% 4 3]

MTE= RN 2 Bk 5 =M 7 v—iR R 369

JRNIlfER% 2 Bk 8 = B 2 v —32 %8

HETUFSHREN TR =FED

mant [N

I

ﬁ_.

CRRK 2 R~ 15 DEGRRE =R BRY 2=/ 7 7N)

¥—F ¥ W=

ffiks#% 2 DB AIREBHFIFRL EREH 4K —
FHEEH v A QT 7, KEMERK B
W77 B BRRr S 78n 5> R7 =, ARE
200 2 B B =B & = MZE—RE =
B 7 25 HEERF =R TEBEIL ~ v - &
FARBRIMEK S 7 E— S T=H
WIBNRET 7 VRAREF 7 0, B =FiikEi%
IR = v FE N LA ¥ T HER T A RHE
B BEe A E MR B A RERSEN
IEN A BREr YT H=Bvs B
v, MEARE 2 HIKEEF 1, B=K 2 —i
B ER R 7B 2K V&4, 7 135 A5
BT =Ly, 2 A RB 2 SIES FHIE v
2N ~T v, OBy TR ) AR =

RAREF 7 7 U v, Bl 20 5E[H) 2 FEIRE
BEERNE=[A &y 7 248, S
SR HRTIRE b o 7 58 = B ¥ o~ + Hiph A
1. MERBEFL /BB &G Y ~ T2,
Tt VERFAPEEISHE =KL~ =
My, NZIRA > rAnFNgE=8BLs 25
BMy4remivrI4, RyZrikt v r2rH
IBEANRUK VH=FTRKT N Er T, YHT
KB VEE BRI )T T
n, EENE=HEELIBRLE BR —45
BB, o rREF=RT ARRF =
o v ARETT 0, ﬁ,@%ﬁ’a‘i/@tj}i??@&
FINEREIFELVALET T 1,

FEIE %) BRERSTRE-RR LSk

FhkstE 2 BEkE D IEE L > 7= S~ %
T/ AHE I NBERAMIE =AY ST
n, BE=19014 , Bard-Piery®, 1907 4
Turbanlyerhardt ®, 1907 4£—1910 4 » Albr-
echt® u. Friankel ®, 1917 4£ » Ranke © 1926
4E 7 Redeker ©% , K LAY 7 L4 +
Eo~x)FTn, RS/ BB aniC
Bk, 1 =7 219864~ 7 = HatE = 01 S%%
kv FBA, HeZ BRI A ) A
E=MRIE~A L FT S, R ARERE
vite e, F—JFE Tk x4 R,

7 HIRE R BT B Y 7R
Y 7 veX—I0FE 7 R/ A € X v F~

TRA, EDFIHIB L 7
1) fFEff=3ar=z
2) JREBE/EHFZYV=3rn=
3) R/ WAL=2 =
4) INEE 2 MEAR= 2=
5 JHl=ar=z,
6) KB /VBFERCEE=a31LT)
) IRAR 2 e =32 v s
8) BEHRPISKEE =231 T/
9) AffE=a3r=z
JHEEE TR B g, DUTHER =87
REAFHO~nr,
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(%16%

H—E

BisW) > SRE v k=31 o 2 BAERT 7
s, 1891 4£ Sokolowski W5 BRE R (larvi-
erte Form) 2=k /&= > %..

1) eine pseudochlorotische

2) eine psendokardiale

3) eine pseudoskrofuldse

4) eine pseudomalarische

5) eine pseudogastroentritische

6) eine pseudolaryngeale

7) eine pseudoemphysematische

8) eine pseudopleuritische

9) eine pseudokrupdse Form
ZBkERE 2 SR LFE SRR 7 FEAR S HEL v 7
RKAEIRAT P LFEEAA Y, B B
BT SRBAN =B F 1B Hr77
n, 1912 4 = Schut ®,v 1) obsolete Tuber-

FEAR = =2 VM RIE

kulose (FE4K 2 4T 4 % ) 2) latente Tuberk-
ulose (B BAYNL = MBEAFEAR 7 1 ¥ R ETEEAR
s4&4 = ) 3) manifeste Tuberkulose (B
HRWIEEARTK = RBHER » 72 /) 2 B %
WA BANBE S RTERY MR T T 1,
1923 4£ » Frankel-Graftf . 1924 4£ 7 Turban
), F4 » CummisVfF © 2 Bliimel®.19254¢
7 Ignatowski-Lemesic®¥[F4E » Beltz-Kauf-
mannih, 1927 4 » Ziegler-Curschmann®® &t
2 Rk = AT B BERVRE 7 2 BE
H=pu~7Br, &8 Bk HENEY
MR 7 REBMER 2 R ABEF v —EHE=BXF 4
57, ¥ Rk B\ 7 HBAE ~BE e v 4
BB gB ) FRAMHEAV IR F 1K b
>, —fiki=F Y 7 DRERA Y EEAR 2 #EFIH)
BRI TYVTFSFAENMGRT T,

oW TR = 3 v IEE

WRBE=BrrvE/ Kl 27N BA
+ n Turban-Gerhardt ® , 4F ik »° 1907 4 —
BHvsEr, K DRE A RNSEE  RE
By, x 2 vy vFEAN, BEEVIKEL 2 MR
ERNHSE L TB P REA ST KVER
FEM s T R=TRRZW =28~ 1,
1) Leichte, auf kleine Bezirke eines Lappens
beschrinkte Erkrankung, die z. B. von den
Lungenspitzen bei doppel, seitiger Aff-
ektion nicht iiber Spina scapulae und Schl-
usselbein, bei einseitiger Lasion vorn nicht
iber die 2-Rippe hinuterreichen darf.

