese, noch im klinischen Verlauf findet man Hinweise auf Grippe, und
in den {ibrigen Lungenteilen beobachtet man nur spezifische tuberkulése Verande-
rungen. Man kann annehmen, daB diese 2 Herde einer ganz anfinglichen Ent-
wicklungsstadium einer eigenartigen Anfangslokalisation der tuberkulésen Infektion
sind. Fiir die letztere Annahme spricht sowohl der Charakter des zelligen Kon-
glomerats — starkes Vorherrschen der Iymphoiden Elemente, Mdnocyfen mit
desquamierten Alveolarzellen — wie auch die Tatsache, dai wir 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 Moglichkeit, dafi
der Bau dieser Herde tuberkulos ist. Das Vorhandensein von Bronchio-
litis in unserem Falle (bei Tana-Tuwinen) ist vom vergleichend-morpho-
logischen Gesichtspunkte deshalb lehrreich, weil solche Verinderungen
des bronchialen Systems, wie Lange, Mayller, Fraenkel, Hart u.a.erwihnen,

Abb. 5. Bronchiolitis obliterans tuberculosa. Mongolen.

am europidischen Material mit seltenen Ausnahmen pur im Kindes-
und Jugendalter beobachtet werden. Einer Bronchiolitis bei Erwach-
senen sind wir ebenfalls nie begegnet. Es kann kaum zweifelhaft sein,
daB Alterseigentiimlichkeiten des Baus des Bronchialsystems dieser
Erscheinung zugrunde liegen und vergleichend morphologisches und
Rassenmaterial sie wahrscheinlich bestitigen konnen?.

3. In den peripheren Lungenteilen verschmelzen einzelne perifokale
und bronchiale Tuberkuloseherde untereinander und bilden eine aus-
gedehntere Stelle vom Type der zusammenfliefenden Entziindung, wo
verschiedene Stadien des kisigen Zerfalls vorzufinden sind, mit Binde-
gewebswucherung um die einzelnen verkisten Herde und mit gleich
zeitig stark ausgeprigten Erscheinungen perifokaler Entziindung. Die

1 (enauer in meiner Arbeit: Vergleichende mikroskopische Anatomie der Lungen
der Mongolen. Z. Anat. 1931,
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Anhiufung des Exsudates um die zusammenflieBenden pneumonischen
Teile wird nicht nur in den angrenzenden Alveolen, sondern auch in den
interalveolaren Réumen und in den Bronchiolen beobachtet. Die Adven-
titia der Art. bronchialis ist verdicks, aufgelockert und mit Lymphzellen
dicht durchsetzt. Uberall sieht man einzelne Bronchien und Bronchiolen,
deren Wand vom verkisenden Prozel (hdufiger an einer Seite) zerstort
ist. Die Verkésung dringt in die Tiefe des Lungenparenchyms hinein.

Um die einzelnen kiasigen Herde in diesem ganzen Konglomerat
beobachtet man kleine Anh#aufungen (2—3 Schichten) von Epitheloid-
zellen und eine unbedeutende Bindegewebswucherung. Keine typischen
Langhansschen Riesenzellen. Die 1—2 vorhandenen Riesenzellen miissen
zu den atypischen (Pseudoriesenzellen) gerechnet werden, weil sie
eiformige Zellen darstellen, in deren Mitte die undeutlichen Umrisse
wahrscheinlich verschmolzener Kerne in Form eines dichten, nicht deut-
lich gefarbten Gebildes sichtbar sind.

Diese ganze entziindliche Gegend, die 5—6 mm tief unter der Pleura
in gesundem Lungengewebe liegt, kleeblattformig, ungefihr 3 em lang
und 2cm breit ist, stellt die Zone einer kasigen Herdentziindung mit
stark ausgeprigter perifokaler (exsudativer) Reaktion dar. In ihrem
Bau entspricht sie vollkommen dem Friithstadium des isolierten Primir-
infekts. Wenn wir sie mit den pathologisch-anatomischen Fillen des
frithen Primérinfekts, beschrieben von Beilzke, Ghon, Kundlich u. a. ver-
gleichen, finden wir folgende sinnféllige Eigentiimlichkeiten: Stark
ausgepréagte, peri- und endobronchiale Verbreitung der priméren drogenen
Infektion (Typ der Perilymphangitis bronchialis und der herdférmigen
Endobronchitis). Die Gefiflverdnderungen sind sekundirer Natur. Die
Reaktion des Lungengewebes selbst ist durch ziemlich stark ausgeprigte
exsudative Erscheinungen, bei schwachen reparativen Merkmalen gekenn-
zeichnet, wie z. B. Fehlen von epitheloider und geniigend ausgeprigter
lymphzelliger Infiltration, Fehlen von Riesenzellen und kaum merkliche,
fast nur zufillige (und nur an einzelnen Stellen vorhandene) Bindegewebs-
reaktion.

