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( Bingegangen om I11. Juli 1935.)

Alleim Verlaufe der Lungentuberkulose auftretenden réntgenologischen
Verschattungen mehr oder minder fliichtiger Art haben der patho-
logischen Anatomie die Aufgabe gestellt, die entsprechenden morpho-
logischen Grundlagen aufzufinden. Fiir einige von ihnen, und zwar gerade
fiir solche klinisch besonders eindrucksvoller Art, ist dies bisher noch
nicht in befriedigender Weise gelungen. Dies gilt besonders fiir die auf-
fallend riickbildungsfihigen Massenverdichtungen der sog. kindlichen
Epituberkulose und fiir die jedenfalls in dieser einen Hinsicht ihnen ver-
wandten Formen des Friihinfiltrates des Erwachsenen bzw. aller post-
priméren Tuberkulosen.

Die mannigfachen Deutungen, welche die iiberraschenden Aufhellungen
vorher stark verschatteter Lungenfelder erfahren haben, beweisen, dafl
es der gemeinsamen Beobachtung und Zusammenarbeit der Kliniker
und Pathologen bisher nicht gelungen ist, solcher Félle habhaft zu
werden, wo zufillig der Tod in jenem Zeitpunkt eintrat, wo noch im
Rontgenbilde ein entsprechender Schatten vorhanden war oder, was
ebenfalls wertvoll wire, wo von friiherer Zeit her iiberstandene Ver-
dichtungen mit genauer Lokalisation und iiber lingere Zeit hin bekannt
und verfolgt waren.

Es kann nicht wundernehmen, dall es gerade mir vergdnnt war,
solchen Féllen zu begegnen, nachdem in der Universitdts-Kinderklinik
in Berlin sowohl unter Czernys fritherer Leitung als jetzt unter Bessau
der kindlichen Tuberkulose besondere klinische Forschungsarbeit ge-
widmet wurde und wird. Aus Czernys Klinik erschien im Jahre 1920
die Arbeit von Eliasberg und Neuland iiber ,,die epituberkuldse Infiltra-
tion der Lunge bei tuberkulésen Sauglingen und Kindern“. Obwohl
auch diese Arbeit einige Vorldufer im deutschen und franzésischen
Schrifttum hat, die sich mit der réntgenologischen Heilbarkeit ,,tuber-
kuloser Infiltrationen® befassen (Emngel,” Grancher), sind sie doch die
ersten gewesen, welche dieser Erscheinung ein systematisches Studium
gewidmet und eine bestimmte Vorstellung, némlich den Begriff der
»,Epituberkulose’‘ unterlegt haben. Sie verstanden darunter eine chronische

1 Herrn Prof. Dr. Anfon Ghon in Prag zum 70. Geburtstag gewidmet.
Virchows Archiv. Bd. 296. 1
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Infiltration des Lungengewebes auf dem Boden der Tuberkulose, aber
unspezifischer Natur. Sie wollten dabei scharf zwischen der ebenfalls
miglichen und dieselben réntgenologischen Bilder liefernden gelatindsen
(spezifisch tuberkulésen) und ihrer ,.epituberkuldsen® Infiltration unter-
schieden wissen. Vom klinischen Standpunkt wiesen. sie auf den all-
méhlichen Beginn bei letzterer, das leidliche Wohlbefinden der Kinder,
das geringe Fieber, die Freiheit der fibrigen Lunge von sicheren tuber-
kulosen Verschattungen, den mangelnden Tuberkelbacillen-Nachweis im
Sputum, die langsame Riickbildung des ,, Infiltrats** hin. Uber die patho-
logische Anatomie der epituberkuldsen Lungenverdnderungen konnten
sie aber nur unklare Vorstellungen entwickeln, die sich in der Annahme
besonders gearteter katarrhalischer Pneumonien mit kleinzelligen Exsu-
daten erschopften. Dieser Irrtum beruhte auf dem Befunde des einzigen
ihnen untergekommenen Sektionsbefundes bei einem 11 Monate alten
Séugling mit einem epituberkulosen Infiltrat. Aber dieses Kind hatte
nach einer 8monatigen Pneumothoraxbehandlung ein doppelseitiges
Empyem und ich vermute hier eine Verwechslung einer wirklichen
urspriinglichen epituberkuldsen Verschattung mit den Folgen des sie ab-
16senden Pyopneumothorax.

Ebensowenig vermag ich anzuerkennen, dall der in dem klinischen
Schrifttum iiber ,,Epituberkulose’ immer wieder angefithrte Fall Rubin-
stein etwas mit diesem Krankheitsbilde zu tun hat.

Bei Rubinstein lag folgender ,,abenteuerlich verlaufene Fall vor: 4jahriges
Kind, das 13mal Grippe durchgemacht hat, wird mit den Erscheinungen eines
interlobaren Empyems, Démpfung, Fieber, Husten, Nachtschweilen aufgenommen.
Dichte Verschattung des mittleren Teiles der rechten Lunge. Resektion der 5. und
6. Rippe. Dabei Probeexcision aus einer tumorhaften Verhartung, die bis zum
Hilus reicht. Darin mikroskopisch Lungentuberkulose mit desquamativer Pneu-
monie, stark ausgesprochene proliferativ-reparative Erscheinungen. Es bleibt eine
Fistel und Fieber. 4 Monate nach erster Aufnahme noch derselbe Schatten, nach
weiteren 6 Monaten Aufhellung. Diese ist mit dem mikroskopischen Bild unverein-
bar; zeigh trotz schlechter Wiedergabe michtige Entwicklung von Binde ge-
webe, nach dem Verf. auflerdem ,,typisches Bild einer in Induration {ibergehenden
tuberkulésen desquamativen Pneumonie mit charakteristischen Epitheloid- und
Riesenzellen®.

Einigkeit besteht unter allen Sachverstindigen iiber den einen Punkt,
daB die Besonderheit und die groBe klinische Bedeutung der Epituber-
kulose in ihrer spontanen Riickbildungsfihigkeit besteht (Kleinschmidt,
Duken, W. Keller und Moro, Haudek, Simon und Redeker, Fernbach, Fas-
bender- Redeker u. a.), anders ausgedriicks in der itberraschenden Heilungs-
moglichkeit eines so grofen, so tief und lange verschatteten Gebietes.
Solange man diese Verschattungen in exsudativen Vorgéngen irgend-
welcher Art begriindet sah, muBte ihre Resorption um so schwerer erklér-
lich erscheinen, je tuberkuloser — sit venia verbo — die Exsudation
beschaffen war. Daher die Flucht in Erklérungen und Ausdrucksweisen,
welche nach heutigen Kenntnissen die Moglichkeit einer , Restitutio
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ad integrum‘‘ nicht ausschlossen. Dall tuberkuldse Verdnderungen, wie
sie Rubinstein bei einer Epituberkulose gesehen haben will, dieser For-
derung nicht geniigten, hétte von vornherein klar sein sollen. Die Behaup-
tung Rubinsteins, dal selbst ,,indurierte Felder sich aufhellen konnen,
ist unbewiesen. Man bezog sich zur Erklirung dann meist auf die Mog-
lichkeit, daB perifokale Exsudationen um Primarinfekte oder Reinfekte,
sofern sie nicht in Verkdsung tibergehen, aufgesaugt werden koénnen.
Dies ist sowohl fiir rein serdse solche Pneumonien, als fiir Gallertpneu-
monien mit ,,Desquamation von Alveolarepithelien®, besonders wenn
es sich nur um tuberkulotoxische Entstehung, ohne Anwesenheit der
Tuberkelbacillen selbst, handelt, zuzugeben. Fir den letzteren Fall
(Desquamativpneumonie) wére sogar die Moglichkeit einer langen Dauer
der Restbestinde zuzugeben; sehen wir doch nicht so selten neben und
zwischen gewehnlichen chronischen tuberkulésen Lungenverdnderungen
schon fiir das bloBe Aunge auffillig gelbe Bezirke verschieden starker
Verdichtung, die gich histologisch als alte Desquamativpneumonien mit
Verfettung der angesammelten Alveolarepithelien entpuppen. Nur lang-
sam liftet sich hier das urspriinglich ausgeschaltet gewesene Alveolar-
system. Meiner Erinnerung nach habe ich dies aber nur bei der Erwach-
senentuberkulose gesehen und auch sonst spricht manches dagegen,
diese Vorkommnisse als Erklarung fiir die Epituberkulose hinzunehmen,
wie es unter Hinweis auf mogliche Analogien zu den altbekannten Be-
funden von Birch-Hirschfeld bis Tendeloo geschehen ist. Entscheidend
spricht gegen die Hrkldrung, die epituberkulosen Verschattungen seien
lediglich perifokale (kollaterale) Infiltrationen um Erst- oder Zweitherde
der Lungenlappen die Tatsache, daf schon, vom klinischen Standpunkte
aus gesehen, die Verschattungen sich nicht ¢mmer in der Nachbarschaft
dieser Herde entwickeln und nicht immer bei der Aufhellung der Herde
darin der Lungenherd als Narbe oder Kalkherd iibrig bleibt.

Was dagegen unbestreitbar feststeht, ist die Erfahrung, daB es keine
Epituberkulose ohne Bronchialdriisentuberkulose, und zwar derselben Seite,
gibt. Sie hat, zumal beim deutlichen Vorhandensein tumorhafter Ver-
kasungen der Hiluslymphknoten schon einige réntgenologisch und klinisch
erfahrene Péddiater auf den Weg richtiger Deutung gewiesen, wie wir
unten sehen werden. Aber auch dies war erst méglich, als mit den Unklar-
heiten des Krankheitsbegriffs der sog. Hilustuberkulose im wesentlichen
durch das Verdienst von Ghon und Kudlich aufgeriumt war. Sie bean-
standeten mit Recht, dafl diese anatomische Bezeichnung keine solche
ist, sondern unklar 1a6t, was im Lungenhilus tuberkulés erkrankt ist.
Aber darauf kommt es an, z. B. ob von den tuberkulés erkrankten
Bronchialdriisen deren Umgebung und die Bronchien selbst mitergriffen
werden oder ob ein der Lungenwurzel benachbarter Primérherd Ver-
wicklungen dortselbst erzeugt. Welche Méglichkeiten hier bestehen, was
héufig ist und was wohl durch Annahmen belegt, aber durch Kasuistik

Ik
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noch nicht bewiesen ist, haben Ghon und Kudlich so klar auseinander-
gesetzt, daBl dem nichts hinzuzufiigen ist. Notwendig war es, im vor-
liegenden Zusammenhang auf den iiberholten Begriff der Hilustuberkulose
und der von ihr angeblich ausgehenden ,perihiléren Infiltrierungen‘
kurz einzugehen, weil sie nur Verwirrung angerichtet und nichts zur
wiederholt so versuchten Aufklérung der Epituberkulose geleistet haben.

Angesichts der verschiedenen anatomischen Erklarungsversuche,
welche die Epituberkulose bisher erfahren hat, frigt es sich, ob ihr denn
wirklich ein einheitlicher Vorgang zugrunde liegt. Deshalb ist es immer
wieder notig, festzulegen, was man denn klinisch darunter zu verstehen
hat. Denn das mit ihr — wie schon gesagt — in seinen Erscheinungen
am Lebenden verwandte Friihinfiltrat diirfte, soviel wir heute dariiber
pathologisch-anatomisch wissen, nicht einheitlicher Natur sein; ent-
scheidend ist fiir die Kennzeichnung des letzteren der mogliche, immer
drohende Ubergang in die einschmelzende Phthise; im Gegensatz dazu
sollte man als charakteristisch fiir die epituberkuldse Verschattung jhr
allméhliches Verschwinden ohne Ubergang in Phthise ansehen. Mithin
handelt es sich bei der anatomischen Aufklérung der Epituberkulose
um die Aufgabe, die Griinde fir die gute Prognose der echten Epituber-
kulose zu finden. Es muBte ein Prozel vorliegen, der bei stirkster Ver-
schattung des Lungengewebes v6llig riickbildungsfahig, und zwar mit
einer gewissen Gesetzmafigkeit war.

In einer Aussprache zu einem Vortrag der schwedischen Forscher
Jakobius und Westermark iiber den Lungenkollaps bei Lungenkrank-
heiten in der Berliner Medizinischen Gesellschaft (2. Dezember 1931)
habe ich bereits meine ersten Beobachtungen iiber die Massenatelektasen
bei kindlichen Lungentuberkulosen mitgeteilt und sie als das Wesent-
liche der Epituberkulose angesprochen. Hs heifit dort: ,,Bei der Epi-
tuberkulose der Kinder, wo die intensivsten Verschattungen die giinstigste
Prognose bieten, handelt es sich nach meinem Dafiirhalten ebenfalls
um Atelektase hinter komprimierten Bronchien des Hilus infolge Ver-
groBerung der hiliren Bronchiallymphknoten durch Verkdsung im Zu-
sammenhang mit dem Primdrkomplex (drei selbst untersuchte Kalle).
In einem dieser Félle war nach 3 Jahren noch aufler einem Emphysem
der wiedergeliifteten, urspriinglich verschattet gewesenen Partien eine
chronische unspezifische Bronchitis zuriickgeblieben. Beim tuberkulésen
Reinfekt des Erwachsenen geschieht die Verlegung des Bronchus iiber-
wiegend durch tuberkuldse verkdsende Endobronchitis. Die giinstige
Prognose eines Teiles der sog. Frithinfiltrate berubt lediglich auf deren
nichttuberkulésem Charakter. Sie sind ebenfalls hochstwahrscheinlich zu
einem erheblichen Teil Atelektasen.*

Seitdem habe ich Gelegenheit gehabt, noch mehr Fille zu unter-
suchen, so daB jetzt eine kleine Reihe von solchen zur Verfiigung steht
mit kleinen Varianten, die zusammen gesehen wohl gestatten, das Gesetz-
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maBige der von Eliasberg und Neuland klinisch sehr richtig als noso-
logische Besonderheit erfaften Erscheinung der Epituberkulose zu er-
kennen und ihre ‘Verwandtschaft mit &hnlichen Prozessen der Lungen-
tuberkulose des Erwachsenen abzuschéitzen. Die Moglichkeit zur Samm-
lung dieser Fille war in dem Umstand gegeben, daf bei der mit der
Epituberkulose immer verbundenen késigen Bronchialdriisentuberkulose

Abb. 1. Bpituberkulose, 31/, Jahre vor dem Tode iiberstanden. S.Nt. 36/31.
Aufnahmen vom 4. 5. 27, 2. 6. 27, 11. 5. 28 und 2. 1. 31.

fiir diese Kinder immer die Gefahr besteht, an weiteren Verwicklungen
der Bronchialdriisentuberkulose, besonders an tuberkulbser Meningitis
frither oder spéter zu sterben. Daher kommt es, daB ich sowohl iiber
Frih- wie iiber Spétzustinde der Epituberkulose verfiige.