2) Leichte, weiter als 1., aber hodchstens
auf einen Lungenlappen, oder schwere
hochstens auf einen halben Lappen ausged-
ehnte Erkrankung.

3) Alle iiber 2. hinausgehende Erkrankungen
und alle Fille mit erheblicher Hohlenbild-

ung.

K= R4 = Albrecht® s FRIB@RLIEMNS T
PERF VBN, HEONE ST 2R
B=mriEr,

1) Isolierte besonders auf die Oberlappens-
pitze beschrinkte Veranderung.

2) Eine oder doppelseitige ausgedehntere
Oberlappen, veranderungen ohne Verindr-
ung des Unterlappens.

3) Dieselbe mit Verdanderung des Unterla-
ppens.

BH = 1910 4 = »» Frankel und Rosthorn®»"
B& 2 Albrecht =fllx BB~ 7 Er,
1918 4 » Bacmeister'® ) 238 = 7 N 7
) AR = I8 2 R 7 < et 7 BRI
(Spitze), MiFAER (Hilus), A& » &L (-r-
Oberteil), ZEX AL (-r-Mittelteil), 3
»AETE (-r-Unterteil) > » IR =4 5 v 7
B, BE 7 Graul® s 5 () =7 =R
WSS VBERY v B, HA19194
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7 Paweletz®® {548 + + 7 - Bacmeister
#t73RH >, Aschff u. Nicol® kg + Bk »
5 4Ll (Apikal) B3 (Kranial) R (Kaudal)
F s 7B, 1928 4E = Frankel u. Graff 9%
3208 > 2 533 7 Bacmeister 7 Y v=fp7 n
= KBk, REE 575 B o, Turban®® oy 1924
FEHADBHEIBH T BN, BN)= K
2 ENEGE P REVELS, R4 7 Briuning®
IR
I-Grad : bis zum Schlusselbein
II-Grad bis zum Hilus oder in der Umgeb-
ung des Hilus oder in unteren Lungenpar-
tien

III-Grad : von der Spitze bis weiter herab
als zum Hilus

FFYFREAY, FRIRME  EAE~S v
B 1, Cummis'VF Beltz u. Kaufmann®®
(1925) »» Turban-Gerhardt =8 >, Klem-
perer?V" Bacmeister =85 > 7 Er, 1925
4 » Sterling™ s ¥ 7 RIS 7 a)
Tuberculosis abortiva b) Phthisis pulmonum
chronica incipiens(ZBh &L E) c¢) Phthisis
pulmonum chronica declarata (—3#Esk 4 3E
~#3%) d) Phthisis pulmonum chronica
consumptiva GREE 4" Ll k2 vV FfiE = Er =
J)=Hr7Er, 19264 / Sternberg?®. 7
4 7 Ziegler u. Curschmann®, 1928 4
Hibschmann®. ##} 7 7k # 5 K 4
+ ¥ 7 v Turban-Gerhardt B4 +EvV 7 &8
wo HRBRN 7 RS s =tp Y 7 2 5
BE/iFaTiiosE& =79, 19234 = Briu-
ning® "\ 2 Bk (19244F) 2 Bk v 2128
FEEE 2, BIF

I-Grad : Spitze oder Ausdehnung von der
Breite eines vorderen Rippenendes plus eines
Interkostalraumes.

II-Grad : bei apikokanaler Erkrankung bis
zum Hilus oder anders angeordneten Erkr-
ankungen mehr als I-Grades bis zur Ausd-

ehung von 3 Zwischenrippenrdumen.
II1-Grad : weiter als II-Grades (Bei beiders-
eitigen Erkrankungen gilt als ,, Grad die
Ausdehung der weiter erkrankten Seite.)
rvFEA, 41 7 1935 4E 7 Brauning u.
Romberg®) s 5348 = 1A 7 #5601 EHS (RS
(knotig zirrhotische Erkrankung) 7+ ~IgH
) TF=s by RN ER T B, Hi
Rubinstein® (1935) -» Tubran-Gerhardt —
Y 2 BF7 RS 7B, REBEIIKAI
I : PR RAT 2 hEBRIER, RESR
B #EEE 2 G, B T 3E =8 » 7 [R5 > %
RE, T w7/
—8f : B — LI =R T v Y
T "= )
=W =E=PErx
KU : AR =7 =
5 v 7 g r, X Rehberg? v Branning
u. Romberg +AKBBRIEF %~ » 3. EfTer
Bl B= A, ENHSEIER B
7, HATH r B ZERERIRRE 2 32 ki >
FBEAEET T v, 193648 / S ) BT
NBEIEPE ZV=H T Er,
LIk RAGDE 7 B A v =2 ¥ 23T/ kT
VIME =y, REZY ' H=R7%
~H=FES T A =B v, H— oS
JHET I BAE=IREE /IS P A,
R WB =Ry 7R 2 K0y F R =
AnB T T v, KRB R 7 BER A
AEMBRGY T OFEAVEFRHERIE
TRArz ) v JET T A,
FSAZ = 12 7 9REE ~ 1k 7 ) VAR 2 BRiRE
=BRFABEFEA LT 7 FTABANAKER =
B AR ER =R o 7, ERTFZ
=Brrz s 577ar, BAK 5 Fkn
=7 n, MeHHEE g bk, ~8
RURINE] = 7 v, BR v Z R MY IR
MR Y SRR S5, =N Z FRE v 51
BETER ) E~Fiic x4 v B,
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(% 16 &