Alle Entwicklungsstadien des Primérinfekts beim Européer ent-
sprechen reparativen Erscheinungen im histologischen Bilde.

Alle anderen in den verschiedenen Teilen der linken Lunge ver-
streuten Verdnderungen, von den stecknadelkopfgroBen angefangen bis
zu den groBen zusammenfliefenden Stellen mit schwach ausgeprigten
{oder regressiven) perifokalen Entziindungserscheinungen, stellten Teile
herdférmiger Pneumonie mit peribronchialer Verbreitung dar. Wo sie
zusammenfliefen, besonders in den Anfangsstadien, erhilt man das
Bild einer herdférmigen, exsudativ kisigen, durch den Primirinfekt
gekennzeichneten Entziindung.

Das Bild des Primérinfekts und Priméraffekts entspricht also bei
Mongolen nicht dem bei Europédern. Der Primirinfekt bei Tana-Tuwinen

Virchows Archiv. Bd. 283. 8
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(Mongolenstamm) verlduft nach dem Bild einer Entziindung mit vielen
Herden mit vorwiegend peribronchialer Verbreitung oder endobronchialer
Verénderung. In der subpleuralen Zone bildet sich der Typ des Primér-
infekts aus den zusammenflieBenden Herden, der an den bei Europiern
erinnert. Bei fortschreitender Entwicklung eines solchen Priméirinfektes
aus diesen konfluierenden Herdchen (von Endobronchitis und Bron-
chiolitis) kann ein késig pneumonischer Herd entstehen (s. den Typ IT).

Man kénnte annehmen, dal die drogene Infektion der Mongolen
mehrfache Veranderungen des Bronchialsystems und der Alveolen nach
sich zieht und den Typ verstreuter spezifischer Verdnderungen ergibt,
aus denen im peripheren Lungenteile sich das Bild des Primirinfekts
zu gestalten beginnt.

II. Typ der tuberkulésen Verdinderungen hei Mongolen.

Typ des fortschreitenden Primérinfekts mit Metastasenbildung.
Beispiel: Leichenbefundsbericht Pumba (Nr. 718).