1. Fall. Mit Absicht wahle ich als 1. Fall eine Beobachtung iiber
einen geheilten Fall von Epituberkulose, der die anatomischen Rest-
besttinde des Prozesses 3Y, Jahre nach dem Héhepunkt der Ver-

schattung und nach vollkommener rontgenologischer Wiederaufhellung
der Lunge zeigt.

E. 8., 4jshriger Schneiderssohn. Aufnahme in die Universitits-Kinderklinik
am 1. 1. 31. Eine Schwester des Vaters lungenkrank. Mutter tiberstand vor 4 Jahren
doppelseitige Pneumonie (Tuberkulose?). Kind mit 7 Monaten wegen Lungen-
erkrankung (epituberkuldse) in der Kinderklinik behandelt (Abb.1). Seitdem
unter der Obbut der Lungenfiirsorge. 1930 auf Wiek auf Féhr gut erholt. Er-
krankung vor 8 Tagen mit Husten und Fieber, ohne Auswurf. Vor der Aufnahme
starke klonische Krdmpfe, Nackensteifigkeit, BewubBtlosigkeit. In der Klinik
typischer Befund und Verlauf einer tuberkulésen Meningitis. Tod am 12.10. 31.
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Sektionsdiagnose (S.Nr. 36/31). Tuberkulose Basilarmeningitis. Hochgradiger
entziindlicher Hydrocephalus mit Abplattung der Himwindungen und Nahthyper-
dmien des Schidels. Kriimelige Verkalkung des rechtsseitigen Hiluslymphknoten.
Starke narbige Einziehung des unteren Teiles des rechten Oberlappens mit

ADbb. 2. Rechte Lunge, 3'/, Jahre nach Heilung einer Epituberkulose des Oberlappens.
Oberlappen etwas geschrumpft und dabei leicht gebldht; vernarbter tuberkuldser Primir-
infekt der Basis des rechten Oberlappens; benachbarte interlobére Schwarte, 8.Nt. 36/31.

strangformigen Verwachsungen (nach klinischer Mitteilung Stelle der frither
beobachteten Epituberkulose).

Auszug aus dem ausfibrlichen Sektionsberichie. Bei Offnung des Brustkorbes
sinkt die linke Lunge weit zuriick, die rechte fallt nur wenig zusammen. Das
Zwerchfell steht rechts am oberen Rand der 6., links am unteren Rand der 5. Rippe.
Die rechte Lunge ist im Bereich des Ober- und Unterlappens strangférmig ver-
wachsen. Im unteren Teil des rechten Oberlappens ist eine erhebliche Einziehung
zwischen Ober- und Mittellappen, darin ein pflaumengroBes lymphknotenartiges
Gebilde von fleischahnlicher Festigkeit und grauroter feuchter Schnittfliche ohne
Knotchen. Die peribronchialen Lymphknoten sind kleinkirschgrof, die rechts-
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seitigen Hiluslymphknoten kirschgroB, eine grauweillich-brockelig. Die Lungen
werden im ganzen gehirtet und sodann in Frontalschnitte zerlegt.

Befund (Abb. 2 und 3). Oberlappen im ganzen etwas, am stirksten an der
Basis, geschrumpft, gewissermaBen gegen den Interlobuldrspalt tief eingezogen, in

Abb. 3. Geheilte Ipituberkulose. @ Rechter Oberlappen {leicht geschrumpft und geblaht);
b hilusnaher vernarbter Primireffekt; ¢ verkalkte, beim Schneiden ausgefallene
Bronchialdriisen. S. Nr. 36/31.

der Nachbarschaft daselbst noch leicht schwielige Pleura und gegen den Hilus zu
Verwachsungen mit Narben, die sowohl in das Dach des Unterlappens als in die
Basis des Oberlappens hineinreichen. Hier perihilir ein ausgedehntes verzweigtes,
rein sklerotisches Narbengebiet, das die zentralen Bronchialabschnitte des Ober-
lappens umgibt und auch sémtliche Blutgefife, die von festen Bindegewebsminteln
vollig eingescheidet sind. Die Bifurkations- und der rechte epibronchiale Lymph-
knoten sind verkalkt und narbig eingekapselt. Eine schmale gemeine Entziindungs-
zone mit lymphoiden Zellen trennt noch Kalk bzw. Kreide von dieser Kapsel.
Tiefer im Hilus liegende kleine Lymphknoten des Oberlappens zeigen noch ver-
einzelte Epitheloidzellentuberkel mit Riesenzellen und nur andeutungsweise Ver-
kisung. Sonst ist im weiteren sehr ausgedehnten Narbengebiet des Oberlappens



8 R. Rdssle:

nichts von spezifischen tuberkuldsen Gewebsveranderungen zu sehen. Diese Narben
erstrecken sich nicht wie sonst unter Verddung von Lungengebieten durch das
Gewebe, sondern bilden ein vom Hilus aus gegen die Peripherie sich erstreckendes
Netz; es erreicht nur an wenigen Stellen, so an der Basis und an der medialen Fliche
des Oberlappens die Pleura in Form von Balken, halt sich sonst im Inneren, sich
pleurawirts verfeinernd, indem es sich an die verdédeten perivasculiren und peri-
bronchialen Scheiden halt und schlieBlich mit feinsten Asten zwischen Lobuli und
Alveolen sich verliert.

Bei Lupenbetrachtung fallt daneben, auf den Oberlappen beschrinkt, die durch-
schnittliche VergroBerung der Alveolen, am stérksten in den subpleuralen Teilen
auf. Desgleichen sind die Bronehien entschieden siimtlich stwas erweiters, dabei
durch die ganze Wanddicke dicht zeilig infiltriert, niemals mit spezifisch tuber-
kulgsen Anzeichen der Entziindung. Der Ruligehalt ihrer Umgebung isv sehr
gering. Die zahllosen Narbernetze des Gewebes sind ganz ruBfrei, was schon dem
Anblick fiir das unbewaffnete Auge ein besonderes Bild geboten hatte. Dazu kommt
bei vollkommener Zellarmut bzw. Sklerose der Narben ihr verhaltnismiBig groBer
Reichtum an dimnwandigen Capillaren. Im {ibrigen sind sowohl in diesem Gebiete
der fritheren ,,Oberlappentuberkulose¢ wie im Unterlappen entlang den Haupt-
bronchien Bezirke gewohnlicher frischer zelliger Pneumonie, fiber die kurz hinweg-
gegangen werden kann, da.sie mit dem uns angehenden Befunde nichts weiter zu
tun haben. Nur ein Befund verdient aus dem Unterlappen noch erwihnt zu werden,
das ist die auffilligerweise ebenfalls vorhandene, wenn auch geringere und mehr
lockere peribronchiale und periarterielle Sklerose, wie sie im Oberlappen erwahnt
wurde. Die Bronchien sind chronisch entzindet; die Pleura ein wenig verdicks,
die interlobuliiren Septen meist nur durch ({risches) Odem verbreitert, jedentalls
weniger dickfaserig als im Gberlappen.

All dies 148t sich mit starkeren Lupen und mit schwachen Qbjektiven sehen.
An der medialen Basis des Oberlappens ist ein stirker verdichteter und stéirker
narhig geschrumpfter Bezirk, der schon bei Betrachtung der gefirbten Schmitte
mit bloBem Auge auffallt: es ist offenbar der Mittelpunkt des alten tuberkuldsen
Brandherdes. Hier ergibt die stirkere VergroBerung, daB nicht nur die Bronchien
besonders stark erweitert und entziindet, sondern dafl auch das umgebende Lungen-
gewebe, im ganzen etwa ein Lungenstiick von TaubeneigréBe, fast luftleer ist,
indem die meisten Alveolen verschwunden bzw. zellig erfiillt sind. Im letzteren
Falle enthalten sie neben Leukocyten offenbar altere Ansammlungen von Alveolar-
epithelien. Zum gréfBten Teil beruht aber die Unsichtbarkeit der Alveolen darauf,
daB sie durch zellige Infiltrate und Verbreiterung der Alveolarsepten vollig
zusammengedriickt sind. Eine weitere Verfolgung dieses Lappenteils in Schnitt-
jolgen ergab dann streckenweise vollkommene Verddung des Lungengewebes unter
Erhaltung entziindeter Bronchien mit Ekfasiea.

Dieser Schilderung ist folgendes fiir die Heilung einer Epituber-
kulose zu entnehmen : Ein an tuberkuldser Meningitis gestorbener 4jihriger
Knabe hatte vor 3!/, Jahren auf der Kinderklinik eine typische Epi-
tuberkulose durchgemacht. Wiederholte rontgenologische Nachprifungen
der Lungen hatten in den folgenden Jahren eine zunehmende Aufhellung
des verschattet gewesenen rechten Ober- und Mittellappens verfolgen
lassen (Abb. 1), bis zur Zeit des Todes nur mehr ein hilussténdiges, in
die Basis des rechten Oberlappens reichendes Narbenfeld iibrig war.
Die anatomische Untersuchimg ergab einen vernarbten Primirinfekt
der Basis des rechten Oberlappens mit pleuralen Einziehungen und
Verwachsungen; die Schrmpifung des Basisgebietes war' teilweise so
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stark, daB ein vikariierendes Emphysem des rechten Mittellappens sich
eingestellt hatte. Im tibrigen war der ganze rechte Oberlappen nicht
nur lufthaltig, sondern selbst mit sehr gleichméBiger Erweiterung der
Alveolen leicht emphysematds, die Bronchien ganz gleichmifBig etwas
erweitert und in unspezifischer Weise chronisch entziindet. Dieser Befund
einer chronischen, nichttuberkulésen Bronchitis nach geheilter Epituber-
kulose bestétigt die Ansichten Dukens iiber die nichttuberkuldse Natur
der dabei klinisch beobachteten Nachkrankheiten der Bronchien. Ein
Vergleich der urspriinglich so dicht verschatteten Lungenteile mit dem
anatomischen Priparat ergibt also, dal} eine vollige Wiederherstellung
der Atmungsfihigkeit nicht nur, sondern auch des anatomischen Baues
vorhanden ist. Die Blahung der Alveolen und leichte Erweiterung der
Bronchien mufl von einer {iberstandenen oder noch vorhandenen Behin-
derung der Entleerung der Luft herrithren; von den noch vorhandenen,
dafiir in Betracht kommenden Verdnderungen wire die Sklerose des
Gleitbindegewebes um die Bronchien und Blutgefafe zu erwihnen; sie
ist entweder auf eine iiberstandene interstitielle Entziindung oder nach
ihrem einfachen elephantiastischen Aussehen auf Induration durch chro-
nisches Odem zuriickzufithren. Dieses Odem ist, wie ich glaube, bei
jedemn &lteren Lungenkollaps zu finden. Von Tuberkulose ist in diesem
ganzen Oberlappengebiet nichts zu sehen mit Ausnahme der erwahnten
basalen Primirinfektnarbe. Die Bronchialdriisen sind geschrumpft und
narbig-kisig verddet; ihrem Aussehen nach miissen sie vordem betréicht-
lich grofler gewesen sein; jetzt jedenfalls ist keine von ihnen bedingte
Stenose der Bronchien mehr festzustellen.

Neben den wieder offenen atmungsfihigen, geheilten Anteilen zeigt
aber dieser Fall, gleichsam wie eine Musterkarte der mdglichen Ver-
wicklungen der Atelektase, nicht wieder geliiftete Lungenabschnitte in
Form sog. Kollapsindurationen. Diesem Schicksal sind solehe hilus- und
herdnahen Lungenteile anheimgefallen, deren Liiftung sich durch Ver-
legung der zugehdrigen Bronchien zu lange hinausgezdgert hatte oder
die sich im Zustand des Kollapses entziindet hatten.

2. Fall. Der nichste Fall zeigt den anafomischen Befund ciner Epi-
tuberkulose vor der Heilung, zum Teil noch auf dem Héhepunkt der
Entwicklung, und 5 Monate nach erstmaliger Feststellung einer grofen
Verschattung des linken Obergeschosses von der Spitze bis zur
3. Rippe.

Krankengeschichte. D. Sch., Tjahriger Knabe. Aufnahme in die Universitits-
Kinderklinik am 5. 5. 31. Klinische Diagnose: Epituberkulose. Fin Bruder der
Mutter 1924 an Tuberkulose gestorben. Kam mit dem Kind angeblieh nicht zu-
sammen. Ein Bruder des Knaben ist wegen tuberkul6ser Driisen bereits in Behand-
lung in der Klinik gewesen. Als Saungling hatte er keine Ausschlige, aber Neigung
zu Katarrhen. Seit 3 Wochen Husten, seit 8 Tagen schwaches Fieber, klagte

izber Mattigkeit. Kurzatmigkeit besteht nicht. Keine Driisenschwellung. 1930
Scharlach.
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Abb. 4. Epituberkulose (7jihriger Knabe). Rontgenologische
Betunde 5-—4 Monate vor dem Tode. S.Nr.1164/31.

Befund.  Schlanker,
magerer Junge in méBi-
gem Erndhrungszustand.
Rachentonsillen und &u-
flere Haut o. B. Asym-
metrischer Brustkorb von
56 : 58/, Umfang, in ge
ringem Grad linksskolio-
tisch.

Lungen. Links Damp-
fung in der Oberschlissel-
beingrube bis zur 3. Rippe,
dann schmale freie Zone
bis zur Herzdampfung.
Die Dampfung geht bis
zur vorderen Achsellinie.
Uber dem gedampften Be-
zitk verscharftes Atmen,
kein Rasseln. Das Zwerch-
fell links schlechter ver-
schieblich, tberall sonst
lauter Klopfschall. An bei-
den Unterkieferwinkein
erbsgrofe Driisen fiithlbar.
Réntgenbefund (Abb. 4):
Im linken Obergeschol3
grolle Verschattung von
der Spitze bis zur3. Rippe.
Der zentrale Teil des
Schattens, der dem linken
Vorhof aufsitzt und vorn
bis zur Medio-Cl. L.reicht,
ist deutlich dichter und
homogen. Die Peripherie
des Schattens, besonders
nach der Spitze zu, laft

die Lungenzeichnung
durchscheinen. Das linke
UntergeschoB zeigt keinen
pathologischen Schatten.
Am rechten Hilus finden
sich vergréBerte Driisen
mit geringer periglandu-
lirer Infilération. Das
rechte Lungenfell zeigt
im 1. LC.R. einige kleine
weiche Strangzeichnun-
gen nach dem Zwerchfell
vom Hilus aus. Beide
Zwerchfelle normal kon-
figuriert. Auch bei hef-

tigem Husten wenig Sputum. Kérpertemperatur tibersteigt 37,4 in der Folgezeit nicht.
22. 5. Durchleuchtung: Der Schatten links oben hat sich zusammengezogen, ist
deutlich kleiner geworden, die linke Spitze und der periphere Teil der Lunge neben
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der Verschattung sind frei. 29. 5. hohes Fieber im Anschluf an eine Angina. Rontgen-
hild vom 11. 6.: Die Verschattung im linken Obergeschof} ist jetzt vollstandig
homogen und noch etwas dichter geworden, der untere Rand der Verschattung,
der frither noch den 2. I.C.R. ausfiillte, schneidet jetzt ziemlich scharf an der
2. Rippe ab. Am linken Hilus findet sich eine kleine Infiltration, aus der sich
eine Reihe von Hilusdriisen herausheben. Im Zwerchfellschatten rechts findet
sich in Hohe des 5. I.C.R. ein etwa linsenkerngrofler, dichter, runder Schatten
(Primédrherd ?). Entlassung am 13. 6.