BEE R /WAL= = v M E:

It 7 g MM -~ b XEEE V20 B
VvERE EEHEE b Y UR, B RR =
ffisBe 5 vy Baks 7o, EIF 19184ERKY
1931 4£ / Bacmeister®32 y 2548 5 N Rjijfs =3k
~NaE=IRER 2 WAL K FHE = ~T B
Y, Klemperer) (1925) |11 H] 3£3% (1926) Ziegler
u. Curschmann®(1927) » foif v ® Bacmeister
=y 7Jgr,

TR 2 HAL v H R 1A = BRI 7 Y B RESE
AT IVBAEF, BREE A~ AR =R
e niga=yv n 5 B HEEIRFEL~E

#% 7 » >\ Brauning®, Lydtin®%, Romberg?,
Redeker ®, Kayser-Peterson®94 = a v 5 3¢8R
FEY VAR TR/ R g4 b
Z=%~7 viFr, &0 IIRERENL 7 HEA
B~ r BN 2REEHEr "Brvr4, B
E% 2 By B =T RG> r Eke DBk
FALT 2 v AR =RFHEE T v 4 7
2 WERALEE 2~ 43 5 RIBETEY 7
AEFY B bV EIEATEREE S vASF T
1.

SEME JERE 2 Mk = = v ZMEE

IR 1910 4E£E w0 5 20 4R4% = » 4 7 #54%ER
W& BEF GG~ T T Y 2, B
DR =7 R R e v T 2 N FE > NI
1o AZ MBI AN =% Y 7 5 IIRE 7 MK F
ZVBE v B vt HEH 7 EEF v KA b
EAMA L = s FE A o,

Ep 7 §ij& > Turbran-Gerhardt @ (1907) Gnaut?
(1918) Sternberg® (1926) » Hffk = Br g5
7 v 7, leicht t#» schwer t b 7 ZFEFHEMR
nEBHRB =7 v ==F1 ) FEFHme 7
B F7an, BAET M BR=2 55
B F 4, BE=FArE ) KB s,
HIReLMERETZ 7884 0 =Rl 7 KA1
2 77 KRG Aschoff BUR / it 7 ¥5Ed
AnE? PZ=HrFl e BT HE AL
2 b= rB L Hk,

AT 7 B#h# - Albrecht ® (1907) ¥ 7 n 4%

I. miliare Formen

I RT IR IR R =Ry T v B
g

1) indurierende cirrhotische Prozesse

2) knotig, bronchial, peribronchial und
perivaskuldr fortschreitende Prozesse mit
kisiger Bronchitis und tuberkuldéser Gran-
ulombildung vor vorwiegend interstiti-
eller Ausbreitung und bei Beschrinkung
von Flachenexsudation auf dei unmittelbare
Nachbarschaft der Granulome

3) kisig-pneumonische Prozesse

Hix Friankel ¥y 1910 4£¢ Wiesbaden ~ RF}
86 7 Albrecht » D7 HERB > 2, 2V E 4
7 n Albrecht-Frinkel / ¥H57 7 ~, Z =3
1 7 Nicol %7 1914 SEfRHEI) LGk 7 HF A L —
VIR FRE Y %,

1. miliare interstitielle vorwiegend proliferierende Form

2. miliare parenchym-fiillende Form{

II. konlglomerierende nodése Formen
1. (interstitielle Form) (rein selten)
2. parenchymfiillende Form

vorw. exsud, F.

Phthise

miliare )
vorwiegende prolif, F. tuberkulose
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a) acinds-neddse

progredient indurierend stationir

vorwiegend prolif. F.|obsolet (ev. miliare Kalkherd)

b) kisige Bronchitis (meist in Verbindung mit a oder ¢)

Kombinationsform

e) bronchopneumonische{progredient indurierend stationir

vorw. exsudative F.
II1. konfluierende Formen

1. lobar cirrhotische vorw. prolifer. Form

obsolet (ev. miliare Kalkherd)

2. lobdr pneumonische vorw. exsudat. Form

#1417 1917 4, Aschoff®® #4208 2 2 H¥H 7
1. produktive Phthise
interstitielle Tuberkulose (lokal oder diss-
eminiert)
azindse Tuberkulose (lokal oder dissemini-
ert)
azindsnodose Phthise
Zirrhotische Phthise
2. kisig-exsudative Phthise
azinsOe kidsige Pneumonie
lobuldare kisige Pneumonie (kdsige Brone-
hopneumonie)
(lokal oder disseminiert)
lobdre kidsige Pneumonie
r s v, M—REEF AT b TR
FTIBRES v T F L, '
1. miliare Phthise—Miliartuberkulose (lokal
oder disseminiert)
2. fokale (nodés-lobulire)
azinds-noddse Phthise }lokal oder
lobuldr-kisige Phthise) disseminiert
3. diffuse Phthise
cirrhotische Phthise
kasig-pneumonische Phthise
Bl ¥ Aschoff jz Nicol -~ Albrecht / 4y#fa
Y3k > 7 exsudativ, produktiv + r ZIiCinF
]~ 2%/ 77 r, —J Buttner-Wobst® (1916)
v Albrecht-Frankel 7 39 7 FEdkiFERR =45
eft s 7, BHBHME =BRNER K Y 7
Baw, vurEREF ) AT T BERS,
EFESRE R/ BY 77 r,
1) Zirrhose

