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Zur Reinfektion der Lungen bei Knochentuberkulose. 
Von 

N. Sysak. 
(Eingegangen am 27. N()vember 1934.) 

Als Reinfekt  bezeichnen wir nach Ascho/] jede ncue tuberkulSse 
Infizierung des Lungengewebes, welche extrapu!monogen ist, also nich$ 
aus den Lungen s tammt.  Diese neue Infizierung kann sich aus dem 
bronchoglandul/iren Tell des Prim/~rkomplexes auf h/~matogenem Wege, 
als sog. endogene lymphoglandul/~re Reinfektion Ghons entwiekeln, 
oder sie entsteht  aus tuberkulSsen Herden anderer Organe, die als Folge 
einer bronchoglandul/~ren Infektion entstanden, oder endlich als exogene 
Infektion, dutch neue Baeillen, vielleieht sogar anderen Types, hervor- 
gerufen, in Form tier sog. Superinfektion. Um irgendeinen Herd in des 
Lunge als Reinfekt zu bezeichnen, mug man den alten verheilten Prim/~r- 
infekt ausfindig machen, welches nicht als Quelle des neuen Infektion 
auftreten daft.  Diesen Beweis kSnnen wir heute leicht bringen, wenn ~ds 
die Eigenschaften des Prim/~rinfektes berfieksichtigen, welehe eingehend 
yon Puhl beschrieben worden sind: insbesondere ist dabei seine Neigung 
zur VerknSeherung in einer Kapsel zu nennen. Finden wir in den Lungen 
keinen Prim/~rinfekt, so wird ein alter tuberkul5ser verkalkter Herd in 
den Bsonchialdrfisen mit  Best immthei t  auf eine s tat tgehabte Infektion 
hinweisen. 

Ich m6ehte hier an meinem Material feststellen, ob es eine Reinfektion 
der Lungen bei Knochentuberkulose gibt, und wenn eine so]che vorkommt,  
welehe Form sic aufweist: eine exogene oder eine endogene. 

Unser Material umfal~t 40 F/ille yon Knochentuberkulose: 20 F/~lle 
Spondylitis, 13 Coxitis, 1 Gonitis und 6 gemischte verschiedene Sitze. Es 
waren alles F/~lle ira kindlichen und jugendlichen Alter, in denen man 
die Genese der einzelnen Prozesse noch Ieieht verfoIgen konnte, da sic 
wenig yon der ,,Gesehichte ihrer Entwicklung" verwischt waren, so dal~ 
man alte Ver~nderungen yon neuen unterscheiden konnte. Diese 40 F/~lle 
zeigten beziiglich des Reinfektion folgenden Bild: 24 F/ille hat ten fiber- 
haupt  keine frisehen tuberkulSsen Ver/inderungen, sondern nur einen 
alten Psims : in 16 F/~llen konnte man  eine neue frische Infektion 
sehen, wobei 6 F/ille yon ihnen vereinzelte Tuberkel um den prim/iren 
Herd oder in seiner Nachbarschaft  aufwiesen: diese Erseheinung mul~ 
als Exacerbation infolge irgendwelcher neuer immunobiologischer Ver- 
/~nderungen angesehen werden, die zu einem Durchbruch des Infektion 
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dureh die Kapsel des Primarinfektes fiihrten. Auf diese Weise fallen 
diese 6 F/tlle aueh, als nicht extrapulmonogene Igeinfekte, weg: es bleiben 
10 F~,lle, also ein Viertel, welehe eine neue Infektion aufwiesen, die nieht 
aus den Lungen kam. 3 dieser F/~lle starben an tuberkul6ser basilarer 
Meningitis bei allgemeiner Miliartuberkulose (aueh in den Lungen waren 
miliare Tuberkel vorhanden); 2 F/tile zeigten einzelne miliare Tuberkel 
in fast alien Teilen der Lungen; einer yon ihnen hatte Tuberkel in Leber, 
Niere und Milz, also einen generalisierten ProzeB, der andere hat te  eine 
frisehe tuberkul6se Lymphadenit is  mit  Verk/tsung der Lymphdriisen im 
Hilus, der Pfortader und um die Bauehspeieheldriise und in den Neben- 
nieren. Am wahrseheinliehsten mugte  also die Infektion dutch den 
Duetus thoraeieus in die Lungen gelangt sein. In  3 anderen F/tllen 
fanden sieh in fast  allen Lungenlaloloen aein6se Konglomerattuberkel,  
in einem Falle waren sie fibr6s, im zweiten ease6s und im dritten ohne 
jegliehe regressive Ver~nderungen. Ihre Lokalisierung im Interst i t ium 
und in den Alveolen, und nieht in den respiratorisehen Bronehiolen weist 
darauf hin, dag die Infektion auf h~matogenemWege,  und zwar langsam, 
vor sieh ging. In  den 2 letzten F/~llen war der Befund komplizierter 
und nieht so leieht zu deuten. Einer von ihnen zeigte auger einmaliger 
Ostitis eine tnberknl6se Skleritis, und in den Lungen eine alte Kaverne 
yon Erbsengr6ge in der reehten Lungenspitze und vereinzelte aoino- 
nod6se fibr6se tIerde im oberen Teil desselben Lappens, und einen 
linsenkorngrogen tuberkul6sen Herd im reehten unteren Lappen. Es 
ist anzunehmen, dab die Kaverne in der Lungenspitze yon der ersten 
tuberkul6sen Infektion beriihrt, w/~hrend die nod6sen I-Ierde h~imatogene 
geinfekte darstellen, was dureh die tuberkul6se Skleritis best~tigt wird, 
welehe auf anderem Wege nieht entstehen konnte. Eine exogene Re- 
infektion anzunehmen, w/ire sehon mehr gekiinstelt. ])er andere Fall 
wies eine progressive Tuberkuloseform der Lungen mit  zahh'eiehen 
alten und frisehen Kavernen in den oberen Lappen, mit  vielen eirrhoti- 
sehen und aein-onod6sen I-Ierden in allen Lappen und vereinzelten ease6s- 
pneumonisehen t Ierden im linken unteren Lappen auf. Augerdem war 
eine uleer6se tuberkul6se Laryngitis und Enteritis und eine tuberkul6se 
Pyelonelohritis vorhanden. I-Iier verbreitete sieh die Infektion vielleieht 
auf hiimatogenem und intraeanalieuffirem Wege, die I-Ials- und Darm- 
tuberkulose z .B.  kann man auf letztere Weise erkl~iren, w/~hrend die 
Pyelonephritis dafiir sprieht, dab hier aueh der h~matogene Weg benutzt  
wurde. Diese hamatogenen Metastasen konnten aueh in die Lungen 
gelangen und zum Progressieren des Prozesses in apiko-eaudaler g iehtung 
ffihren. SelbstverstS~ndlieh kann hier eine exogene l~einfektion nieht 
ausgesehlossen werden. 