Vom 30. 6. 31 bis 15. 10. 31 war der Knabe in der Kinderheilstitte Wangen
im Aligiu. Dem Leiter der Heilstatte, Dr. Briigger, verdanke ich die Angabe,
daB wiahrend des Aufenthaltes bei dem Knaben ein groBes Infiltrat im linken Ober-
lappen bestand und daB er im August eine exsudative Pleuritis durchmachte,
daB wahrend der weiteren Beobachtung der epituberkulése Prozefl sich deutlich
zuriickbildete, besonders lateral. Da Anfang Oktober Zeichen tuberkuldser Meningitis
auftraten, wurde der Knabe von den Eltern abgeholt und wieder der Universitats-
Kinderklinik, Charité, itberwiesen. Hier starb er an der tuberkuldsen Meningitis
am 12. 10. 31.

Sektionsdiagnose (S.Nr. 1164/31). Meningitis tuberculosa. Subpleuraler ver-
kalkter, tuberkuldser Primaraffekt der Spitze des linken Unterlappens und um-
schriebener, mehr zentral gelegener kleiner Kiseherd mit perifokalen Tuberkeln
desselben Lungenbezirkes. Ausgedehnte Verkasung der samtlichen Hiluslymph-
knoten und der tracheobronchialen Lymphknoten. Kompression der Bronchien
im Hilus, Erweiterung der kleinen Bronchien in zugehérigen mittleren Teilen des
Oberlappens und Hyperimie des zugehorigen Lungenparenchyms, Anamie des
Obergeschosses des Oberlappens. Miliartuberkulose der Milz. Beginnendes tuber-
kuléses Geschwiir des unteren Ileums. Verwachsungen der linken Lunge mit dem
Brustfell. Blahung beider Lungen. Ekchymosen des Lungenfells des rechten Unter-
lappens. Tribung des Epikerds, Tritbung und Andmie des Myokards. Dilatation
des rechten Herzens. Blutstauung und Tritbung der Nieren. Hyperplasie und Blut-
stauung der Milz. Triibung und Blutstauung der Leber. Leichte Entfettung der
Nebennierenrinde.

Auszug aus dem ausfihrlichen Sektionsbericht. Abgemagerter, iberschlank ge-
wachsener Knabe. Im rechten Brustfellraum 50 ccm blutig-seroser Flissigkeit.
Lunge frei. Lungentell glatt und zart. Herzbeutel an die linke Lunge herangezogen,
diese mit der Brustwand und mit dem Zwerchfell fast vollstandig, zum Teil fest
verwachsen. Ductus thoracicus 0. B. Die Brustorgane werden zusammen heraus-
genommen und fixiert.

Befund. Die Lungen werden in Frontalschnitte zerlegt und dabei folgender
Befund erhoben: Die rechie Lunge zeigt keinen vollkommen abgesetzten rechten
Mittellappen. Auf der Schnittfliche gleichméBig rote Farbe und feinschwammiges,
lufthaltiges Gewebe. Die Pleura ist etwas verdickt, nirgends sind Einlagerungen
oder Verdichtungen im Lungengewebe. Die linke Lunge ist vollkommen verwachsen,
besonders fest auch mit dem Zwerchfell. Der Unterlappen auf allen Schnitten
unverdndert bis auf den vorderen Teil seiner Spitze (Abb. 5). In diesem sitzt ein
hirsekorngroBer, scharf umgrenzter Kaseherd mit kleinen Randkndtchen. Innachster
Nédhe davon, dicht unter dem Lungenfell auerdem eine gelbliche, gesprenkelte,
verhirtete Stelle. Der binterste und oberste Teil des Unterlappens, besonders in
der paravertebralen und medialen Partie von kleinen sternférmigen Kndtchen-
anhdufungen durchsetzt (Abb. 6). Der Oberlappen zeigt folgendes: In den vorderen
Teilen kann man ein oberes, auffallend helles Drittel, ein mittleres, mehr dunkel-
rotes und schwach gesprenkeltes Drittel und ein unteres Drittel unterscheiden. Im
Bereich des mittleren Drittels erscheinen die Bronchien auffallend weit und klaffen
bis weit in die Peripherie. In einem gréBeren interlobuliren Septum erkennt man
daselbst einen stecknadelkopfgroflen, kasigen Tuberkel. Eine Frontalscheibe etwa
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aus der vorderen Achsellinie zeigt einen an dem Hauptbronchus sitzenden, alten
haselnuBgroBen Késcherd, der die mediale Lungenoberfliche etwas eindellt. Das
mittlere dunkelrote Feld verschmalert sich hier, zeigt aber noch deutlich erweiterte
Bronchien und feinstfleckige Beschaffenheit, 1 cm weiter riickwarts zeigt ein
weiterer Frontalschnitt eine Gruppe stark verkister und vergréBerter Lymphknoten,
welche sich zwischen BlutgefaBen und Bronchien der Lungenwurzel ausgebreitet

I

Abb. 5. Epituberkulose (7jdhriger Knabe). @ Tuberkuliser Priméaraffekt in der Spitze des
linken Unterlappens; b regiondre verkiste Hilusdriise; ¢ hierdurch verursachte Resorptions-
atelektase in der Basis des linken Oberlappens., S.Nr. 1164/31.

haben und die zur Basis des Oberlappens gehdrigen Bronchien stark komprimiert
haben. Die Eindellung der medialen Oberlappenfliche ist ebenfalls hier noch deut-
licher. Tonsillen und zugehérige Lympkhnoten unveréindert. Schilddriise mittelgroB.

Die mikroskopische Untersuchung einer frontalen Scheibe aus der linken Lunge
einschlieBlich ibhres Wurzelgebietes ergibt: Man sieht mit bloSem Auge an den
grolen Ubersichtsschuitten ein zusammenhéngendes, vollig verdichtetes Gebiet,
das in Form eines leicht keilartigen Streifens die Basis des linken Oberlappens
bis zur Pleura einnimmt und in die véllig verkdsten Hiluslymphknoten iibergeht.
Lymphoide Gewebsreste sind in diesen nur in schmalen Zonen des Randes vor-
handen. Kleinere, nach der mitgetroffenen Aorta zu gelegene Lymphdriisen sind
besser erhalten und nur von Tuberkeln durchsetzt; diese auch zuim Teil hyalin
verschwielt. Das Gewebe des Hilus ringsherum sklerotisch verddet; von hier aus
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Verbindungen zu den schwartigen, blutgefdfireichen Verwachsungen der Pleura-
blatter. Auch der Spalt zwischen Ober- und Unterlappen ist locker verwachsen,
in der Verwachsung vereinzelte Tuberkel, er liegt der oben genannten Verdichtung
der Oberlappenbasis unmittelbar an (Abb. 7).

Diese Verdichtung besteht aus vollig luftleerem, sehr blutreichem Lungen-
gewebe in vollig atelektatischem Zustande, das bei dem Kollaps seine verwachsene
Pleura in eigentiimlicher Weise
faltig eingezogen hat; dieses
Pleurastiick ist ebenfalls leicht
schwartig bindegewebig ver-
dickt und strotzt von Blut-
gefalen. Von hier aus ziehen
gich verbreiterte, etwas ele-

phantiastisch aussehende,
offenbar durch chronisches
Odem sklerosierte Interlobu-
larsepten ins Lungenparen-
chym hinein. In dem atelek- .
tatischen Bezirk finden sich,
so wie in der ganzen iibrigen
Lunge regellos verteilt, mili-
are Tuberkel, durchschnitt-
lich aber kleiner als im luft-
haltigen Parenchym, schrump-
fend, verédend, mit wenig Ver-
késung und einzelnen Riesen-
zellen. In dieses Gebiet ragt
vom Hilus her ein peripher er-
weiterter, zentral verstopiter
Bronchus hinein, von dem
kleinere Seitenzweige verein-
zelte flache tuberkulsse Wand-
geschwiire aufweisen; hilus-
wirts besteht die Verstopfung
aus einer etwa haselnufgrofen
Késemasse; ibr liegt auf der
einen Seite noch erhaltene
Schleimhaut mit Schleim-
driisen und Bronchialknorpeln

an, wihrend die andere Seite

% 56 Strecks Abb. 6. Epituberkulose des linken Oberlappens, teil-
a’“_ gr'o ere oirecken 8o Z?r' weise geheilt; Bezeichnungen wie in voriger Abb. 5.
stort ist, daB es wahrschein 8.Nr. 1164/31.

lich ist, daBl an dieser Stelle
ein Einbruch einer peribronchialen verkisten Driise erfolgt ist. Von hier aus sind
bréckelige kasige Massen tiefer in den Bronchus eingedrungen.

Es handelt sich mithin in diesem Fall um eine Verstopfungsatelektase
groBerer Teile der linken Unterlappenbasis auf Grund einer Ausfiillung
des zugehérigen Bronchus 3. Ordnung durch Kédsemassen, welche wahr-
scheinlich infolge eines Massendurchbruchs einer vollig verkésten Lymph-
driise hineingelangt sind; denn die Entstehung so fester kisiger Pfropfe,
wie hier einer den mittelgroBen Bronchus verlegt, aus einer Tuberkulose
der Bronchialwand, ist nicht ohne weiteres denkbar. Auch scheint die
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Verlegung ziemlich zuletzt und vollstindig durch sehr feste Késemassen
erfolgt zu sein, weil hinter dem Kasepfropt der Bronchus etwas erweitert
ist und keine aspiratorische Tuberkulose des zugehérigen Lungengewebes
entstanden ist. Es finden sich da nur dieselben zerstreuten tuberkuldsen
Granulome wie in der ganzen ibrigen Lunge. Nur in der Bronchial-
strecke hinter dem verschlieBenden Kiésepfropf sind kisige Brickel und

e

Abb. 7. (Ausschnitt aus der vorigen Abbildung.) I Resorptionsatelektase (,,Epituberkulose‘.

2 Davon eingezogene leichfschwartige Pleura., 3 Interlob&rspalt zwischen Ober- und

Mittellappen. 4 Erweiterte Bronchusiste. § Zentral davon kisig verlegter Bronchus.

6 Peripher davon mit K#sebrickeln ertilllter Bronchusabschnitt. 7 Kompressionsatelektase
am Hilus. S.Nr. 1164/30.

einige kleine Wandgeschwiire. Nie ist mir im histologischen Bild der
Zug, den das atelektatische Gewebe auf seine Umgebung ausiibt, deut-
licher geworden als hier, wo sogar eine schwartige verdickte Pleura von
der Atelektase unter ihr faltig eingezogen ist. Bemerkenswert ist an
dem Fall auch, daB die epituberkulésen Veriinderungen in einem anderen
Lappen als der tuberkuldse Primirherd sitzen. Es kann sich also hier
wegen des dazwischenliegenden Pleuraspaltes nicht um eine perifokale
oder kollaterale tuberkuldse oder tuberkulotoxische , Infiltration‘‘ han-
deln (wie sonst vielfach angenommen wurde).

Hier befindet sich zur Zeit des Todes die Epituberkulose zum Teil
noch auf ihrem Hohepunkt und erweist sich als eine Verdichtung in
der Oberlappenbasis durch Resorptionsatelektase. Leider besitzen wir
keine Réntgenaufnahme aus der letzten Lebenszeit, aber genau 2 Monate
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vor dem Tode war nach dem Bericht des leitenden Arztes der Kinder-
heilstitte Wangen, Dr. Brigger, der epituberkuldse Prozef3 in deutlicher
Riickbildung besonders oben und seitlich im Oberlappen. Dement-
gprechend finden wir am Lungenpraparat den Hauptteil des Oberlappens
wieder lufthaltig und ohne anatomische Restbestande der Epituberkulose.
Durch die Schrumpfung der tuberkultsen Hilusdriisen sind die Luft-
wege wieder durchgingig geworden wund die wurspriingliche, min-
destens Monate wihrende atelektatische Verdichtung ist hier spurlos ver-
schwunden. Nur in der Basis der Oberlappen, wo sie nicht durch seit-
liche Zusammendriickung der Bronchien von auflen, sondern durch kisige
Verstopfung der Bronchiallichtung bedingt war, ist sie nicht riickgingig
geworden. Man ersieht daraus zweierlei: erstens daf auch bei der kind-
liclren Epituberkulose tuberkuldse Innenverdnderungen der Bronchien
entstehen konnen, zweitens dafl auch davon Dauer und Schicksal der
epituberkulésen Bezirke abhingig sein werden.

Im selben Fall fanden sich weitere Teile des Oberlappens, die noch
nicht vollig erholt aussahen: sie waren dunkelrot, etwas eingefallen,
aber schon lufthaltig und fleckig.

3. Fall. Der folgende Fall entbehrt leider der rontgenologischen und
klinischen Unterlagen fiir die Epituberkulose und soll nur zeigen, daB
man aus dem anotomischen Befund retrospekiiv sagen kann, daf eine
Epituberkulose bestanden haben muB, wenn die Voraussetzungen zu
einer solchen, ndmlich Kompression oder Verstopfung von Bronchien
durch tuberkulose Bronchialdriisen mit regiondrer Resorptionsatelektase
erfiillt sind.

Es handelte sich um einen 1%/ ,jahrigen Knaben, der ebenfalls an tuberkuloser
Meningitis gestorben ist (S.Nr. 1171/31). Der tuberkulése Primiraffekt sall nahe
der Spitze im rechten Oberlappen, unter dessen vorderer Kante. Die Hiluslymph-
knoten waren vollig verkast und driickten die groferen Bronchien zusammen (Abb.8).
Die subapikalen und seitlichen Teile des rechten Oberlappens waren dunkelrot
und zeigten leichte Erweiterung ihrer Bronchien; gleichartige Liiftungsstérungen
waren in der Zone zwischen Pleura- und Priméraffekt. Die Brusteingeweide wurden
im ganzen fixiert und die Lungen mit Joresscher Fliissigkeit von den Arterien
ausgefiillt. An Frontalscheiben lie sich der Zusammenhang der dunkelrot ver-
dichteten Teile mit den leichten Ektasien der kleineren und der Kompression
der gréBeren Bronchien erkennen. Hervorgehoben sei aus dem Befund, der im
einzelnen nicht wiedergegeben zu werden braucht, nur der Umstand (der sich noch
in einem weiteren Fall deutlich zeigen wird), dafl Verschattungen durch Atelektase
sowohl durch Verlegung von peripheren Bronchien durch den tuberkultsen Erst-
herd wie durch Kompression der groferen Bronchien durch dessen Driisen-
metastasen — in unseren Fillen war beides gleichzeitig der Fall — bedingt sein
kénnen. Im vorliegenden Fall war auflerdem sogar noch eine iiber kirschgroBe,
pralle und feste kisige Lymphdriise vorhanden, die nach der einen Seite die Luft-
rohre, nach der anderen die Pleura eindriickte.