RE» 7. BIBMEEHkEFaR v, BRI -
Y 75> VA, B TR2EE, TRE
8, Mt ME2s, Thho&Ez, FRESES)
AR, BERERH KBFIR2», &7
Y b EINIANPER BT TEE S /
i,
2) Knotige Form
BiREER ek, RRE Y, TRRENE
BE, BEREE, TRERAE REH
& EelkBg 7887, EBEUE,
3) MiRE
BB, 2 A R8)INFE LR = E B E,
KE /R,
A de la Camp®? (1917) ~BE R RliEF L~ FE 7
B>, HEE + ¥ 7 indurierend, disseminiert
J¢ diffus-konfluierend # ff ¢ 7 /2 Y. Bacme-
ister® (1918) = HAMd — BRISALE + >
7. indurierend, disseminiert J¢ ¥ pneumo-
nisch (bronchopneumonisch und lobarpneum-
onisch) ¥ L [ER| 7 &% & 4, HAth = Paweletz'®
v Aschoff 7 #t 7 #iH] ¢ # Tuberculosis pro-
ductiva % ¢ Tuberculosis exsudativa-caseosa
=5 &,
1919 4 Aschoff ¢ Nicol™ ik ¥Rffi| 8 1)
0 =ERAREIILIE 7 ST 7 R ¥, IR 7K
=D TR,
A. Tuberkulds-produktive Phthise (produkti-
ve-fibrose Phthise)
(vorw. indurierende Form mit langsamer
Progredienz)
(abgekiirzt : Produktive Phthise)
1. (interstitielle Phthise)
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(rein selten, klinisch ohne Bedeutung)
2. azinds-noddse Phthise
3. cirrhotische Phthise
B. Kisig-exsudative Phthise (pneumonische
Phthise)
(vorw. ulcerierende Form mit rascher
Progredienz)
(abgekiirzt : Exsudative Phthise)
1. bronchopneumonische Phthise (lobubar-
kasige Phthise)
2. lobdr-pneumonische Phthise (lob4r-kasi-
ge Phthise)
C. Miliartuberkulose
Hk Aschoffd 1922 4ERE 7 HEPIMATE
$FER =B A rn £ 7 exsudativ t produktiv b
=24 v a4 vy, NREREER  RE
) BRI =D ANUDESTLIEY T
BB,
produktiv 1) zirrhotische Phthise
2) nodose Phthise
3) acinosproduktive Phthise
4) broncbhitische Phthise
exsudativ 5) acindsexsudative Phthise
6) lobulirexsudative Phthise
7) lobdrexsudative Phthise
721923 4 = Graff u. Kiipferle®»Hh% /
HRih = X489 = produktiver, azinds-nod-
oser Herd t+ azinds-exsudativer bis lobuldr-
kasiger Herd r 2[@R 28 v EFiRv 2, A
[A4E = Frankel und Griff W3R8 b BrEE
produktiv > r2E oy zirrhotisch, zirrhotisch-
nodos, nodds-zirrhotisch, (azinds)-nodés + »
%5t 7, exsudativ
lobulir-kasig (bronchopneumonisch), lobark-
asig (pneumonisch) / i & RLEIIEL 7 7 A
EI¥EA+E Y 7 B, Abrikossow .\ 1924
A — BN = BRI / 88 ZRESHK (sekund-

are Tuberkulose bei Erwachsenen) #

+ 27 lobuldr-exsudativ,

A. Produktive Form : acinose, acino-noddse,

cirrhotische Tuberkulose mit oder ohne

Kaverne
B. Exsudative Form : acin6se, lobulire und

lobiare Bronchopneumonie
C. Miliare kisige Pneumonie
P AN v R Y 2, B4E =~ Turban %
BeYyp 41 98etr ¥7 1) produktiv fibrés
oder cirrhotisch, noddés oder knotig 2)
exsudativ oder kisig-pneumonisch 3) Milia-
rtuberkulose + =&/ B F Hr~x+E 7
g 7B, AE Ulc Rk =
1) acinds-nodose produktive Tuberkulose
2) cirrhotische Phthise
3) lobuldre exsudative-kidsige Tuberkulose
4) lobare kasige Pneumonie
=R v 7, WAL ERKEER + BTE T
1% 7 7 rE 7 £k v 2, H A Brauning® (1924)
Bliimel“?' (1924) Klemperer®9(1925) Romberg®
(1928) &l v e LR =M > T B, XE
FHEA B4 N 1930 48 Aschoff-Nicol » 32
HEr v 7RI BER=r 7B,
1. A7k SRS

S En Ry

mre (e
2. REBEMESX

sttt T eie) LAt ool

B H RS
{%E%I!t‘ﬁ’%ﬁﬂiﬁ’kﬁ (HIZEAL: /N E)
LR R T CRZEE)

1931 4¢ Pagel u. Henke®9\4E8 |- » B 5
ARG + o 7

konfluierend-exsudativ
{exsudativ-kﬁsig
exsudativ-kisig-zirrhotisch

knotig-produktiv
produktiv-zirrhotisch

mit oder ohne Zerfall
FRSFBr, A= 198F=—FERE? R
i # Bacmeister®» 1931 £ =F ¢
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lobar