Klinische Diagnose: Exsudative, produktive, kavernose Tuberkulose der linken
Lunge, Darmtuberkulose). Stark abgemagerte Mannesleiche. Am Gehirngrunde
geringe Verdickung der Arachnoidea und Aussaat grauer Herde. Tm rechten Lappen
des Kleinhirns, an der Grenze zwischen weiBler und grauer Substanz ein verkister
Herd. Gehirnsubstanz passiv-hyperamisch, édematds. Lymphknoten: Lymphogl.
pulm., Bronchialdriisen vergréBert, verkast. Zwerchfellstand rechts 4. Rippe, links
4. Intercostalraum. Kehlkopf: An der Kehlkopfschleimhaut, der Gegend der Ary-
knorpel und an der Grundfliche des Kehlkopfdeckels oberflachliche Geschwiire. In
der Luftréhre und. im rechten Bronchus fliissiges Blut. Pleura: Stark verdickt und
mit gelblichen untereinander verschmolzenen Herden tibersit. Linke Lunge: Mit
der Pleura leicht verwachsen. In allen Lappen zwischen Juftgefiilltern Gewebe einzelne
verkiste lobulire Herde. An den Interlobérspalten eine Aussaat kleiner weiBlicher
Herde. Rechie Lunge: Ebeunfalls mit der Pleura verwachsen. Am oberen Teil des
Unterlappens, mehr nach hinten, eine blutgefiillte Hohle. In der Wand dieser
Hohle ein halbzerstortes GefaB. Um die Hohle herum kisig-pneumonische Herde.
Die zugehorigen Lymphknoten verkédst. Im tbrigen Teil des Unterlappens acindse
und kisige lobulidre Herde reichlich zerstreut. Bronchiallichtungen erweitert, aus
ihnen entleert sich eitrige Fliissigkeit. Im Ober- und Mittellappen sind unwesent-
liche acinése verkiste lobulidre Herde. Vorderteil der Lunge mit Blut durchtrankt.
Gaumenmandeln klein, mit seichten Crypten. Im Rachen Stauung, gedunsene
Knétchen. Bauchhohle: Unterer Teil des Bauchfells verdickt und von groBen,
zusammengeflossenen verkisten Herden bedeckt. Magen: Im Magen flissiges Blut.
Schleimhaut mit Blut durchtrinkt. Darm: An der Schleimhaut des unteren
Diinndarms ein kleines Geschwiir mit verdickten Randern. ZLeber: Vergrofert.
Vordere Oberfliche mit dem Zwerchfell dicht verwachsen und mit zusammen-
flieBenden verkisten Herden besit. Schnittfliche triibe, mit zahlreichen Kiaseherden
besetzt. Pankreas: Stauung. Anliegende Lymphknoten verkist und einige eitrig
erweicht. Milz: VergroBert. Obere Oberfliche mit dem Zwerchfell verwachsen.
An der Oberfliche grofle, untereinander verschmolzene Késeherde. Auf der
Schnittflache dunkelrote Pulpa, mit zahlreichen verkisten Herden. Anliegende
Verkisung. Herz: An der zweizipfligen Klappe vereinzelte Knotchenwucherungen,
ibrige Klappen unverandert. Herzmuskel hinten sehr welk, matt. Gefifle: An
der Intima aortae kleine sklerotische Herde. Schilddrise: Klein. Nebennieren:
Rinde lichtgelb. Alle Schichten eng. Nieren: Leicht gedunsen. Verstreute grofie
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gelbliche Herde. "Harnwege: An der Schleimhaut der Blase ein kleiner Herd.
Geschlechissystem: O. B. Anatomische Diagnose: Kisige Pneumonie. Blutung aus
dem halbzerstorten Gefdff in der Kavernenwand in die Luftwege. Tuberkuldse
Dissemination in der Leber, Nieren, Milz. Perihepatitis. Tuberkulose Geschwiire
im Kehlkopf und Diimndarm. Verkdsung der Lymphknoten. Tuberkulose Meningitis.
Endocarditis verrucosa, himorrhagische Diathese. Schluf: Subakute, generalisierte,
primdre Tuberkulose. Fortschreitender Primdrkomplex im Unterlappen mit der gleichen
Verdnderung der Nachbarlymphknoten.

Abb. 6. Kasiger Zerfall der trachealen Lymphknoten. Einbruch der kis. bifurk. Knoten
in Bronchus. Verengung der link. Bronchus.

Chuchen, 23 Jahre alt (Klinische Diagnose; Tuberculosis pulmonum et
intestini).

Anatomische Diagnose: Lobulire und lobire kisige Bronchopneumonie. Circum-
seripter kiisiger Primdrherd in der rechten Lunge (Unterlappen). Rechisseitige
serdse Pleuritis. Tuberkulose mit weit forigeschrittener Verkisung der Hals-, bron-
chialen, Gekrose- und Bouchfellymphknoten. Miliare und gropknotige Tuberkulose.
der Leber, Milz, Nieren. Darmtuberkulose. Hdmorrhagische Herde und knotige
Aussaat des Gekrises.

Schluf3: Generalisierte Tuberkulose. Hamorrhagische Diathese.

In den anderen Fiallen finden wir 2—3 casedsen Primirherde in
Lungen mit metastasierenden pneumonischen Herden.

8%
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III. Typ der tuberkuldsen Verinderungen bei Mongolen.

Typ der Exacerbation des Primérinfekts mit lobérer kisiger Pneu-
monie und Generalisation. Interlobitis. ,

Beispiel: Protokoll Nr. 2272/317. Tschapagol, Tuwine, Studentin,
20 Jahre alt.