Mikroskopischer Befund. Primdrkomplex mit pleuranahem Lungenherd des
R.0.L. von HaselnuBgroBe in vollstindiger Verkdsung, aber teilweise mit noch
erkennbarer alveolarer Struktur und ditnner bindegewebiger Kapsel, gut begrenzt
und ohne besondere perifokale tuberkulose Verdinderungen, dazu die Kette zuerst
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kleiner, zum Teil vernarbender Tuberkel und mehrere grofle intrahilire verkaste
Lymphknoten. Um den Hrstherd Kompression der benachbarten Alveolen, ohne
solche von Bronchien; fast vollige Atelektase der schmalen Lungenschicht zwischen
Erstherd und Pleura. Geringe Kompression von Bronchien und BlutgefaBen durch
die vergroBerten und verkésten Hilusdriisen. Keine tuberkuldse Verinderung der
Bronchien selbst. In der {ibrigen Lunge Miliartuberkulose, zum Teil mit reich-
lichen Riesenzellen und konfluierend; im atelektatischen Bezirk ebenfalls einige
Knétehen derselben Beschaffenheit. Tonsille: Multiple Kryptentuberkulose.

Abb. 8. Epituberkulose. Resorptionsatelektase durch Kompression des Bronchus bei
anliegenden kisig vergroferten Driisen.

4. Fall. Wie die epituberkulosen Atelektasen in der Tat nicht immer
(oder nicht immer allein) von der Kompression der Bronchien am Hilus
auszugehen brauchen, zeigt besonders schon der nachste Fall. Der Befund,
daB die Atelektase hier im wesentlichen von dem tuberkuldsen Lungen-
erstherd verursacht ist, erklart leicht, wie man klinisch zu der An-
schauung kommen konnte, dall es sich bei diesen Verdichtungen um
spezifisch tuberkulose Prozesss um den Priméraffekt im Sinne der
Redekerschen ,,Primér- und  Sekundérinfiltrierungen handeln miisse.
Fille, wie der vorliegende, beweisen, daB dies nicht so sein mufl und dafl
der in solchen Fillen réntgenologisch schon bekannte spatere Riickgang
der Verschattung eben darin begriindet ist, dal es sich um unspezifische
Vorginge, z. B. um riickbildungsfahige Atelektasen gehandelt haben wird.

Auch dieses Kind, ein 3%/,jahriges Midchen, starb an tuberkuléser Meningitis
{S.Nr. 213/35). Die klinische Diagnose verzeichnete auferdem ,.epituberkuldses
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perihilires Infiltrat der linken Lunge®. Das Kind starb 13 Tage nach der Auf-
nahme in die Universitats-Kinderklinik.

Krankengeschichte. Das Kind stammt aus einer tuberkulésen Familie. Schwester
und Mutter des Vaters an Lungentuberkulose gestorben. Eltern gesund. Tuber-
kulgse Symptome seit November 1934. Im Dezember 1934 Masern. Danach doppel-
seitige Mittelohrentziindung; am 10. 1. 35 vollstandig fieberfrei, am 29. 1. neuer-
liches Fieber, seitdem andauernd. Bei der Aufnahme aufler Fieber (38,8°) und
zeitweisem Husten klinisch keine Symptome einer Tuberkulose. Rintgenologisch
am linken Lungenhilus eine nach dem Lungenfell unscharf begrenzte, mifig inten-
sive Verschattung und im rechten Hilusbereich konfluierende Verdichtungen.
Tuberkulinreaktion positiv. Tuberkelbacillen im Reizsputum negativ. Am Tage
nach der Aufnahme beginnende meningitische Symptome. Weitere Kranken-
geschichte belanglos. Physikalisch kein krankhafter Lungenbefund.

Gekiirzter Auszug aus dem ausfihrlichen Sektionsbericht. Die Lungen sind luf-
kissenartig gebliht, bedecken den Herzbeutel zum Teil und sinken nicht zuriick.
In beiden Brustfellriumen ungefahr 25 cem ErguB. Keine Verwachsungen. Linke
Lunge durch Blihung groB. An der Lungenwurzel sitzen vier zum Teil miteinander
verbackene mittelweiche auf der Schnittfliche gelbgraue bis haselnufigroBe Lymph-
knoten. 2 em unterhalb der Oberlappenspitze, gegen die Vorderfliche zu findet
sich ein etwas dunklerroter und hirterer mirabellengroBer Knoten im Lungengewebe.
Auf dem Schnitt ist seine Mitte im Umfang einer Linse kalkig. Oberhalb der
Lungenwurzel findet sich an der Riickseite des Oberlappens ein dreieckiges, dunkel
gefirbtes weicheres und anscheinend weniger lufthaltiges Feld. Uberall im Gewebe
verstreut hirsekorngroBe vorspringende, gelbliche Knétchen. Die rechte Lunge
zeigt nur diese, ihre Hilusdriisen sind klein. Ductus thoracicus o. B.

Mikroskopischer Befund. Ubersichtsschnitte aus dem linken Oberlappen; zwei
Kanten der groBien, dreieckigen Prdparate sind von Pleura bedeckt. Die eine
Pleuraflache ist fast glatt, nur an einer Stelle ist sie etwas vertieft, und zwar im
Bereich eines verdichteten, kollabierten, subpleuralen Lungenabschnittes (Abb. 9d).
Die andere Pleurafliche ist viel unebener, mehrere stirkere Vertiefungen wirken
wie Einschnirungen, die Pleura ist dort zu einer blutreichen Schwarte verdickt
und senkt sich im Bereich einer Narbe in die Tiefe. Diese befindet sich schon nahe
am Hilus und steht in Verbindung mit der geschrumpften Kapsel zweier benach-
barter, stark vergréBerter Hiluslymphdriisen, die fast ganz verkist sind. Lym-
phoides Gewebe ist darin nur in geringen Resten. Noch weiter gegen die Lungen-
wurzel zu ist ein weiterer nicht so stark verkaster Lymphknoten. Peripherwirts,
mehr mitten in dem dreieckigen Feld des Praparates liegt ein groBerer Konglomerat-
tuberkel mit einer Massenverkdsung, die durch ihre kriimelige und leicht kalkige
Verkésung einen noch alteren Eindruck macht. Auch dieser Herd liegt noch gréBeren
Bronchien an. In diesem Bezirk finden sich aber mehr Bronchialknorpel als Bron-
chiallichtungen, so dal man den Eindruck erhilt, als seien Bronchien verschwunden.
Weiter peripherwirts stoBt man auf einen haselnuBgroBen, fleckig verkisten
Konglomerattuberkel mit ansitzenden perifokalen jiingeren Tuberkeln, die ganze
Gruppe ist scharf vom gut lufthaltigen Lungengewebe abgesetzt, teilweise durch
eine diinne Bindegewebskapsel. Mitten darin findet sich ein kleinerer, eben mit
bloBem Auge erkennbarer Bronchus, dessen Wand halb zerstort und dessen Lichtung
ganz von Schleim ausgefiillt ist. Offenbar handelt es sich bei dem Solitdrtuberkel
um einen hilusnahen Primérherd. Er schliet auBer dem halbzerstérten auch noch
einen total verkisten Bronchus ein. Von dem Herd bis zur Pleura herrscht vollige
Atelektase. Sonst ist das Lungengewebe rings um den verdichteten Streifen, der
von hier bis zum Hilus reicht, lufthaltig, gut durchblutet, ohne Infiltrate oder Odem,
aber von einzelnen Miliartuberkeln mit zentraler Verkisung durchsetzt. Hier sind
die Bronchien offen und meist leer, nur die des tuberkuldsen Gewebsstreifens zum
Teil von Schleim erfiillt, ohne Eiter; ihre Schleimhaut ohne Tuberkel. In der Nihe

Virchows Archiv. Bd. 296. 2
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der ersten intrapulmonalen Lymphdriisenherde des Primarkomplexes sind mehrere
tiefgelegene atelektatische Bezirke.

Verfolgt man die Serie weiter, so kommt man auf eine Stelle, wo der Primir-
affekt an einem Bronchus wie an einem Stiel hingt; einige seiner Seitenzweige
sind mit Schleim und Kiése verlegt und zerstért; der Hauptast zieht mitten durch

Abb. 9. Epituberkulose. Schnitt durch den linken Oberlappen. « Intrahilire vergroSerte
und vollig verkaste Liymphknoten; b schwicher tuberkulose Bronchialdriisen; ¢ tuber-
kuldser Primirinfekt; d davon eingeschlossener Bronchus; e Atelektase. S.Nr. 213/35.

auf die Pleura zu und ist nur vollig zusammengedriickt (Abb. 10); hinter dem
Primirherd 6ffnet er sich wieder und verzweigt sich in dem véllig atelektatischen
und durch Blut verdichteten Bezirk. Darin sind wie in der iibrigen Lunge ver-
einzelte schwach verkiste Tuberkel.

Es handelt sich also um einen nicht erweichten haselnuBigroBen
Priméaraffekt, urspriinglich schitzungsweise 1 cm unter der Pleura liegend,
mit einer Kette von verkisten Lymphknoten. In der Richtung vom
Lungenfell zum Lungenhilus kommt man iiber dem Primérherd. zuerst
auf eine groBere Atelektase, dann auf diesen selbst und sodann sofort
an die Kette der verkisten Lymphknoten, so daB der ganze Bezirk vom
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Lungenfell bis zur Lungenwurzel ein fast zusammenhsngendes luftleeres,
verdichtetes Gebiet darstellt. ‘

In diesemn Falle setzt sich die als Epituberkulose klinisch angesehene
Verdnderung also zusammen aus dem Primdrkomplex mit zugehdriger
Kollapsatelektase; diese i3t aber hier nicht durch Bronchienstenose im

Abb. 10. Epituberkulose (Ausschnitt aus voriger Abbildung); d von dem Konglomerat-
tuberkel des Primé#rinfekts stenosierter Bronchus; ¢ Gebiet der zugehérigen subpleuralen
Resorptionsatelektase. S.Nr. 213/35.

Bereich des Hilus, sondern durch eine solche im tuberkulésen Priméraffekt
bedingt; denn mitten durch diesen zieht ein vollkommen zusammen-
gedriickter und dadurch stenosierter nichttuberkuléser Bronchus. Nur
Seitenzweige von ihm sind, wie die Serienschnitte ergeben, selbst von
der Tuberkulose ergriffen.

Also auch in diesem Falle ist ein Teil der als Epituberkulose gedeu-
teten Verschattung nichts anderes als eine Resorptionsatelektase infolge
Bronchostenose und im atelektatischen Bezirk war keine andere tuber-
kulose Verdnderung als im iibrigen Lungengewebe aller Lappen, nimlich
eine subakute Miliartuberkulose.

PAd
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5. Fall. Der folgende Fall von Epituberkulose ist von der Universitits-
Kinderklinik besonders lange und griindlich beobachtet; ich verdanke
die Krankengeschichte und die Rontgenbilder wiederum Prof. Bessau.
Der Fall ist auBerdem als ein bemerkenswerter Fall von geheilter Miliar-
tuberkulose Gegenstand einer Verdtfentlichung in der Dissertation meines
Schiilers H. Liideke (Berlin 1935) gewesen. Hier soll er nur von der
Frage der Epituberkulose aus beleuchtet werden.

Abb, 11. Epituberkulose. 4 Aufnahmen innerhalb eines Jahres. S.Nr. 525/34.
I 11 Monate alt (10 Monate a. m.), II 1 Jahr 2 Monate alt (7 Monate a. m.), IIT 1 Jahr
6 Monate alt (3 Monate a. m.), IV 1 Jahr 10 Monate alt (16 Tage 'vor dem Tode).

Das Kind war, als es starb, 1 Jahr 10 Monate alt. Letzte Todesursache war
wiederum eine tuberkulsse Meningitis (S.Nr. 525/34). Von der Serie Réntgenbilder
aus der Zeit zwischen 10 Monaten und 16 Tagen vor dem Tode seien 4 Stadien
wiedergegeben (10, 7, 3 Monate und 14 Tage vor. dem Tode [Abb. 11]). Man sieht
bei der Betrachtung der liickenlosen Serie, dal die Stirke der Verschattung
schwankte und zuletzt so nachgelassen hatte, dall in dem immer noch ziemlich
diffus verschatteten Oberlappen im Bereich dessen Basis dunklere herdférmige
Prozesse sichtbar wurden.

Pathologisch-anatomische Diagnose (S.Nr. 525/34). Tuberkulése basale Meningitis,
tuberkulése Ependymitis, Abplattung der Hirnwindungen, entziindlicher Hydro-
cephalus, kavernds umgewandelte Primérinfekte des rechten Lungenoberlappens
mit schwieliger Lymphangitis der Umgebung. Erweichte, zum Teil verkalkte,
kasige Tuberkulose der rechten pulmonalen und rechten oberen tracheobronchialen
Liymphknoten mit breiter verschwielender Periadenitis. Durchbruch eines solchen
Lymphknotens in den rechien Oberlappenbronchus mit obliterierender kdsiger Bron-
chitis und dlterer, von tuberkulosen Herden durchseizier Atelektase des zugehorigen
Lungenabschwittes. Unregelméafig stehende miliare, zum Teil verkalkte Tuberkel



Die pathologisch-anatomischen Grundlagen der Epituberkulose. 21

der Milz, vereinzelte miliare Tuberkel der Leber, knétchenférmige tuberkulése
Perisplenitis. Alte vernarbende und vernarbte miliare Tuberkel der Lungen (nach
Kklinischer Angabe Juni 1933 Réntgenbild einer miliaren Tuberkulose). Tuberkuldse
linksseitige Coxitis, tuberkuléses Ceschwiir der Valvula Bauhini, tuberkuldse
Lymphadenitis ileoctcaler Lymphknoten mit beginnender Verkdsung. Rechts-
seitige tuberkultse Tonsillitis. Beginnende Verkasung von rechtsseitigen Hals-
Iymphknoten.