1. e)gsudativ (exsudativ-kasig) {lobul 5r

. azinds nodos
2. produktiv {zirrhotisch
f)v:i:%ﬁ‘? RE v 2, AIER 2 HERRAR K
B985 =K/ M2 HHLF B rEY 7
& v,

A, BIRRY
a. &k
1. 2k
S Wl o7 n s
=i B
{ﬁ}i/ B
REM 2 FiE
b. mv%
1. gha
f@ﬁﬁ.‘lﬁs}%/z =iz r= (& 2 HIE)
3. fb{E
B. Hﬁekﬂi
1. Bk ]
2. i’@‘ﬁi‘ﬂz}%b =7 r= (BRI 5
3. bk
Hh Costantini®® (1935), 560 (1936) = H %

B=_TR7ER 7R,

Dk’ ZuRikR=¥>78% / Bi» 5 REEm»
RES vIEr, BIFRE—=1B s 1 BKE 35
A ={H (produktiv) 4 (exsudativ) + VR
fE (gemischt) 2z 7 57, H—F /7 t VE—
BIBALENE T 7L YET )T T,
Ik =B ~ » & = Ribbert®(1918) , Marchand
9(1921), Rubel®)(1922), (1] HHL" (1926), &=
K=K (1935) & %" 7 1, EDF Ribbert »

1. die zirrhotische, vernarbende Form

2. die kisig-exsudative Form

3. die granulierend-exsudative Form

=54+ nH 2 Eijk v, Rubel - Tuberculosis
productiva, exsudativa-productiva et exsud-
ativa 58 v, IDHEA B, BEfessHnE,
FEERR e, FEROE SERIEERK, NEEIEM T,
RIS R, NEEMREEESE > D E 7 B
e, BIINEE=EHL, BHY, BeR, =

v=srifErn, WE~=3rl>7Er Beltz

u. Kaufmann'4(1925) »»

1. vorwigend indurierend oder zirrhotisch
bzw. fibros

2. vorwiegend proliferativ nodos

3. vorwiegend exsudativ oder pneumonisch

=%y 2. Riehm®2(1931) »»

1. vorwiegend proliferativ

2. vorwiegend exsudativ

3. vorwiegend verkasend

=44 7Fr, X Rehberg® (1935) 7 H34H =

FEREAMERY vIEA, RER B8

B+ ¥ 7 NZ2HE (exsudativ) i (produkt-

iv) "B B— 2 Z v 7 £58 (Phase) 7 &

FTYFIUvANE=BTALE ) & FIB~TF,

Hitbschmann®* (1928) J% ¥ Redeker © (1926) »"

HREB L F Y 7B, KEGR 7 $E= 78l

¥ 5 AERIRAIER = XERe) =3B B - 2

Rkt ) Bk 2 BE L =8R A n BARAFES b

LI78=72,

Gerhartz® (1922) i 7 XEWE 758t 2

W, REGB - TNE~FARE =) 5T

v a, XEe )%} 21 Assmann®9s 1924

Fik 2 EFILE v 5 BhkERK 7

1. knoétchenférmige Form

2. indurative Form

3. kdsigpneumonische und kisig bronchop-
neumonische Form

4. Kaverne

5. disseminierte Tuberkulose

782 4y, 1927 894 = N Graff-Kipferle 7

S 7H 72, 3 Fleischner® (1926) =

XRH) = 8AE By VB 7 > 81 B

7 {845 . Ziegler u. Curschmann®® (1927) =

XEEIED A ERIKAEGR » 5 il 5 v~ =

7 & v+ ¥3E v 7 B o, Maragliano®™ (1928) »X

BBRIKEL D FRIEFDEIRT 2,

1. Die verstirkte Lungenzeichnung

2. Die lymphatische Lokalisation der Lung-
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entuberkulose. Hierin gehoren der Prim-
arkomplex und die Peribronchitis, besser
Herde mit peribronchialer Anordnung.

3. Die bronchopulmonale Lokleisation, wozu
gerechnet werden die miliaren Herde, die
bronchopneumonischen Herde und die
weiteren Entwicklungen dieser Herde,
wie Verkdsung, Kaverne, Fibrose und
Verkalkung.