( Klinische Angaben: Produktiv-exsudative Tuberkulose. Ausgedehnter beider-
seitiger, teils produktiver, teils pneumonischer und kavernéser ProzeB. Weder
Vererbung noch Ansteckung. In der Kindheit Masern. Bis zur gegenwirtigen
Krankheit gesund. Unterlymphknoten beiderseits vergréBert, nicht schmerzhaft,
derb. Kleine Hals- und Achsellymphknoten. Im Auswurf Tuberkelbacillen und
kleine elastische Fasern ohne Beibehalten der alveoliren Struktur). Obduktion:
Starke Abmagerung. Nervensystem: Gehirn blutarm. Lymphsystem: Axillare,
Hals-, subclaviculire, mediastinale, Bifurkations-, paratrecheale, broncho-
pulmonale, mesenteriale Lymphknoten vergroBert, verkist, einige erreichen eine
GroBe von 2, em Durchmesser. Milz: Normal groB. An der Kapsel binde-
gewebige Verdickung und einzelne Knotchen, Schnittfliche bla8, mit Knétchen
bedeckt. Herzgefifsystem: Rechte Herzkammer erweitert. An der Intima
aortae kleine gelbliche Verdickungen. Atmungsorgane: Kehlkopf im linken
Interarytenoidalraum kleines frisches Geschwiir. Schleimhaut blaB. Gaumen-
mandeln stark vergrofert, an der linken ein tiefes Geschwiir mit gangrénotsem Zerfall;
in der Tiefe der rechten das gleiche Bild. Im rechten Pleuraraum 1000 cm® hamor-
rhagische Fliissigkeit. Viscerales und das parietale Pleuralblatt mit fibrings-
hiimorrhagischen Auflagerungen bedeckt. Links fiberall lockere Schwarten. Zwerch-
fellstand rechts IV. Intercostalraum, links V. Rippe. Unter dem rechten Zwerchfell
eine vergrdBerte, verkaste Driise. Linke Lunge: Hinterer und mittlerer Teil des
Oberlappens von kisigen Zerfallsmassen eingenommen. GroBe verkiste Herde
besonders in der Lingula des Oberlappens. In den iibrigen Lungenteilen gelatinose
Pneumonie mit zahlreichen kleinen Kiseherden. Im Oberlappen eine Kaverne
und eine kisige Frweichung mit kavernenartigen Iohlenbildungen. Im Unter-
lappen reichliche acindse und acinds-noddse Aussaat mit und ohne Verkiisung.
Ein Herd von 3 mm Durchmesser mit alter Verkéisung, aber mit klar ausgeprigter
Rinkapselung ringsherum und Infiltrationserscheinungen (s. Mikroskopie). Rechie
Lunge: GroBtenteils luftgefillt. 2 Lappen mit kleinen, acinosen Herden, mit und
ohne Verkisung, iibersit. Im Unterlappen frische miliare Aussaat. Verdauungs-
orgame: Im Bauchraum 1000 cm? gelbe, triibe Flissigkeit mit Fibrinflocken, schwam-
mige Darmgeschwiire. Im Dickdarm shnliche vereinzelte kleine Geschwiire. Leber:
An der Kapsel einzelne Knotehen. An der gestauten welken Schnittfliche sind
einzelne Knétchen. Harngeschlechisorgane: Nierenkapsel leicht ablésbar, Rinde
blutarm, Marksubstanz blutreich. In der rechten Niere einige Kndtchen. Endo-
krines System: Pankreas: BlaB, derb. Schilddriise klein, blaB3, welk, Nebennieren
verkleinert, blaB, derb. Anatomische Diagnose: Acindse, lobulire und lobdre kisige
Preumonie. Miliare exsudative Tuberkulose im rechten Unterlappen (sub finem
vitae). Sekundire (autolytische) Kaverne der linken Lunge. Primdrinfekt in der
linken Lunge. Fibrinds-himorrhagische linksseitige Pleuritis. Destruktive ulcerdse
Tuberkulose des Kehlkopfes, der Tonsillen und des weichen Gaumens. Darm-, Leber-,
Milz-Tuberkulose. Tuberculosis peritonei. Lymphoma caseosa universale. Primdr-
infekt im Exacerbationsstadium. Schlufi: Generalisierte Tuberkulose.

Histotopographisches und mikroskopisches Bild der Verdnderung. I111.Typ.

Lobire, kisige Pneumonie, die einen bedeutenden Teil beider Lungen
einnimmt$. Im Ober- und teils Mittelfeld der Lungen kann man den
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einzelnen Entwicklungsphasen folgen, vom Typ acindser Broncho-
pneumonie angefangen, iiber das Stadium der lobuléren bis zu lobéren
Pneumonie.