Auszug aus dem gekirzten Profokoll. Leiche eines schmichtig gewachsenen,
abgemagerten weiblichen Kindes. Bei Erbffnung des Thorax sinken die Lungen
zuriick. Die rechte weniger als die linke. Uber den oberen paravertebralen Partien
des rechten Unterlappens und dem rechten Oberlappen sind Lungen- und Rippen-
fell flachenhaft miteinander verwachsen. Rechie Lunge: Die paravertebralen Teile
des Unterlappens und der ganze Oberlappen sind dunkelblaurot. Lungenfell iiber
dem Obergescholl des Oberlappens und den hinteren Teilen des Unterlappens
durch fibrése flichenhafte Verwachsungen verdickt. Der Oberlappen im ganzen
von derber Beschaffenheit und etwas starr. Auf dem Schnitt im Zentrum des
Oberlappens ein etwa walnuBgroBer, derber, narbig abgegrenzter und mit Blutungen
durchsetzter Herd. Im Inneren dieses Herdes zahlreiche grébere und feinere Narben-
ziige, dazwischen Reste von graugelblich und etwas schmutzig verfarbtem Lungen-
gewebe, in dem man neben zahlreichen eben sichtbaren grauen, festen Knétchen
vereinzelte verkalkte, leicht entfernbare, stecknadelkopfgroBe Kérnchen und einige
bis erbsengroBe, mit trockenen kisigen Massen ausgefiillte Hohlgeschwiire erkennen
kann. Von der Peripherie des Herdes ziehen strahlige, breite, netzartig verzweigte
Narbenziige in das benachbarte Lungengewebe. Mit zunehmender Entfernung vom
Herd werden diese Ziige immer feiner, erreichen aber in fast allen Richtungen
die Pleura. Nahe dem Herd sind die GefiBe durch die Narbenbildung eingeengt.
Die Intima einer Vene etwas triibe. Innerhalb des Herdes sind die feineren Bronchien
teils eingeengt, teils liegen sie im Bereich der késigen Partien, so dafl es schwierig
ist, ihren genauen Verlauf und Bau zu erkennen. Die Lymphknoten im Hilus,
besonders am Oberlappenhauptbronchus sind vergréBert, auf dem Schnitt mit
késig erweichten und késig-kalkigen Partien. Um die Driisen stiirkere Narben-
bildung. An der Teilungsstelle des rechten Oberlappenhauptbronchus ist ein solcher
im Innern erweichter Lymphknoten in den Bronchus eingebrochen. Der zugehirige
Lungenabschnitt in der Basis des Oberlappens ist luftleer, dunkelblaurot, mit ver-
einzelten sparlichen, submiliaren grauen Knotchen durchsetzt. Die paravertebralen
Teile des Unterlappens etwas zusammengefallen und schlaff, auf dem Schnitt
dunkelblaurot, mit gleichmafig verringertem Luftgehalt. Die vorderen Teile sind
gebliht, auf dem Schnitt hellgraurstlich, trocken, lufthaltig. Auf den Schnitt-
flaichen beider Lungen sind sichere Kndtchen mit bloBem Auge nirgendwo zu
erkennen. Lungenvenen und Ductus thoracicus o. B.

Aus dem erkrankten rechten Oberlappen wurden groBe Ubersichts-
schnitte hergestellt. Sie ergaben, wie die folgende Beschreibung und die
Abb. 12 und 13 zeigen, einen iiberraschenden Gegensatz zwischen der
Schwere der tuberkulosen Verdnderungen in der unteren luftleeren Hilfte
und der groftenteils wieder beatmeten oberen Hilfte.

Mikroskopisch. Trachea und Hauptbronchus in Schleimhaut und Wand unver-
sehrt, die tracheobronchialen Lymphknoten vollig verkast bis auf die stark ver-
schwielte Kapsel und zum Teil miteinander verschmolzen; die Kisemassen nur hie
und da noch umrandet von tuberkulésem Granulationsgewebe; meist stoBen die
offenbar schon é&lteren und stellenweise in Verkalkung begriffenen Kisemassen
an rein schwieliges Gewebe an, 6fter auch an capillarreiches unspezifisches Narben-
gewebe und Granulationsgewebe, das auch zwischen Kisemassen gefunden wird.
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Die benachbarten Lymphknoten der Bifurkation und der anderen Seife zeigen
entweder gar nichts Krankhaftes oder vereinzelt hyalinisierte Tuberkel. Von den
sich sodann teilenden Bronchien sind die beiden oberen ganz offen, ihre Wand
gesund; sie fithren zu atmendem, blutreichem Lungengewebe mit mittelweiten
Alveolen und unverdndertem Lungenfell, aber in der Spitze mit verbreiterten inter-
lobulsiren Septen und mit leicht schwieligen und geschrumpften Gefa- und

Abb. 12. Epituberkulose. 1 Jahr 10 Monate altes Kind; @ Trachea, b Arteria pulmonalis;
¢ verkiaste Bronchialdviise; d offene Bronchien; e durch Kise verschlossener Bronchus;
f zugehoriges atelektatisches Gebiet mit Tuberkulose. S.Nr. 525/34.

Bronchushiillen. Diese hdngen offenbar mit stdrkeren perihiliren Schwielen gegen
die Lungenwurzel und die erkrankten und abgekapselten Lymphknoten hin zu-
sammen. Die Bronchien und GefaBe selbst erscheinen dadurch etwas starker
gewunden als sonst. Die Bronchialschleimhaut zeigt nur einfachen Katarrh mit
starkerer Schleimabsonderung, ein kleiner Bronmchus, nur erkennbar aus seiner
Lage neben einer Arterie, ist ganz verédet durch verkaste und zum Teil verkalkte
Massen. Im Lungengewebe zerstreut sind, wie in den tibrigen Lungenlappen,
spirliche, meist vollig schwielig umrandete Miliartuberkel mit Riesenzellen und
iiberwiegend aus Spindelzellen zusammengesetzt, nur ganz ausnahmsweise mit
angedeuteten zentralen Verkdsungen. Erst in der Nachbarschaft zu dem schwerer
erkrankten Lappenteil héufen sich die Tuberkel; es hat dabei den Anschein, als
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ob iiber die Barriere eines verschwielten interlobdren Septums hinweg die starkere
Infektion auf dem Lymphweg in diesen gut beatmeten Lappenteil eingedrungen
ware.

Hier ist die Grenze zu einem groflen Lappenbezirk (unzweifelbaft dem im
Rontgenbilde am stirksten verdichteten basal gelegenen), welcher vollig Iuftleer
durch Massenatelektase und dabei sehr blutreich, nicht nur in den Capiilaren der

Abb. 13. Epituberkulose (Ausschnitt aus der vorigen Abbildung); e kisig verschlossener
Bronchus; f intracanaliculir verbreitete Tuberkulose im atelektatischen Gébiet; g in Heilung
begriffener, vorher atelektatischer Lappenteil mit Sklerose.

unentfalteten Alveolen, sondern auch in der Pleura und in den verbreiterten und
verschwielten (elephantiastischen) groben Septen erscheint. Erfillt ist der ganze
Lungenabschnitt durch zahlreiche, teils kleine, teils gréBere und dann verkiste
Tuberkel, vielfach von verzweigter oder blattartiger Gestalt. Da in diesem Gebiet
so gut wie keine Bronchien aufzufinden sind, so ist kein anderer Schiul méglich,
als daB gerade diese Verinderung aus total tuberkulds zerstérten Bronchialver-
zweigungen hervorgegangen ist. Die groBen Tuberkel bzw. die so entstandenen
Tuberkelgruppen haben im iibrigen denselben fibrésen Bau mit sparlichen Riesen-
zellen, mit Mangel an epitheloiden Lagern und mit Ausbildung starker Lympho-
cytenringe, wie die kleinen, sicher hamatogenen Tuberkel der Miliartuberkulose
in den anderen Lappen und anderen Organen.
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Dieses ganze aus der Atmung ausgeschaltete und tuberkulss dicht durchsetzte
Gebiet gehort nun zu einem dritten groBen Oberlappenbronchus, dessen Wand
auf der einen Seite erhaltene, auf der anderen Seite tief geschwiirig zerstorte
Schleimhaut zeigt und dessen Lichtung im Zusammenhang mit dem Geschwiirs-
boden ganz von kasigen Massen erfiillt erscheint. Die Verstopfung durch die kiisigen
Massen erstreckt sich eine ziemliche Strecke in den Bronchus, dahinter haben sich
eitrige Schleimmassen mit kleineren kisigen Massen gestaut. Die Schleimhaut ist
hier erhalten, aber einfach unspezifisch stark entziindet.

In anderen Teilen des verdichteten Oberlappenteiles waren schon in H.-E.-
Schnitten (ohne Elasticafarbung) die Bronchien leicht nachweisbar, da ihre Schleim-
haut und Lichtungen nicht untergegangen waren; vielmehr erwiesen sich letztere
zum Teil sogar erweitert, dabei allerdings vielfach mit tuberkulésem Inhalt und
tuberkuldsen. Wandversinderungen (Verkisung und Geschwiirsbildung). An einer
Stelle war hierdurch eine frische Blutung aufgetreten ; damit erklirte sich der Befund,
daf ein Teil des Bezirkes auch bis unter die Pleura von freiem Blut durchsickert war.

Dieser Fall zeigt eine neue Abwandlung des epituberkulésen Pro-
zesses: wihrend in der oberen Hilfte des beteiligten Oberlappens die
Atelektase aufgehoben ist und nur kleine unbedeutende Kollapsherde
und fleckige pneumonische Verdichtungen auffindbar sind, zusammen
mit den schon in den vorigen Fallen nach Heilung immer verbliebenen
interstitiellen Sklerosen, befindet sich zur Zeit des Todes die untere Hilfte
des Oberlappens in einem unheilbaren Zustande ; auch er gleichfalls Folge
der urspriinglichen Ursache der Epituberkulose, ndmlich der Bronchial-
stenose, jetzt aber wesentlich verwandelt durch den Einbruch kisiger
Tuberkulose in die Bronchiallichtung und Ausfilllung durch kisigePfropfe.
Dieser Fall stellt gewissermaBen die Fortsetzung des 2. Falles auf S. 14
dar; dort war es zwar im AnschluB an die Kompression eines Bronchus
ebenfalls zum Einbruch der Kisemassen aus der anliegenden Hilusdriise
gekommen, aber die intracanaliculdre Infektion hatte sich peripherwérts
in die Atelektase noch nicht ausgebreitet. Jetzt hingegen sehen wir das
urspriinglich rein atelektatische Gebiet vollig von Tuberkulose durch-
setzt. Es liegt auf der Hand, daB hier keine Aussicht fiir eine Liiftung
des Lungengewebes mehr besteht und daB hier nur noch der Ausgang
in die (schon beginnende) Einschmelzung oder giinstigsten Falles in Ver-
narbung moglich ist.

6. Fall. Die Fortsetzung unserer Reihe von Beobachtungen iiber den
Verlauf der nichtheilenden Epituberkulose bietet der folgende Fall eines
wiederum an tuberkuldser Meningitis gestorbenen, erst 4 Monate alten
Knaben. Er zeigt, in welch kurzer Zeit eine epituberkuldse Atelektase
von einem verkisten Bronchus aus fast restlos zerstért werden kann.
Nur der Nachweis einiger weniger ubriggebliebener atelektatischer Be-
zirke bei gleichzeitiger Kompression des zugehoérigen Hauptbronchus
erlaubt hier den Riickschlufl auf eine zuerst, d. h. vor der tuberkultsen
Pneumonie vorhanden gewesene einfache Epituberkulose. Hier ist aber
gleichzeitig eine kaverndse Einschmelzung des Primérinfektes und eine
perifokale, von ihm ausgehende tuberkultse Infiltration des umgebenden
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Lungengewebes vorhanden. Daher wurde bei der Sektion auch zuerst
nur eine gewohnliche Form der einschmelzenden Sauglingstuberkulose an-
genommen. Der Fall weist wohl darauf hin, daBl primér vorhandene
Epituberkulogsen verkannt werden konnen, wenn sie durch Einbruch
der Tuberkulose in die Atemwege rasch in echte tuberkultse Infiltrationen
verwandelt werden. Ich gebe die urspriingliche (unverdnderte) Sektions-
diagnose (S.Nr. 391/34, 4 Monate alter Knabe), die wir stellten, wieder:

Generalisierte akute und subakute Tuberkulose, ausgehend von erweichtem
kasig-pneumonischem Primarinfekt der Unterfliche des rechten Oberlappens mit
ausgedelnter Verkésung der pulmonalen, tracheobronchialen und paratrachealen
Lymphknoten, heranreichend bis zum Venenwinkel; ungleichméflige Aussaat ver-
schieden groBer tuberkuléser Herde in Lunge, Leber, Milz, sparliche Herde der
Nieren. Tuberkuldse basale Leptomeningitis, Weitreichende kollaterale Infiltration
des Lungengewebes in der Umgebung des Primérinfektes (rontgenologisch: zentral
aufgehellter breiter, bis zur Pleura reichender Schatten). Vereinzelte tuberkuldse
Geschwiire und verkiste Follikel des Dimndarms mit nur teilweiser Verkssung der
wenig vergroBerten mesenterialen Lymphknoten, gleichartige Herde in pankreatico-
duodenalen Lymphknoten.

Auszug aus dem Protokoll. Die Lungen sind grof und richtig gelappt, nicht
verwachsen, auf der Schnittflaiche wechseln hellrote Partien mit mehr weiBgelb
gefarbten ab. Uber beide Lungen verstreut liegen stecknadelkopf- bis hirsekorn-
groBe knétchenartige rauhe Fleckchen von gelber Farbe, oft mit einem roten ge-
zackten Hof. In der Unterflachenmitte des rechten Oberlappens tritt ein etwa
daumengliedgrofler derber Bezirk stérker hervor. Auf Druck fiihlt sich dieser
Bezirk weich an und 148t eine mit Fliissigkeit gefiillte Hohle darunter vermuten.
Die Umgebung des fluktuierenden Herdes ist in groBer Ausdehnung erheblicher
fester und praller als das iibrige Lungengewebe, die Hiluslymphknoten sind ver-
groBert, auf dem Schnitt brocklig weich, von graugriner Farbe. Die paratrachealen
und tracheobronchialen Lymphknoten sind stark vergréBert, auf dem Schnitt von
brocklig-kisiger Beschaffenheit.

Von diesern Fall méchte ich die mikrvoskopische Beschreibung zweier
hintereinander gelegener Lungenschnitte (aus frontalen Scheiben) der
im ganzen fixierten Lunge wiedergeben, um zu zeigen, dal man in benach-
barten Stiicken in bezug auf wesentliche Befunde fiir die Epituberkulose
abweichende Bilder erhalten kann; so war hier nur im ersten Stiick eine
Kompression des Hauptbronchus durch die anliegenden tuberkulésen
Driisen aufzufinden, im zweiten aber nicht.