4. Die Pleuraverinderung.

5. Die Komplikationen von Seiten des Lun-
genparenchyms (Emphysem), der Bronch-
ien (Bronchektasen) und des Herzens.

3 Siebert®®(1930) » XRFR L 7 FiR7 R

%Lt ) E ) B 57 0 BE (Stratus) FRE

(Cumulus) 8E (Cirrus) + FVEFHY Y + >

%, 1924F N TR =Y 2 BB~ T

4 Brauning 74 ~# 1933 EE=FFK > 25

RO 7 VRN B 2 SR v 2 ZTR

MAELEZEr 7 45 XGBFIRAEM 7 ER >~ 5

1 RBET LY BEBEMEL A R -7 Y

7, 1. vorwiegend homogenherdig oder

weich, fleckig; 2, gemischte Formen; 3,

vorwiegend hartfleckig-stringig ; 4, ausges-

prochen stringigschrumpfend %, fzE s B

e 7Er,

¥ 7Pk 7l 2 v = Aschoft-Nicol & / 5%53§

RLVBADER 2 £ 7 N Z 7 BRI = FER ~

n=ARY) KT Bk I U7 v 7

HEAH I REALENR I RARET 7 1, M

exsudativ, produktiv, zirrhotisch +E 78

H=KY TR~ T - EEIRIER 7B e n

BMi=-A2 -XERIB =Ty 2515

—. HAEVEE T BBUVE / [FEst 2 v B

S ALE

Z kst 2 KK v £5R 2 56 =8 v 7 U
vax s ?RAA =K FEY 2587 Bk~

B IE=RE2E, BRR=2%2 VIRAEY
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57 v, BAKRE = 3 o 5% + © 7 Bard-
Piéry W (1901) » A HIKEMF = 7 T 7 1,
27 Neumann™ , ZEd » >~ r,
1. Parenchymerkrankungen der Lurige
A. Abortiv verlaufende: Tuberculosis
abortiva
B. Progressiv verlaufende :
1. Kisige Form : Phthisis caseosa
a) Lobdr: Pneumonia caseosa
'b) Sich verbreitend : Galoppierende
Phthise
2. Fibros-kisige Form : Phthisis fibroe-
aseosa
a) Sich verbreitend : Phthisis fibroe-
aseosa communis
b) Kongestiv: zum Teil Splenopneu-
monie
¢) Lokalisierte, ulcerdse, kaverndse
Pphthise : Phthisis cavitaria ulcerosa
d) Lokalisierte, stationire, kavernése
Phthise: Tuberculosis cavitaria
stationaria
e) Kachektisierende, ulcerofibrose
Phthise : Phthisis ulcerofibrosa cac-
hectisans
3. Fibrose Form:
a) Hyperplastische, tuberkulése Pne-
umonie : Lungencirrhose
b) Dichte Sklerose: Tuberculosis
fibrosa densa
¢) Diffuse Sklerose mit Emphysem :
Tuberculosis fibrosa diffusa
II. Interstitielle Knotchenform
a) Allgemeine Miliartuberkulose
b) Vereiternde Miliartuberkulose
¢) Wandernde Miliartuberkulose
d) Gutartige, abgegrenzte Miliartuberk-
ulose
-e) Typhotuberkulose von Landouzy

III. Bronchitische Form
a) Tuberkul6se Kapillarbronchitis (Asphy-
ktische Form der akuten Miliartuberk-
ulose)
b’ Tuberkuldse Bronchopneumonie
¢) Chronische tuberkuldse Bronchitis mit
Peribronchitis und Bronchiektasie
d) Oberflichliche, chronische, tuberkuldse,
Bronchitis mit Emphysem (Pseudoast-
hma)
IV. Postpleuritische Form
a) Rezidivierende tuberkuldse Pleuritis
(Pleurite a répétition)
b) Kortikale, fibrose Phthise : Tuberculo-
sis postpleuritica fibrosa
¢) Pleurogene, chronisch-tuberkuldse Pn-
eumonie : Pleuropneumonia tuberculosa
d) Kortikale, fibros-kasige Form : Phthisis
fibrocaseosa corticalis.
Gabrilowitsch™ » 1907 4E558]E 7 f& ¥ + WETHE
MR SR BE=IRE 7 R v 2,
A. Primire Formen
a) Tuberculosis sicea
b) Tuberculosis catarrhalis
¢) Tuberculosis fibrosa
d) Tuberculosis ulcerosa
B. Sekundire Formen
1) Bronchopneumonia metastatica chron-
ica
a) Bronchopneumonia metastatica fibr-
osa
b) Bronchopneumonia metastatica ule-
erosa
2) Pneumonia tuberculosa
a) Pneumonia tuberculosa fibrosa
b) Pneumonia tuberculosa ulcerosa.
1925 4 Ignatowski und Lemesic!®,v Ranke
JRTMAI R BRI = Y TR,
1) Maligne: Miliartuberkulose, Kasige
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Pneumonie, Polyserositis

2) Schwire : mit larvierten bzw. bestim-
mten Lokalisation(Lymphknoten, Lunge,
Peritoneum, Darm, Knochen, Gelenke)

3) Gutartige: kindliche Tuberkulose,
Skrofulose, habituelle Hyperpyrexie,
bestimmte Miliartuberkulose und solche
mit abdominalen Erscheinungen

4) Allergische Toxamie: asthenische
Zustinde, toximische Arthritis (Poncet),
Verinderung in der Funktion der
Organe mit innerer Sekretion.

Sterling® = JRRIEXR 7 DRI B RV T B0,

1) Die Formen der chronischen Lungentu-
berkulose: Tuberculosis abortiva, Phthisis
pulmonum chronica incipiens, Phthisis
pulmonum declarata

2) Die Formen der akuten Lungentuber-
kulose: Pneumonia tuberculosa, Broncho-
pneumonia tuberculosa, Tuberculosis
miliaris catarrhalis, Tuberculosis miliaris
suffocans, Tuberculosis absoleta

A4 Campani® & 5xR >

1) Gutartiger, zur Riickbildung neigender
Typus

2) Sklerotisch-neuro-dispeptischer Typus

3) Broncho-asthmatischer Typus

A

& 7 %% (Entstehung) + 2%B (Entwicklung)
PR e DL Y7 8= 19144
Nicol®% » Zy¥h —
1. Latente phthisische Infektion (primire
Latenzperiode, Inkubationsperiode)
2. Effektive phthisische Infektion (Effekt-
ivperiode)
3. Abgelaufene Infektion (Sekundire Lat-
enzperiode)
4. Endogene Reinfektion (Rezidivperiode)