Die Lungengewebsstruktur weist genau die gleichen Eigentiimlich-
keiten auf, die ich in der Mongolenlunge beschrieben habe, nur sind
sie an einzelnen Stellen noch klarer ausgeprigt.

Im mittleren Teil der linken Lunge ist ein subpleural liegender Primér-
infekt vorhanden, welcher in seiner Mitte aus einer geronnenen Masse mit
2 Kklar ausgepragten Kiseherden besteht. Das Ganze ist von einer frischen,
lockeren Bindegewehbskapsel umgeben, der Monocyten, einzelne Lymph-
und sehr wenige epitheloide Zellen beigemischt sind. An einer Stelle
des Infektes ist die Kapsel zerstort und die kisige Masse in das umgebende
Lungengewebe eingebrochen. In der ganzen Umgcebung des Durchbruchs
ist das Lungengewebe in eine nekrotische Masse umgewandelt, die aus
zerfallenden Alveolen und interstitiellen Zellen besteht. Die umgebende,
junge Bindegewebskapsel liegt in einem engen Lumen, das aus im Stadium
der Nekrose befindlichem Lungengewebe besteht. Dieser Zone folgt ein
breiter, hauptsichlich aus Lympho-, Mono- und vereinzelten Leuko-
cyten bestehender Wall. Um diese Schicht herum liegen wieder Binde-
gewebsteile in Form von Pfrépfen in den Alveolen, die stellenweise
untereinander verschmolzen sind und um den Herd wuchern. Es handelt
sich um wirkliches gefaBreiches Granulationsgewebe, wo die Gefafie
neugebildete, vom Blut gedehnte Capillaren sind. Die dem Primér-
infekt von auBen anliegende Pleura ist verdickt und enthilt eine Masse
erweiterter Capillaren. Weiter iiber diese Zone folgen Exsudationsherde
in den Alveolen mit starker Hyperdmie in der Umgebung.

Es gelingt nicht, weitere Entwicklungsstaffeln um den Primér-
infekt zu verfolgen. Uberall begegnet man einzelnen Bronchiolen und
Bronchien, die in nekrotischem und verkéstem, mit Lymph-, alveolare
Zellen undMonocyten, sowie einzelnen Leukocyten durchsetztem Gewebe
liegen.

An einzelnen Stellen sieht man mehr oder minder verdnderte Bronchial-
lumina mit verdicktem, mit Lymphocyten dicht infiltriertem Peri-
bronchialgewebe. »

In der Wand eines Astes der Art. pulmonalis (mit 5 mm Lumen),
in 1,5 cm Abstand vom Primérinfekt unter der Intima, ein groBer,
vollkommen runder, gleichmifig verkister, von der Peripherie mit
Rundzellen durchdrungener Herd.

Interlobire Scheidewdnde.

In den interlobsren Scheidewdnden verschiedene herdformige rundzellige
Infiltrationen. Sie lokalisieren sich um die kleinen Gefile, die ausschauen, als wenn
sie in einem aus Lympho-, Monocyten und vereinzelten Leukocyten bestehenden
Mantel eingeschlossen wiren. Diese perivasculiren Infiltrate konnen sich mit
der Zeit an einzelnen Stellen in typische primére Zellen und dann in verkaste
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Knotechen umwandeln, in ihrem Zentrum kann das stark verdnderte GefaB bis zu
einer gewissen Zeit erhalten werden. Aufler der perivasculiren Infiltratbildung
kann man das Hineinwachsen verkister Stellen mit ausgedehnten, diffusen, poly-
morphzelligen Infiltraten (mit Leukocyten) um die ersteren herum, an einzelnen
Stellen des Interstitiums der Scheidewinde beobachten.

Es ist das Bild diffuser, interstitieller Interlobitis (hématogener
Natur).

IV. Typ der Primérinfektion des Darmes mit Peritonitis und
sekundirer Metastasierung von anderen Organen.
Prot.-Nr. 160. Tzibekowa. Studentin 23 J. Klinische Diagnose: Typhus
abdom.? Phthisis? Juveniler Typus.
Bauchhéhle. In der Bauchhéhle 2000 cem serds-blutige Flissigkeit. Frische,
klebende Verwachsungen zwischen den Darmschlingen. An Darm und Netz —
serése knotige Aussaat mit umschriebenen kleinen Blutungen. In den einzelnen

Pk Mr

Abb. 7. Querschnitt durch die vordere Bauchwand bei Bauchfelltuberkulose bei Mongolen.
H Haut. Pa Panniculus adiposus. Mr Mus. vectus abdominis. Pk Verdicktes Bauchfell
mit késigem Zerfall.