Mikroskopischer Befund A {Abb. 14). Rechter Lungenoberlappen: Auf einem
groBen frontalen Ubersichtsschnitt durch die rechte Lunge, der den Primirinfeks
mit zentraler Erweichung trifft, findet sich nichts mehr von lufthaltigem Lungen-
gewebe. Beinoch erkennbarer alveoldrer Struktur sind fast alle Alveolen von einem
vollkommen verkasten Exsudat ausgefiillt, in dem sich reichlich Kerntriimmer
befinden. Nur in den Léppchensepten und den von ihnen ausgehenden gréBeren
intralobuliren Septen sind noch nicht zerfallene Kerne, insbesondere Lympho-
cyten sowie bluthaltige Capillaren zu sehen. An diesen Stellen lassen sich auch
noch epithelbedeckte Bronchien antreffen, die allerdings zum gréBten Teil eben-
falls von verkistem Exsudat angefiillt sind. Der wichtigste Befund stellt eine
hochgradige Kompression des eparteriellen Oberlappenbronchus durch die ihm an-
liegenden machtig geschwollenen, total verkisten Lymphknoten dar. In der
Schleimhaut dieses Bronchus auch einige Tuberkel. In der Peripherie der Lunge,
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in der noch weniges, nichtverkistes alveolires Lungengewebe erkennbar ist, zeigh
djeses deutliche Merkmale der Atelektase.

Diagnose. GroBer kasiger Pirmarinfekt im rechten Oberlappen mit zentraler
Einschmelzung, Kompression des Oberlappenbronchus durch verkiiste Lymph-
knoten, Atelektasen im Oberlappenlungengewebe.

Abb. 14. Tuberkulds umgewandelte Epituberkulose. 4 Monate alter Knabe. a Verkiste
Bronchialdriisen; b stenosierter Bronchus; ¢ konfluierende kiisige Bronchopneumonie mit
Atelektasen; d einschmelzender Primarafiekt; ¢ Mittellappen; F Unterlappen. 8. Nr. 391/34.

Mikroskopischer Befund B. Rechter Oberlappen und Unterlappen: Oberlappen
total verkast mit Rundkaverne an der Basis in groflem Konglomerattuberkel;
in dessen dufBeren Bezirken noch einzelne zam Teil mit dem zentralen Hauptherd,
zum Teil mit perifokalen groBen Tuberkeln verschmolzene weitere Kaseherde,
zwischen diesen -spdrliche Reste vollstindig luftleeren, sehr blutreichen Lungen-
gewebes mit eben noch erkennbarem kollabiertem alveoliren Bau wund starker
Intiltration der Septen, teilweise auch schon versdetes streifiges Lungengewebe mit
slteren, fibrosen Miliartuberkeln; kleine Bronchien mit tuberkulésem Katarrh.
In den lufthaltigen Partien des Nachbarlappens starke tuberkuldse peribronchitische
Herde, zum Teil auch kisige Bronchitis. Arterien und Venen frei, bis auf einen
Intimatuberkel in einer gréBeren Vene. Um den Oberlappenbronchus grofe tuber-
kulése Lymphdriisenpakete ohne sichtbare Xompression. Grofie Bronchien offen
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und verhéltnismiBig wenig in der Schleimhaut verindert. In die Kaverne miindet
ein kleiner Bronchus.

7. Fall. Ein weiterer Fall mag als Vergleichsfall zur Epituberkulose
in dem Sinne dienen, als es sich auch um eine Lungeniuberkulose bei
einem Kinde mit ausgedehnteren Atelektasen handelt; aber hier war die
eigentliche kindliche Tuberkulose bei dem 9jahrigen Médchen im Bereich
des tuberkulosen Primérkomplexes schon abgeklungen: Erstherd in der
Basis des rechten Unterlappens und zugehérige regionidre Lympbknoten
schon mit Verkreidung geschrumpft. Hs bestand keine Kompression
von - Bronchien durch anliegende Lymphknoten, wohl aber eine awus-
gedehnte tuberkulise Bronchitis als Ursache des Massenkollapses von sub-
apikalen rechtsseitigen Oberlappenteilen. Mithin ergibt sich, daB der Fall
viel eher dem Befund entspricht, wie er bei einem Frithinfiltrat angetroffen
werden kann. Da solche Fille in so frithem Lebensalter noch wenig be-
schrieben sind, mag er anhangsweise der Schilderung der verschiedenen For-
men der Epituberkulose als etwas wesentlich anderes hinzugefiigt werden.

Klinische Diagnose. Lungentuberkulose. Tuberkulose Meningitis.

Pathologisch-anatomische Diagnose (S.Nr. 557/33). Tuberkuldse basale Meningitis
bei generalisierter Miliartuberkulose, besonders der Lungen, rechts dichter und
grofer als links, beiderseitige konfluierende Konglomerattuberkel der Oberlappen-
spitzen, darunter rechts im subapikalen Gebiet ausgedehnter Lungenkollaps mit
eitriger Bronchitis, verkreideter Priméaraffekt an der Basis des rechten Unter-
lappens, regiondre, ebenfalls verkreidete tuberkuldse Lymphadenitis, nichtver-
kreidete solche eines epibronchialen Lymphknotens; erweichte Milzschwellung,
Blahung der Lungen, Verwachsung der rechten; tuberkulése Narben und Ge-
schwiire des Coecums, verkiste Follikel des unteren Diinndarms. Zeichen zentralen
Todes: fast vollkommener Mangel an Blutgerinnseln, hochgradige Cyanose der
abdominalen Organe und der Lungen, akute Erweiterung des Herzens, besonders
rechts. Zeichen von Erbrechen. Abnorme Sehnenfiden des Herzens, ungewdhn-
liche Renkulifurchung der Nieren, Hamartom des Diinndarms.

Aus dem Sektionsprotokoll. Brustsitus: Die Rippenknorpel gut schneidbar.
Die Lungen liegen etwas zurtickgesunken. Die linke ist éiberall frei, nicht verwachsen,
die rechte z.T. flichenhaft mit der Brustwand verwachsen, noch stirker an der Basis
mit dem Zwerchfell. In beiden Pleurahéhlen kein fremder Inhalt. Der Herzbeutel
enthélt etwas klare gelblichrétliche Flissigkeit. Die rechte Lunge ist, abgesehen von
der Spitze, von einer derben Pleuraschwarte bedeckt. Die paravertebralen Partien
des Oberlappens sind auf der Obertliche ein wenig hdckerig und gelblich gefirbt.
Daneben und darunter findet sich eine dunkler rétlichbliulich gefarbte Partie,
die etwas eingesunken ist. Die Konsistenz der Lunge ist mittelfest, auf dem Schnitt
zeigt die oben erwiahnte paravertebrale Partie des Oberlappens einen dunkelroten
Grund, darauf zahlreiche dichtstehende, etwa erbsengroBe gelbliche, gegen die
Umgebung scharf abgesetzte Herde, die in der Mitte erweicht sind. Aus den feinen
Bronchialasten der daruntergelegenen blauroten Partie ist Fiter ausdriickbar.
Die tibrigen Schnittflichen der Lungen zeigen oben hellrotes, unten dunkelrotes
Gewebe mit zahlreichen stecknadelkopfgroBen und gréBeren, scharf gegen die Um-
gebung abgesetzten derben weiBlen Knotchen. In der Basis des Unterlappens
etwa 1/, cm unter der Pleura findet sich ein erbsengroBer Herd mit festem, gelbbrock-
ligem Inhalt. Die rechte Lunge ist richtig gelappt, nur ist der Mittellappen nicht
gegen den Ober- und Unterlappen abgesetzt. Die linke Lunge hat ebenfalls mittel-
feste Konsistenz und zeigt auf den Schnittflichen gleichfalls oben hellrotes, starker
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lufthaltiges, unten dunkelrotes Gewebe mit zahlreichen eingestreuten grauweifilen
Knotchen. Diese sind ebenfalls scharf gegen die Umgebung abgesetzt, fithlen sich
fest an, sind aber nicht so dicht und deutlich kleiner als auf der rechten Seite. Die
Oberfliache ist glatt und glanzend, ohne Auflagerungen. Die Bronchialaste am Hilus
beider Lungen sind auf der Innenfliche schmutzig graurétlich verfarbt und ent-
halten rétlichen schleimigen Inhalt. Die Pulmonaliséiste sind zart und weiB. Die
Lymphknoten sind etwas vergréBert, weich, schwarz mit grauweilen Einlagerungen.
Die rechten unteren tracheobronchialen Lymphdriisen sind vergrofiert, schwarz,
mit gelblichen festen bréckligen Einlagerungen, die rechten paratrachealen nur
vergroBert, schwarz, weich. Die linken paratrachealen Lymphknoten sind kaum
vergroBert. Die Halslymphknoten sind beiderseits ein wenig groB, weich, rot.

Mikroskopischer Befund. Rechter Lungenoberlappen (hilusnahe Partie): Es
finden sich ausgedehnte konfluierende, haufig streifige und verzweigte verkiste
tuberkulése Herde. Bei Elastica-van Gieson-Farbung zeigt sich, daf diese streifigen
Herde anscheinend dem Verlauf ehemaliger Bronchien folgen, meist ist die Bronchial-
wand bis auf wenige Reste von elastischen Fasern und Muskelfasern zerstért. Das
iibrige Lungengewebe zeigt teilweise Kollaps mit Odem und Desquamativpneumonie.
Partie an der Lungenspitze: Hier lassen Reste von elastischen Fasernetzen im
Bereich der verkisten Herde, sowie das Hervorgehen der letzteren aus Partien
mit Desquamativpneumonie erkennen, daB es sich um késige Pneumonien handelt.

Diagnose. 'Tuberkuldse Bronchitis und Peribronchitis; késige Pneumonie.

Mikroskopischer Befund an 5 Gewebsblocken aus dem Oberlappen, in sagittaler
Aufeinanderfolge von der Pleura bis zum Hilus geschnitten: Fast systematisch
alle Bronchien verfolgender und zerstdrender kisig-tuberkuldser ProzeB mit ent-
sprechenden kisig-eitrigen Fistelgingen bei offenbar nichtflissigem Inhalt, die
Wande der Bronchien in epitheloidzelliges Granulationsgewebe verwandelt, vielfach
durchbrochen und meist nur schwer und am ehesten im Elasticapriparat als solche
erkennbar. Das Lungengewebe kollabiert, hyperamisch und zum Teil von Blutungen
durchsetzt, dazwischen emphysematds geblahte Teile.

Es handelt sich hier um einen ungewdhnlich frih einselzenden Fall von
Friihinfiltrat aus kisiger Bronchitis mit ausgedehntem Kollaps und begin-
nender bronchogener Phthise beim Kinde.

8. Fall. Das Gegenstiick zu dem eben geschilderten Fall von
Friihinfiltrat bei postprimérer Tuberkulose in frilhem Kindesalter bietet
ein zweiter Vergleichsfall zur Epituberkulose, bei welchem ein I7jGhriger
Jiingling einen noch offenbar ganz jungen tuberkulosen Primdrkomplex
mit perifokaler Entziindung hatte.

Aus der Krankengeschichte. Seit friher Kindheit Husten, zuerst ohne Auswurf,
spiter mit schleimigem, seit 2 Jahren eitrigem Auswurf. Vor 10 Jahren linksseitige
Lungen- und eitrige Rippenfellentziindung. Rippenresektion. Spiter stinkender
Auswurf bis 500 com téglich. Der Kranke lag wihrend seiner letzten Lebens-
monate in einem Krankenhaussaal mit Tuberkulosen zusammen.

Diagnose. Bronchiektasen der ganzen linken Lunge.

Sektionsdiagnose (S.Nr. 125/82). Sackiormige und zylindrische Bronchiektasien
und Schrumptung der ganzen linken Lunge, geringe jiingere Bronchiektasen des
rechten Unterlappens. Jiingerer tuberkuldser Primirkomplex mit zentraler Hr-
weichung im Bereich der Vorderfliche des rechten Oberlappens; perifokale Streuung
von Tuberkeln und verkisende tuberkulése regionire Lymphadenitis. Einfache
chronische Lymphadenitis der anderen bronchialen Lymphknoten.

Der mikroskopischen Untersuchung wurden mehrere groBere Gewebs-
scheiben aus Ober- und Mittellappen der rechten Lunge unterworfen.
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Es ergab sich, da8 der haselnuBgrofle tuberkuldse Primérherd aus einer
verwaschen begrenzten késigen Pneumonie mit mehreren kisigen Zentren,
darunter einem bereits in Zerfall begriffenen bestand, daf in unmittel-
barer Umgebung die Alveolen croupése Entziindung aufwiesen und in
den Septen der Lobuli typische Miliartuberkel sich aufgereiht fanden.
Weiterhin erstreckte sich durch grofle Teile des Oberlappens, makro-
skopisch in der Form von Keilen, eine Verdichtung mit Odem und Des-
quamativpneumonie, bei zum Teil auffallend kleinen Alveolen. Voll-
stindige Atelektasen fanden sich nur wenige, zum Teil in der Néhe des
Primérherdes. Ob die Bronchien hier komprimiert waren, durch Driisen
oder durch den Erstherd, blieb fraglich. Jedenfalls waren die Hilus-
driisen stark vergroBert und fast vollig verkist. Uberall, auch hier
machten die tuberkulésen Verdnderungen einen wie bei frithkindlichen
Primarkomplexen jingeren Eindruck. Eher als die grofien Bronchien
sahen die BlutgefiBle des Hilus durch die Driisen zusammengedriickt
aus; das Bindegewebe des Hilus war starr 6dematés. Die dunkelrote
verdichtete Beschaffenheit der Keile hatte fiir das blofe Auge den Ein-
druck von epituberkuldsen Verinderungen gemacht. Die Entscheidung,
ob solche vorlagen, blieb aber nur deshalb zweifelhaft, weil infolge der
schwartigen Verwachsung der Pleura ein Kollaps des Lungengewebes
verhindert war; ob es in solchen Fillen deshalb ausschlieflich zum
Odem und zur Massendesquamation in den von der Atmung ausgeschlos-
senen Partien kommt, weil die eigentliche Atelektase unmdglich ist,
bleibt unentschieden (s. unten).