4) Langsam fortschreitender Typus
5) Rasch fortschreitender Typus
P o 7 IF v, Parodi®o 1928 4 =k 7 1RE 7
v7Er, BDF
A. Evolutive Formen
a) Bronchopneumonie mit akutem oder
subakutem Verlauf mit Vorwiegen
degenerativer Prozesse
b) Bronchopneumonie mit akutem oder
subakutem Verlauf mit Vorwiegen
regressiver Prozesse
¢) Pleuropneumonie mit demselben Verl-
auf wie bei(a)
d) Pleuropneumonie mit dem gleichen
Verlauf wie bei(b)
e) Miliare Form
B. Inaktive Formen
Folgezustinde der Broncho-und Pleurop-
neumonie (fibrése Prozesse, fibrdse, inakt-
ive Kavernen, atrophisches Emphysem,
Lungen-besonders Spitzenzirrhose)
FT o, RYBENKSTEK 187 2 547
BEe v THERILeARE Y 7 Rl 2 B
AY Y F A, WHE 2 BEKE =~ A kK
7 BB 2 BT 2 =k Y 7 KBESEE 7 &
TR ITT 0,

#51 7 884: (Entstehung) + 28 (Entwicklung) + = 2 » Mg

5. Exogene Reinfektion
FALEAFRES 5 VB, 19145 — A ELE
FHERRBR SR - Bk b 7 ER v 2 SIS
R TR, BANTE—FYF FHF
Ranke® s 54 7 El v =~ 8i& 7 EBES £
n V7R Y. K TRIKE =B ) G
RA~FHZEENBE-R>FEr, B EES
N T =INERARRIBRD = BEIRERAY = k5%
B 7 RIE =45 4 & 7 #51% 7 HW (Primarst-~
adium), W (Sekundirstadium), =11
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(Tertiarstadium) =54 > 5, =& 7 B
1G=B8FR 7 "H~27 770, B Znw ¥
B BAE =EAY vEE4 i Aschoff™ 48 =
19224 =2 7 $Bf > 7B Y. —RERRE =
ey A g5 79, Herms® (1928), Lydtin®*
(1928), Blumenberg® (1929) -» Ranke 7 F
ok 1Rk BRI T TR
1922 487 Aschoff*) /FR ¥R HIBM ST =42 7
P ERTAS IR 4 =3 7 MATE#E (Hamatogen),
HEEFEH(Lymphogen) KR & A {##%k(Bronch-
ogen) / BRI 7 &R > 7 f§r, X Abrikossow
43 (1924)
1. Primdre Tuberkulose
a) Reine, primire Tuberkulose im kindli-
chen Organismus
b) Bronchogene Form
¢) Primirer Komplex mit Ausbreitung
des Prozesses (Perifokale Entziindung,
Bronchopneumonische Form usw.)
2. Sekundire Tuberkulose bei Erwachsenen
(Reinfektion)
=HIH 7 IEn, 1924 48 7 Turban'® ;) HIHF
oy Ranke 7 = 7 v HEBIERY v E L,
1926 4 — »» Redeker © , &Y » S » %
Fvx, AR BFESR 7 U TIRL 2 Bk
7 b ArEARAEES ¥ ik U, Ranke s B
BB T AR 7N Y. S8 BRIKIIRE
s k=37, BAERERZER v FERARNS
By %,
I. Entwicklungsreihe der manifestationslo-
sen Primarinfektion.
a) Zustandsbild der positiv gewordenen
Tuberkulinreaktion.
b) Zustandsbild der voriibergehenden
toxischen Allgemeinerscheinungen.
¢) Zustandsbild der positiven Tuberkulin-
reaktion ohne Erscheinungen.
II. Entwicklungsreihe der Primairinfiltrie-
rung.

Ausgangsbild: a) Zustandsbild der diffusen
Primirinfiltrierung. Giinstige Entwicklu-
ngen.

Reihe 1.

b) Zustandsbild der bipolaren Primiri-
nfiltrierung.

¢) Zustandsbild des weichen Primirkom-
plexes.

d) Zustandsbild des harten Primarkompl-
exes.

Nach a, b oder c:

e) Zustandsbild der (in makroskopisch-ro-
ntgenologischem Sinne) Resorption der
Primarinfiltrierung.

Reihe 2.

b) Zustandsbild der aktiven primiren
Lymphspalt-und Lymphabflussmetastas-
en.

¢) Zustandsbild des (postprimaren) Indur-
ationsfeldes.

d) Zustandsbild des(postpriméiren) peria-
denitischen Schwierenfeldes.

Reihe 3, nach Ib und 2b.

¢) Zustandsbild des weichen primiren
Konglomeratherdes.

d) Zustandsbild des harten primiren Kon-
glomeratherdes.

Nebenreihe : Zustandsbild der komplizie-

renden exsudativen oder adhisiven Pleu-

ritis oder Interlobdrpleuritis.

Ungiinstige Entwicklungen.

Reihe 4.

b) Zustandsbild der Primirherdeinschme-
Izung.

¢) Zustandsbild der fortschreitenden
kasig-pneumonischen akuten Primarh-
erdphthise.

Nebenreihe : Kontinuierlicher Uebergang

in sekundir-allergische Formen.
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d) Zustandsbild der lobuldr-kidsigen prot-
rahierten Primérherdphthise.

e) Zustandsbild der kdsigen Pneumonie.

f) Zustandsbild der komplizierenden
Meningitis.