Schnitten des Diinndarms sind bedeutende Hamorrhagien unter der Serosa mit
Verdiinnung der Darmwand zu finden, die tuberkuldsen Geschwiiren (phungésen
Typ) entsprechen. An der Oberfliche der Leber fibrinds-kasiger Belag. Die Leber
ist dicht anfithlend, die Schnittfliche fettig, matt. Milz vergréBert; dicke, fibrése
Kapsel mit casedsen Bezirken; am unteren Segment ist eine kleine Stelle von
11/, ccm Durchmesser sichtbar mit késig-eitrigem Inhalt, die der Stelle entspricht,
wo die Milz mit den caseds verdnderten Driisen verwachsen ist. An der Schnitt-
flache kleine miteinander verschmolzene kisige Herde. Die Bauchwand ist
stark verdickt mit késigem Zerfall und Blutungen auf innerer Wand. Alle
Gekroselymphknoten vergréBert, verkdst.
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Brusthéhle. In der rechten Pleuralhohle hamorrhagisches Exsudat (1500 cem).
Links 280 cce von demselben Charakter. An der Oberfliche der Lungen
fibrinos-eiteriger Belag. Im Oberlappen und unteren Segmente des Mittellappens
vereinzelte, kleine isolierte Knétchen (nach mikroskopischer Untersuchung auf dem
Blutwege entstanden). Paratracheale Bifurcationsdriisen etwas vergrofert mit
fibro-casedsen Bezirken.

Anatomische Diagnose. Tuberkulose des Darmes. Knotige Tuberkulose des
Omentum, Milz. Peripleuritis. Perihepatitis. Hepatitis parenchymatosa. Casedse
Peritonitis. Lymphoma cas. aller Mesenterialdriisen. Beiderseitige himorrhagische
Pleuritis. Vereinzelte Knotchen der rechten Lunge. Purpura abdominalis. Primiér-
infektion des Darmes.

Zusammenfassung und mikroskopiseh-anatomische Eigentiimlichkeiten
des Prozesses.

In der Lunge gibt es zweierlel Typen des Prozesses:

1. Den Typ der tuberkuldsen, lobiaren Pneumonie, der sich aus der
acindsen Form durch sekundéire miliare (hdmatogene) Dissemination
entwickelt.

Um die intraacindsen, intralobuliren und intraalveoliren Bronchiolen
gibt es ein ausgedehntes peribronchiales Infiltrat, das aus Rundzellen,
Lympho- und einzelnen Leukocyten besteht. Die muskulire Wand der
erwihnten Bronchien ist sehr dick und besteht aus michtigen Muskel-
biindeln. Um die acindsen Bronchiolen liegt die ausgedehnte Zone der
perifokalen Entziindung mit Exsudat.

2. Das ganze Bild der 2. Gruppe der Fille miissen wir uns augen-
scheinlich wie folgt vorstellen: In der Lunge gibt es am Beginn des
Prozesses einen Primérherd, der nicht lange vorher entstand, um ihn
herum bildete sich eine Kapsel, der Zentralherd stirbt vollkommen ab.
{(Das Entstehen dieses Herdes konnte in unserem Fall in die Anfangs-
lebenszeit der Kranken in Moskau verlegt werden). Dann beginnt die
Reaktion des Herdes mit Einbruch in das umgebende Lungengewebe,
mit ausgedehntem nekrotischen Zerfall und perifokaler Infiltrations-
bildung und des weiteren mit sich rasch entwickelnder hématogener
Ausbreitung.

Aus dem Studium des pathologisch-anatomischen Bildes der Lungen-
tuberkulose bei Mongolen geht folgendes hervor:

Die Lungentuberkulose bei Mongolen entwickelt sich sowohl nach
dem Typ des fortschreitenden der Anfangsstadien des Primérinfekts mit
nachfolgender eigentiimlicher GefaBverinderung und ausgedehnter hima-
togener Dissemination, wie auch nach dem Typ der Reaktivierung
{oder Verschlimmerung) des Primérherdes.