Es scheint wahrscheinlich, daf die epituberkuldse Atelektase nicht
80 sehr deshalb so selten jenseits der friihen Kindheit gefunden wird,
weil sie mit dem floriden Primirkomplex zusammenhingt, den man
selten so spét wie in dem eben geschilderten Falle zu sehen bekommt, als
weil seine tuberkulosen Bronchialdriisen selbst bei erheblicher Ver-
groferung nicht mehr imstande sein diirften, die Bronchien eines #lteren
Kindes oder gar eines Erwachsenen (unser 17jdhriger Jiingling war
153 cm groB) bis zur Stenose zu komprimieren. So erklart es sich wohl,
daB trotz der vorhandenen anatomischen Vorbedingungen bei unserem
letzten Fall das Vollbild der Epituberkulose nicht zustande kam. Da
aber auBerdem in groBeren Teilen des jetzt lediglich durch Odem und
Desquamativpneumonie verdichteten Oberlappens eine frither abgelaufene
und auBerdem eine ganz frische interstitielle Pneumonie vorlag, so méchte
ich nicht sicher behaupten, daf die vorgefundenen Veranderungen dem
Bild der Epituberkulose beim Erwachsenen entsprechen. Dazu bedarf
es weiterer Beobachtungen. Jedenfalls aber handelt es sich um einen
in sehr frilhem Stadium aufgefundenen Primirkomplex bei einem fast
erwachsenen Menschen. Sowohl 2%/, Monate als 2 Monate vor dem Tode
zeigen die fechnisch ausgezeichneten (weichen) Aufnahmen nichts von
Verdichtung oder herdférmiger Verdnderung des rechten Oberlappens
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und noch 14 Tage vor dem Tode nur stark vergroferte Hilusdriisen
und verstirkte GefdBzeichnung, keine ,, Infiltrationen‘’. Von dieser Lunge
wurde nach Herausnahme aus dem Brustkorb bei der Sektion eine
Roéntgenaufnahme gemacht (Abb. 15). Sie zeigh die gewaltigen auf das
Odem, die Hyperimie und die Desquamativpneumonie zu beziehenden

Abb. 15. Roéntgenaufnahme der Leichenlunge (17jahriger Jingling). Jingere Verdichtung
durch Desquamativpneumonie bei hochstens 2 Monate altem Prim#rkomplex mit geringer
Stenose der Bronchien durch verkiiste Hilusdriisen. S.Nr. 125/32,

Verschattungen. In der Desquamativpneumonie konnten keine Tuberkel-
bacillen aufgefunden werden. Sie als perifokal zu bezeichnen, geht wegen
ihrer Ausdehnung und den zwischen ihrem Sitz und dem Primérinfekt
gelegenen unverdnderten Lungenteilen nicht an. Diese Umsténde konnen
wiederum dafiir sprechen, da8 es mit mechanischen Atemstdrungen infolge
Bronchostenose geringen Grades verbundene Gewebsverdnderungen des
Lungenparenchyms sind, sozusagen eine von der klassischen Epituber-
kulose abweichende Form der Lungenverdinderung.

Aus dem anatomischen Befund der im vorstehenden wiedergebenen
Falle von Klinischer Epituberkulose diirfte hervorgehen, daB diese auf
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voriibergehenden Verschliissen von Bronchien beruht und durch Zu-
sammendriicken oder Verstopfung ihrer Lichtung bei Tuberkulose an-
liegender vergroBerter Bronchialdriisen bedingt ist. Das Wesen der epi-
tuberkulosen Verschattungen im Rontgenbilde wire also eine Ver-
stopfungs- oder Resorptionsatelektase. Ausnahmsweise kann, wie der
Fall 4 zeigt, die Verlegung des Bronchus auch durch den tuberkuldsen
Primarinfekt selbst bedingt sein. Es ist klar, daf je weiter peripher
sie sitzt, desto kleiner das atelektatischie Gebiet an der Pleura sein muf;
daher nmgekehrt die grofien Verschattungen bei Stenosen der Bronchien
am Hilus.

Es ist ferner klar, daf als reine Falle von Epituberkulose unter den
beiden angegebenen Ursachen der Bronchusverlegung nur diejenigen mit
Kompression von auflen zu gelten haben werden, weil nur sie den gut-
artigen weiteren Verlauf des Prozesses gewdhrleisten, der vom klinischen
Standpunkt aus die besonderste Eigentiimlichkeit der Epituberkulose
ist und ihre Abgrenzung von den itbrigen Formen veranlaf8t hat, ndmlich
das restlose Verschwinden der als , Infiltration oder ,Infiltrierung*
(s. unten) gedeuteten Verschattung. Wir verstehen aus den obigen Be-
funden jetzt auch, warum meist eine értliche Ubereinstimmung zwischen
dem Sitz des Primérinfektes und der Epituberkulose vorliegt, jedenfalls
aber stets mit den zum Primérinfekt gehorigen Driisen. Dieses Ortliche
Zusammentreffen hat auch seinerseits zu der falschen Vorstellung Ver-
anlassung gegeben, daB die Epituberkulose auf perifokalen Infiltrationen
beruhe. Jetzt erklirt sich auwch, warnm die Verschattungen so lange
andauern koénnen, ohne ihrven klinischen Charakter zu dndern und da8
oft bei ihrer Aufhellung im alten Schattenfeld mehr und mehr der Primér-
herd geschrumpft (oder selten erweicht) heraustritt, erklért sich weiter,
daB auch die Hilusdriisen aus dem hilusstindigen Schatten mit der
Besserung immer deutlicher und dunkler sich absetzen. Denn mit zu-
nehmender Schrumpfung und Trocknung lockert sich ihr Griff um die
Bronchien, die jetzt wieder ,aufatmen®. Auch dal gelegentlich (die
Fille 1 und 2) der Primarinfekt auflerhalb der epituberkulésen Ver-
schattung sitzt, wird verstidndlich, weil eben dann die regiondren Driisen
des Primirkomplexes ein benachbartes Bronchusgebiet erdrtickt haben;
solche Fille, auch klinisch bekannt, hitten schon immer Zweifel an der
Anwendung der Lehre von den priméiren oder sekundiren Infiltrierungen
( Redeker) oder der perifokalen Infiltration (Tendeloo, Ranke) auf die
Epituberkulose erwecken miissen.

Anders steht es in den Fallen, wo der VerschluB des Bronchus durch
Verstopfung mit kdsigen Massen, meist aus einem Finbruch anliegender
verkister Lymphknoten erfolgt. Dies Vorkommen ist an sich lingst
bekannt (Literatur und Beispiele bei Velasco), und man kann sich nur
daritber wundern, daB diese Form der Epituberkulose nicht frither als
solche erkannt wurde. Der Grund hierfiir ist sicher der, welcher sich aus
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der Betrachtung des Falles auf S. 26 ergibt, dafl ndmlich solche Durch-
briiche sehr rasch im Gebiet der Atelektase zur dichtesten Lungen-
tuberkulose bald granuldrer (bzw. acinds-noddser) bald phthisischer Art
fithren und so die primére Atelektase fiberdecken kénnen. Nur ausnahms-
weise wird ein Zufall, wie in der 2. Beobachtung (S. 14) dazu fiihren,
neben einer kisigen Ausfillung eines Bronchus noch die reine, unver-
dnderte zugehdrige Atelektase zu zeigen.

So klein die Reihe meiner anatomischen Félle von Epituberkulose
gegentiber den seit 10 Jahren in so stattlicher Anzahl verdffentlichten
klinischen Beobachtungen — ich schiétze an die 100 ! — ist, so sehr hat
mich, wie mir scheint, der Zufall begiinstigt, sowohl die reinen wuuver-
wickelten Formen als auch die typischen Komplikationen zu sammeln.
Zu den letzteren gehéren auBer dem Ubergang in die késige Bronchitis
und die Phthise die Beteiligung der Pleura, besonders in den Interlobér-
spalten. Hier ergab sich, im Gegensatz zur Annahme einiger klinischer
Schilderer der Epituberkulose, daf diese mit der Epituberkulose als
solcher nichts zu tun hat, vieimehr lediglich von der unmittelbaren Nach-
barschaft des Primérinfektes, besonders an den Interlobérspalten zwischen
rechtem Oberlappen und rechtem Mittellappen, bzw. rechtemn Oberlappen
und rechtem Unterlappen herrithren (s. Abb. 3). Die Sache hat noch
eine andere klinische Bedeutung: am Lebenden werden nicht selten
die Schatten von Atelektasen mit pleuritischen Exsudaten verwechselt,
woflir ich als Gewihrsmann auch Jakobius anfihren kann. Die Kenntnis
der Atelektasen im Rontgenbild hat sich eben in der Klinik noch nicht
so durchgesetzt, als diese ihrer prognostischen Bedeutung und ihrer
vielseitigen Entstehung nach verdienen.

DaB wir in den homogenen Verdichtungen der Epituberkulose im
Rontgenbilde Atelektasen zu sehen haben, dariiber besteht fiir mich
nach den vorliegenden Untersuchungen kein Zweifel mehr. Vermutungs-
weise ist dies ja auch wiederholt von klinischer Seite (4Bmann, Blacher,
Kdttgen u. a.), am bestimmtesten von Duken ausgesprochen worden.
Er hat nicht nur an der tuberkulsen Natur der Epituberkulose tuber-
kuldser Kinder, wie andere, gezweifelt, sondern es direkt ausgesprochen,
daB dieselben Massenverschattungen tiberhaupt ohne Tuberkulose vor-
kommen 2. Seit wir ferner durch die Untersuchungen iiber die post-
operative Lungenatelektase (William, Pastewr [1912], Sawerbruch und

1 Pernbach verzeichnete 1928 bereits rund 60 Falle.

2 4. Viethen sah ebenfalls schattengebende ,,Frithinfiltrate® bei Masern mit
demselben Gegensatz zwischen der Geringfiigigkeit des klinischen Befundes im
Bereich der rontgenologischen Verinderungen mit ihrer ausgedehnten und dichten
Verschattung. Kottgen sah bei einem 4 Monate alten Séugling im Anschluf an
eine Tuberkulinreaktion eine kompakte Infiltration beider linker Lungenlappen
auftreten, die sich im Laufe von 9 Wochen zuriickbildete. Man wird nicht fehl-
gehen, wenn man in diesem Falle eine akute Schwellung der Bronchialdriisen durch
Herdreaktion mit Stenosierung der anliegenden Bronchien annimmt.
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seine Schiier, besonders Middeldorpf) auch iber den Mechanismus des
Zustandekommens und die Folgen der Atelektasen fir Thoraxzraum,
benachbartes Lungengewebe, Mediastinum, Herz und Zwerchfell besser
unterrichtet sind, figen sich die Beobachtungen der Padiater iiber Epi-
tuberkulose und die hier beigebrachten anatomischen Befunde zwanglos
in das Gesamtbild der Erkrankung ,,Atelektase".

Es wurde mir von klinischer Seite der Einwand gemacht, dal die
Symptome der Epituberkulose sich nicht mit denen der Atelektase
decken ; insbesondere kidmen nicht die bei letzterer zu erwartenden Ver-
ziehungen des Mediastinums und des Zwerchfells zustande (vgl. Zrb-
guth). Abgesehen davon, daBl diese mechanischen Wirkungen der Atelek-
tage, soviel ich weifl, eher beim Erwachsenen und eher bei den Druck-
schwankungen stiirmisch einsetzender Atelektasen auftreten, als bel
den leichter ausgleichbaren, langsam erfolgenden, gibt es doch eine
Reihe von Beobachtungen tiber Epituberkulose im Schrifttum, wo iiber
solche Verziechungen berichtet wird. In einem der obigen eigenen Félle
war der Zug der Atelektase auf die Verwachsungen der Lungen deut-
lich nachweisbar (8. 14). Neuerdings (1933} haben Morlock, Pinchin
und Scot am Kranken durch Bronchoskopie den Beweis erbracht, daf
bei Epituberkulosen eine vergrdflerte Bronchialdriise einen Haupt-
bronchus versperren kann. Nach Beseitigung des Hindernisses durch Exci-
sion (!) erfolgte Aufhellung der Verschattung der Lunge und Heilung.

Mit Recht haben Jokobdus, Westermark, Schirmann u. a. auch auf
die Haufigkeit und Bedeutung der Atelektasen bei der Erwachsenen-
tuberkulose aufmerksam gemacht. Nebenbei gesagt sind nach meiner
Meinung die sog. Spitzenschwielen, tiber die so viel geschrieben ist,
in der Mehrzah} atelektatische Schwielen, teils im Sinne von chronischen
Verstopfungsatelektasen durch tuberkultose (Reinfekt-)Bronchitis, teils
durch Kompression infolge chronischen Emphysems.

Es erscheint mir sehr wahrscheinlich — und ich bin darin durch
die Untersuchung des vorletzten der oben angefithrten Falle bestirkt —,
dall im besonderen auch bei den sog. Frithinfiltraten die Atelektasen
fiir die klinisch - rontgenologischen Befunde eine grofle Rolle spielen.
Daher rithrt auch das verschiedene Schicksal der Verschattungen, die
dabei gesehen werden: die flichtigen sind analog denen der reinen Epi-
tuberkulose des Kindes nur Atelektasen, die anderen aber echte tuber-
kulose Infiltrate, unter Umstinden wie in unserem Falle S. 22 auf
dem Boden zuerst dagewesener Atelektasen. Die Verhaltnisse sind also
ahnlich wie bei der kindlichen Epituberkulose, nur beziiglich der Haufig-
keit und GefahrengroBe gerade umgekehrt, Wahrend bei der Epituber-
kulose die Kompression der Bronchien von auflen die Regel und der
Grund zur guten Prognose, die késige Bronchitis mit der schlechteren
Prognose die Ausnahme ist, iiberwiegt bei der postprimiren Tuberkulose
vom Pubertidtsalter ab oder ausnahmsweise schon frither (s. Fall 7,

Virchows Archiv. Bd. 296. 3
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8. 27) infolge der Natur der Reinfekte und ihrer Haftung in den Bron-
chien die Verstopfungsatelektase im engeren Sinn und die Gefahr der
intracanaliculiren Ausbreitung der Lungentuberkulose iiber die Atelek-
tase. Afmann hat also nicht so unrecht, wenn er an einer Stelle seines
zusammenfassenden Berichtes iiber das Frihinfiltrat an einer Stelle
sagt, dal} im Grunde genommen ,engere Beziehungen zwischen der
kindlichen und Erwachsenentuberkulose bestehen, als man frither erwartet
hatte’. Wenn er es dann auch gleich wieder einschrinkt, so behdlt es
meines Erachtens doch seine Geltung gerade fiir das Grenzgebiet zwischen
Epituberkulose und Frithinfiltrat L.

Daher auch die bisherige Schwierigkeit der Unterscheidung zwischen
,,priméren’ und ,sekundédren’ Infiltrierungen selbst fiir die Erfinder
und Anhénger dieser Bezejchnungen. Kommt dazu noch die Mystik
der Parallelisierung der klinischen und anatomischen Befunde zu Vor-
stellungen der Immunobiologie im Sinne Fankes und der Versuch, hier-
auf begriindete Stadieneinteilungen vorzunehmen, so verlieren wir in
der Phthisiologie den Boden ganz unter den Fiflen. Ich habe schon-
frither 2 gegen die Bestrebungen, den anatomischen Befunden und erst
recht den réntgenologisch-klinischen Beobachtungen Vorstellungen, wie
allergische Reaktionslage, Uberempfindlichkeit, Wirkung der Immunitét
bei unseren heutigen Kenntnissen zu unterlegen, Stellung genommen.
Tch halte es daher fiir einen Fortschritt, wenn Formen der Tuberkulose,
um welche sich bisher auch die schonen Girlanden der allergischen Hypo-
thesen rankten, ihrer angeblich verwickelten Natur (Epituberkulose, Para-
tuberkulose, ,,Splenopneumonie, sekunddre Inftltrierung usw.) entkleidet
werden und als ganz einfache Vorginge aufgeklirt werden, die nichts
mit ,,Stadien’’ und ,,Allergie’* zu tun haben.