Wenn wit nun unsere F/~lle betraehten, so f~llt es zuerst auf, dab der 
Prozentsatz der Lungenreinfektion nut  gering (gegen 25 % ) ist, wobei eine 
wirklieh progressive Form nnr 1 Fall, also 2%, aufwies. Fast  alle F/~lle 
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sind Fs einer endogenen Reinfektion, wodureh die Meinnng Ascho]]s 
best~tigt wird, da{~ nut  die Reinfekte der Erwachsenen exogener Natur  
sind. Als anatomisehes Substrat  t reten typisehe Tuberkel mit  vorherr- 
schender produktiver Komponente  auf - -  im Gegensatz zum erwachsenen 
Mensehen, bei dem die exogenen Reinfekte stets mit  infiltrativen Prozessen 
beginnen. Als Quelle der Reinfektion ist in den meisten meiner Fglle 
ein tuberku]Sser Herd  in den Kuoehen zu betrachten, bis auf 4 Fs 
bei denen noeh eine easeSse tuberkulSse Lymphadenit is  hinzutrat,  welche 
aueh als Quelle der Reinfektion figurieren konnte. Hesse sehrieb ]926 
fiber die Reinfektion der Lungen in 20 Fs yon Knoehentuberkulose 
aus dem Davossehen Sanatorium, wobei er nieht Leichenmaterial, sondern 
kliniseh-rSntgenologisehes benutzte. Von diesen 20 F~llen zeigten 8 kli- 
nisch (vorwiegend perkutorisch) und 13 rSntgenologisch einen positiven 
Belund der tuberkul5sen Reinfektion, 3 F~lle waren fraglich. Jedoch 
mul~ man hier in bezug auf die Folgerungen sehr vorsiehtig sein, um 
erstens die Primgrinfekte nicht a]s Reinfekte anzusprechen, und zweitens 
um eine Exacerbation der Primgrinfekte nicht als extrapulmona]e Re- 
infektion zu betraehten. Daher stelle ich reich sehr skeptisch zu seinen 
Folgerungen und zu solch einer gro~en Zahl yon Lungenbeteiligung. 
Dal~ bei Xnochentuberkulose die Lungen an der progressiven Tuber- 
kulose einen so geringen Anteil haben, ist vielleieht immunobiologisehen 
Faktoren zu verdanken. Die Xnoehentuberkulose hebt die immunisatori- 
sehen Prozesse im Organismus, was in meinen Fgllen auch daraus zu 
ersehen ist, dal~ bei Erseheinen yon Reinfekten in den Lungen, dieselben 
ein produktives anatomisehes Substrat  und nieht exsudative Erschei- 
nungen aufwiesen. I m  allgemeinen lassen sieh aus meinen Fgllen folgende 
Sehlfisse ziehen : 

1. Die Knochentuberkulose vermindert  die MSglichkeit einer Rein- 
fektion in den Lungen, indem sie den ganzen Organismus immunisatorisch 
beeinflul~t. 

2. Wenn bei Knoehentuberkulose in den Lungen Reinfekte auftreten - -  
so fiihren sie hSehst selten zu progressiver Tuberkulose der Lungen. 

3. Die Reinfekte bei Knoehentuberkulose sind endogener Art  und 
anatomiseh herrseht in ihnen eine produktive Form vor. 
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