Selbst das Bild des Primérinfekts in den frithen Entwicklungs-
stadien, die bei Europdern sehr selten zur Sicht kommen (Kundlich,
Ghon, Beitzke) weist einige eigentiimliche Unterschiede vom Primir-
infekt der FEuropéer auf. Diese Unterschiede bestehen in folgendem:
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1. Priméirinfektion in den Lungen bei Mongolen entwickelt sich
nach dem Typ der tuberkulésen Bronchiolitis, Endobronchitis und oft
Lymphangoites peribronchialis mit Erscheinungen mehr oder minder
stark ausgeprigter perifokaler Entziindung.

Diese Angaben haben eine wichtige Bedeutung fir unsere Vorstellungen
diber den Mechanismus der Emtwicklung des tuberkultsen Primdrherdes
bei Menschen.

2. An der Peripherie (subpleural) flielen diese Herde untereinander
zusammen, und hier gibt es eine mehr oder minder ausgepragte Reaktion
des Bindegewebes mit 1—2 Riesenzellen (oder ohne Riesenzellen),
wodurch ein den Anfangsformen der Bildung des isolierten Primérinfekts
der Européder nahestehendes Bild entsteht, wobei eine perifokale Ent-
ziindung vorhanden ist.

3. Die benachbarten Lymphknoten und die innerhalb der Lunge
machen den Prozel der vollkommenen Verkdsung ohne reparative
Reaktion schnell durch.

4, Primaraffekte nach dem Typ des Ghonschen Herdes werden bei
erwachsenen Mongolen, die aus den Steppen in dicht bewohnte Stidte
itbersiedeln, selten (39/,) gefunden.

5. Auf den Entwicklungsgang der Tuberkulose bei Mongolen wirkt
unber den neuen geographischen Lebensverhéltnissen die hdmorrhagische
Diathese besonders erschwerend. Sie wird fast in 2%/; der obduzierten
Falle vorgefunden.

6. Als Grundlage der Eigenart des pathologisch-anatomischen Bildes
der Primérinfektion in der Lunge bei Mongolen konnen die Eigentiim-
lichkeiten des anatomischen Aufbaus der Lunge aufgefal3t werden,
woriiber ich in einer anderen Arbeit berichtet habe.

Man kann annehmen, da8 der eigenartige Bau des Bronchialsystems
sowohl zur anfinglichen Lokalisation des tuberkulésen Prozesses in den
Bronchiolen, sowie auch zum raschen Ubergang der tuberkulosen Infek-
tion auf das Peribronchialgewebe beitrigh.

Der Prozel3 geht bei den untersuchten mongolischen Stdmmen (Tana-
Tuwinen u. a.) an den Stellen kisiger Lungenveranderungen sehr schnell
auf die GefaBwand iiber, und es ergibt sich in einzelnen Fillen eine
ganz eigenartige Verkdsung der ziemlich groflen Gefife mit voll-
kommenem Amorphwerden der GefiBlwand, was Blutungen (z. B. in
die Bauchhdéhle) mit nachfolgender, ausgedehnter himatogener Disse-
mination und Perivisceritis nach sich zieht. Moglich, daB konstitutionell-
anatomische FEigentiimlichkeiten in dem Bau des GefaBsystems bei
Mongolen den Grund dieser Erscheinung bilden.

Sogar solche Verinderungen, wie die Interlobitis kann bei Mongolen
rein auf dem Blutwege entstehen.



Beitrage zur pathologischen Anatomie der Lungentuberkulose bei Mongolen. 121

Seinem rein #ufBerlichen Charakter nach verliuft die Lungentuber-
kulose bei Mongolen dem infantilen (oder nach der anglo-amerika-
nischen Charakteristik ,neutralen) und teils dem jugendlichen Uber-
gangs- (oder ,larvierten”, nach anglo-amerikanischer Klassifikation)
Typ entsprechend. Kein einziges Mal wurde der ,,modifizierte” oder
Erwachsenentyp beobachtet. Dies kénnen wir jedoch nur als die grobe
Charakteristik der Lungentuberkulose bei Mongolen betrachten.

Im mikroskopischen Bilde des Prozesses, im Typ der Organver-
dnderungen und anderen, wie es auch aus der ausfithrlichen Beschreibung
im Texte ersichtlich ist, gibt es eine ganze Reihe von Eigentiimlichkeiten,
die das Tuberkulosebild bei Mongolen von den priméren Verinderungen
bei Europédern unterscheiden.
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