Es frégt sich nun, ob die in meinen Fallen beschriebenen Befunde
tatsichlich die enzigen anatomischen Grundlagen des klinischen Bildes
der Epituberkulose sind. Ich glaube, dies in der Tat behaupten zu diirfen
unter der Voraussetzung, dafl man als reine Formen der Epituberkulose
eben diejenigen heraushebt, bei denen die Forderung der Heilbarkeit
erfiillt ist. Ich habe eben gezeigt, wie die Uberginge zu nichtheilenden
Formen zustande kommen und daff die Wiederherstellung des Lungen-
gewebes nur gesichert ist, wenn es sich um Atelektase durch Kompression
der Bronchien gehandelt hat. Infolgedessen kann ich, ebensowenig wie

L In seiner eben erschienenen Arbeit iiber ,,Réntgenbefund und pathologisch-
anatomischem Befund bei Lungenkrankheiten (0. Elsner, Berlin 1935) berichtet
M. Versé, daB ihn beim Vergleich der Befunde die Atelektasen als Schatten ,,storten
und er daher die Lungen vor der Aufnahme blihte. Er bemerkt dazu (8. 10): ,,Es
zeigte sich, einen wie groBen Anteil die einfache Kollapsatelektase an der Schatten-
bildung haben kann; es lag auf der Hand, weiter zu schliefen, daf vielleicht manche
Schatten von sog. infraclavicularen Infiltraten weniger auf einer Infiltration als
auf einer Atelektase im Anschluf an einen Bronchialverschlu beruben kénnten.

2 Réssle, R.: Tagg dtsch. path. Ges. Wien 1929.
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es oben gegeniiber dem immer wieder zitierten Fall Rubinstein geschehen
ist (8. 2), die Falle von J. Zeyland als wirkliche Falle von Epituberkulose
anerkennen. Zeyland identifiziert ndmlich den Begriff der ,,Lungeninfil-
trierung (kollateraler Entzindung)® mit allen iibrigen, oben schon an-
gefiihrten Zusténden wie Splenopneumonie, Paratuberkulose und KEpi-
tuberkulose.

Zeyland geht von der vorgefaliten Meinung aus, Epituberkulose miisse rontgeno-
logisch oder ,,zumindest pathologisch-anatomisch® in einer ,kollateralen Ent-
ziindung®* um einen tuberkulésen Kern (immer einen Primirherd) bestehen. Nicht
dies ist aber das Wesentliche, sondern die Unterscheidung zwischen heilenden und
nichtheilenden Massenverschattungen, die bis an die Pleura reichen. Von seinen
6 Fallen erfullt aber keiner diese Forderung: in seinem 1. Fall gibt er selbst
die Moglichkeit einer ,,zufillic hinzugetretenen Pneumonie™ zu, im 2. handelt
es gsich um eine serds-fibrings-zellige Pneumonie um den Primérherd, im 3. Fall
um eine typische tuberkulose Pneumonie mit Hepatisation der ganzen rechten
Lunge also nicht einmal mit értlichen Beziehungen zum Priméarherd nach Zeylands
eigener, Forderung; im 4. Fall lag ein Empyem aus durchgebrochener Kaverne
des rechten Oberlappens neben einer ,,Splenopneumonie* vor; im 5. Fall eine
gelatingse Pneumonie bei Kaverne im rechten Unterlappen nach Masern, endlich
im 6. Fall eine altere Desquamativpneumonie mit kleinzelliger Infiltration des
Interstitiums, Blutungen (auch sonst sehr haufig bei tuberkulbser Meningitis,
Ro.) und ,,diffuse Epitheloidzellenwucherung. Meines Erachtens bietet keiner der
Fille einen Befund, der die Moglichkeit der Restitutio ad integrum am Lungen-
gewebe zugelassen hatte. Solche Falle, wie die Zeylands, sind hiufig und es ist
nicht zu bezweifeln, daB es mehr oder minder ausgedehnte circumfokale (Schmorl)
Lungenentziindungen gibt, aber sie sind keine echten Epituberkulosen und sind
es in seinen Fillen vermutlich auch urspriinglich nicht gewesen, vielleicht mit Aus-
nahme des letzten Falles, auf den ich noch zuriickkomme.

Auch die tbrigen, von Zeyland aus dem Schrifttum gesammelten
Falle von angeblich pathologisch-anatomisch aufgeklarten Beispielen von
Epituberkulose sind keine solchen, mit Ausnahme wohl eines von
B. Epstein mitgeteilten, von A. Ghon sezierten Falles: ,,Fast 12 Monate
alter Séugling, gestorben an tuberkuloser Meningitis, 4 Monate lang
vor dem Tode bestand Infiltrierung des linken Oberlappens. Hier ana-
tomisch ein tuberkuléser primarer Lungenherd mit dichtstehenden
Tuberkeln in der Umgebung und Kollaps des Lungengewebes dazwischen.
Mit dem tuberkulésen Primérherd in Verbindung eine kisige und ulcerdse
tuberkuldse Bronchitis ; ferner eine tuberkuldse kisige linksseitige Liymph-
adenitis. In den SchluBfolgerungen ist gesagt: Es bestand einerseits
Obturationsatelektase infolge Miterkrankung des Bronchus fiir den linken
Oberlappen, andererseits Kompressionsatelektase. Die Verschattung fiihrt
Epstein auch auf den Primérherd zuriick. Ghon und Epstein scheinen also
die ersten gewesen zu sein, die der Atelektase bei der Epituberkulose die
ibr gebithrende Bedeutung zuerkannten.

In der Arbeit de Velascos (unter Lioschckes Leitung ausgefiihrt), die
sich mit dem Vorkommen bronchogener Tuberkulose in der ersten Kind-
heit beschiftigt, finde ich eine Abbildung (Abb. 3 auf S.678), hinter
der ich eine dltere Epituberkulose vermuten méchte. Ldscheke selbst aber

ki
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bildet in einer Arbeit (von 1928) als ,epituberkulése Reaktion® eine spezi-
fisch tuberkulése Verdnderung um die késige Bronchitis eines Reinfektes
ab. Der Fall der Abb. 2 bei de Velasco gleicht ebenfalls sehr einer
sekundir tuberkulds verinderten Epituberkulose nach Art meines 5. Falles
(S. 22). Eb. Schulze sieht in einer unter Hibschmann gemachten ,,Unter-
suchung {iber den priméren tuberkulésen Lungenherd die Atelektasen
in dessen weiterer Umgebung als ,,Nebenbefund® an. Pagel hielt in
Fallen chronischer Atelektase in der Umgebung von Primédraffekten,
offenbar wegen der Tuberkel in dem blutreichen verdickten Gewebe der
Septen die spezifischen Granulome fiir die Folge der Resorption einer
vorher vorhanden gewesenen ,.glatten Pneumonie®. Soviel tiber die Be-
urteilung der Atelektasen im Schrifttum zur frihkindlichen Tuberkulose.

Wenn im vorhergehenden ofter von einer klinischen und anato-
mischen Wiederherstellung des Lungengewebes nach Liiftung der epi-
tuberkultsen Atelektase die Rede war, so muBl zum Schluf doch
noch die Frage aufgeworfen werden, ob denn auch im strengen anato-
mischen Sinn die Atelektase, insbesondere eine monatelang anhaltende,
ohne Hinterlassung von Verdnderungen voriibergeht. Aus mehreren
meiner Fille geht hervor, dafl nach klinischer Heilung der Afelektasen
eine elephantiasisartige Sklerose des Bindegewebes um die Blutgefie
und Bronchien zu sehen ist und daB von ihr aus auch verbreiterte, fibros
umgewandelte, interlobulére Septen das Parenchym bis zum Lungenfell
durchziehen. Es diirfte nicht zweifelbaft sein, dafl diese Reste des atelek-
tatischen Zustandes mit dem (dem zusammenhingen, das man schon
bald nach dem Kollaps der Lunge neben der starken Hyperémie findet.
Bleibt das Odem nicht infiziert, wie es am ehesten bei villigem Ver-
schluB der Bronchien sein wird, so kommt es nicht zur eigentlichen Ent-
ziindung und die Kollapsinduration bleibt lange aus. Das Odem wird
dauernd erzeugt und aufgesogen und dieser Odemstrom bewirkt, wahr-
scheinlich in Gemeinschaft mit den verdnderten Spannungsverhéltnissen,
im Geriist der atelektatischen Lungenteile jene breite zellarme Binde-
gewebsverdichtung, die oben beschrieben ist. Dieselbe Art von Schwielen-
bildung ist zwischen Primaratfekt und Hilus von K. Schulze beschrieben
worden. Ob ein Stauungsddem der Lunge durch die tuberkulse Ver-
stopfung der Lymphwege in den Bronchialdriisen eine wesentliche Rolle
spielt, wie es Kleinschmidt, Péhw und Dufourt angenommen haben, ist
zweifelhaft, da man dieses Odem und seine Folgen dann bei jeder vey-
kisenden Bronchialdriisentuberkulose und bei allen Verédungen der Bron-
chialdriisen sehen miiBte. Am lingsten halten sich die Atelektasen in
der Nihe des Hilus; dies stimmt mit den experimentellen Befunden
von Middeldorpf nach Unterbindung von Bronchien iiberein und ist wegen
ihrer Persistenz als Rontgenschatten und der Verwechslung mit sog.
,,Hilustuberkulose‘* (s. oben) klinisch wichtig.

Wenig geklart ist bisher die Frage, welche Verinderangen sich ein-
stellen, wenn der Bronchusverschlufi nicht vollstindig ist. Die Frage
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liegt im Zusammenhang mit dem zuletzt von mir geschilderten Fall (8)
nahe, wo es sich um eine interstitielle und desquamative Pneumonie
bei spatem tuberkulésen Primérkomplex eines 17jdhrigen Jiinglings
gehandelt hat und wo diese wegen ihrer Ausdehnung nicht auf den letz-
teren im Sinne einer kollateralen Entziindung bezogen werden konnte. Es
scheint mir wahrscheinlich, daB in solchen Fillen eines Halbverschlusses
der Bronchien derartige Pneumonien an Stelle reiner Atelektasen auftreten.

Ferner fanden sich als Folgen der iiberstandenen Atelektasen chronische
unspezifische Bronchitiden mit leichten Bronchialerweiterungen und Em-
physem, leicht erklarlich u.A. durch die wdhrend des Bronchialver-
schlusses vorhandenen Sekretverhaltungen. Auch diese Verdnderungen
sind von drztlicher Bedeutung, weil sie ebensowenig als tuberkulds
aufgefalt werden diirfen wie die verschattenden Lungenverdnderungen
wihrend der Epituberkulose.

Zusammenfassung.

Der klinisch aufgestellte Begriff der Epituberkulose ist beizubehalten.
Die Berechtigung hiezu leitet sich ab aus der Tatsache, daB die dabei
beobachteten Verschattungen gréBerer Lungenfelder zusammen mit einem
leichten Krankheitsverlauf sicher tuberkuloser Kinder wegen des Ver-
schwindens der Verschattungen eine besonders geartete Form der Frith-
tuberkulose darstellen. Die Natur der den Verschattungen zugrunde-
liegenden pathologisch-anatomischen Verdnderungen des Lungengewebes
war bisher nicht klargestellt. Die am meisten vertretene Ansicht, es
handele sich um sog. circumfokale (kollaterale) entziindliche Infiltra-
tionen entweder spezifisch-tuberkuloser oder unspezifischer (dann am
ehesten tuberkulotoxischer) Art, hilt jedenfalls fir die Mehrzahl der
Fille einer Kritik nicht stand, zumal die epituberkulésen Verschattungen
oft neben und nicht um den tuberkulésen Primérherd, ja gelegentlich
in einem Nachbarlappen lokalisiert sind. Thr Wesen besteht vielmehr in
einer Resorptionsatelektase infolge Verlegung von Bronchien. In den
reinsten Fillen von Epituberkulose mit sehr ausgedehnten Verschat-
tungen ist die Ursache eine Zusammendrickung von Hauptbronchien
durch die vergroferten verkdsten Hiluslymphknoten des Priméirkom-
plexes, seltener erfolgt die Kompression eines kleineren Bronchus durch
intrapulmonale Lymphknotenschwellungen oder durch den Erstherd
selbst. Im letzteren Fall braucht nur ein kleineres subpleural zwischen
diesem und dem Lungenfell gelegenes Feld zu kollabieren.

Bei einer zweiten, sozusagen unreinen Form der Epituberkulose ist
die Atelektase bedingt durch Verschluf der Bronchien von innen, meist
infolge Durchbruchs der anliegenden verkéasten Lymphknoten des Primér-
komplexes, seltener (bei kleineren Bronchien) durch kisige Bronchitis.
Diese Form ist deshalb als unrein zu bezeichnen, weil die der reinen
Epituberkulose eigenttimliche giinstige Prognose hier ins Gegenteil ver-
kehrt wird, indem die primératelektatischen und auch nichtatelektatische
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Lungenteile im Anschlufl an die Innenerkrankung des Bronchus auf
bronchogenem Weg (intracanaliculir) in verschiedener Art tuberkulds
werden (acinds-noddse Tuberkulose, konfluierende kisige Pneumonie
usw.). Andere Varianten der Epituberkulose ergeben sich bei unvoll-
kommenen Verschliissen der Bronchien in Form von unspezifischen,
iberwiegend desquamativen Pneumonien. Da eine vdllige Zusammen-
driickung der Bronchien durch anliegende geschwollene Lymphknoten
wohl nur im frithen Kindesalter moglich ist, diirften die letztgenannten
Formen der Epituberkulose nur ausnahmsweise und nur im spiteren
Kindesalter zu erwarten sein. Ein einziger, hier mitgeteilter Fall dieser
Art von spdter tuberkuloser KErstinfektion hat noch keine gentigende
Beweiskraft.

Die Fille von kindlicher Epituberkulose mit tuberkuléser Bronchitis
néhern sich der Erwachsenentuberkulose und besonders gewissen frither
beschriebenen anatomischen Befunden beim sog. Frihinfiltrat. Ein be-
stimmtes immunbiologisches Verhalten bei der Epituberkulose anzu-
nehmen oder sie in hypothetische Stadieneinteilungen einzuordnen, dafiir
besteht keine Veranlassung. Sie ist lediglich die Folge der mechanischen
Sperrung der Bronchiallichtung im Zusammenhang mit dem Primdr-
komplex.
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