I11. Entwicklungsreihe der Bronchialdriise-

ntuberkulose.

Ausgangsbild : a) Zustandsbild der protr-

ahierten Bronchialdriisentuberkulose des

Primarkomplexes.

b) Zustandsbild der intraglandulédren
perifokal-entziindlichen Schwellung

¢) Zustandsbild der kisig-tumorigen
Bronchialdriisentuberkulose.

d) Zustandsbild der aktiven nichttumori-
gen Bronchialdriisentuberkulose.

e) Zustandsbild der indurierten oder
verkalkten Bronchialdriisentub.

Nebenreihen :

1. Reihe der perihiliren Sekundérinfiltri-
erung.

2. Reihe der himatogenen Metastasierung.

Zu den Nebenreihen vgl. die Sonderent-

wicklungsreihen IV und VI.

1V. Entwicklungsreihe der perihilairen Sek-

undirinfiltrierung.

Ausgangsbild : a) Zustandsbild der klein-

en, mittleren oder grossen perihilaren

Sekundarinfiltrierung.

Giinstige Entwicklungen.

b) Nach Resorption : Zustandsbild der
aktiven nichttumorigen Bronchialdriis-
entuberkulose.

¢) Nach Induration der Infiltrierung :
Zustandsbild des (postsekundiren) Indu-
rationsfeldes.

d) Nach Beteiligung des Interlobiums:
Zustandsbild der exsudativen oder
adhisiven tuberkulésen Interlobarpleu-

PR = A BTAS #% 2 BRI D = 2 v — A% [ 16%

ritis.

e) Nach Beteiligung des Mediastinums:
Zustandsbild der exsudativen oder
adhidsiven Mediastinitis.

f) Nach indurativer Umwandlung nach
d und e: Zustandsbild der (postsekund-
iren) periadenitischen Schwarte.

Ungiinstigere Entwicklungen.

b) Nach Verkdsung auftretender Metas-
tasen im Infiltrationgebiet : Zustandsbild
der fortschreitenden intrapulmonalen
Herdtuberkulose.

¢) Nach Verkdasung des glanduldaren
Fokus : Zustandsbild der aktiven tumo-
rigen Bronchialdriisentuberkulose.

d) Nach kontinuierlichem Ubergang des
verkidsten glanduliren Fokus auf das
umgebende Lungengewebe: Zustands-
bild der intrapulmonalen Hilustuberku-
lose.

e) Nach toxischer Verkdsung des infiltri-
erten Gewebes: Zustandsbild der kisig
pneumonischen Tuberkulose.

Abschliessende Formen nach b, d und e:

f) Bei akutem Verlauf: Zustandsbild der
sekundar-allergischen Phthise.

g) Bei chronischerem Verlauf: Zustand-
sbilder der tertidr-allergischen Phthise.

V. Entwicklungsreihe der isolierten Lunge-
ninfiltrierung mit pulmonalem Fokus
Ausgangsbild : Zustandsbild der sekundi-
ren Lungeninfiltrierung.

Die weiteren Zustandsbilder ergeben sich

analog der Reihe IV.

VI. Entwicklungsreihe der himatogenen
pulmonalen Ausstreuun‘gsfor;nen.
Ausgangsbild : a) Ein beliebiger Tuberk-
uloseherd bei mehr-minder sekundirer
Allergie.
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b) Zustandsbild des tatigen Schubes und
des toxischen Schocks.

c¢) Zustandsbild der protrahierten Herd-
und Allgemeinerscheinungen.

d) Zustandsbild der inaktiven disseminie-
rten Tuberkulose.

Unterteilung :

1. Die Einzelmetastase, darunter die iso-
lierte Spitzenmetastase.

2. Leichte, mittlere und schwerer Disse-
mination.

3. Miliare Aussaaten.

Zustandsbilder der miliaren Aussaaten :

a) Zustandsbild der himatogenen kiasigen
Pneumonie.

b) Zustandsbild der akuten Miliartuberk-
ulose.

¢) Zustandsbild der protrahierten Miliar-
tuberkulose.

Unterreihe I. Entwicklungsreihe der pro-

trahierten Durchseuchung =rezidivierende

himatogene Metastasensetzung mit Ausg-

ang in eine sekundar-oder tertiar-allergi-

sche Phthise.

Unterreihe 2. Ubergang in intrapulmonale

Herdtuberkulosen und weiter in sekundar-

oder tertidr-allergische Phthisen.

VII. Entwicklungsreihe des Friihinfiltrates.

Ausgangsbild: a) Das infraklavikular oder

im Mittelfeld, seltener im Unterfeld oder

in der Spitze gelegene Friinfiltrat.

Reihe I. Unmittelbar giinstige Entwickl-

ung.

b) Zustandsbild des resorbierten Friihinfil-
trates.

¢) Zustandsbild des leicht indurativ umg-
ewandelten Friihinfiltrates.

Reihe 2. Relativ giinstige Entwicklung.

b) Zustandsbild des verkisenden und

einschmelzenden Frihinfiltrates.

¢) Zustandsbild der kleinen, mitteleren
oder grossen pseudomiliaren Aspiratio-
nsaussaat.

d) Zustandsbild des infraklavikuldren, im
Mittelfeld oder im Unterfeld gelegenen
Indurationsfeldes.

Reihe 3. Protrahierte Entwicklung.

b) und c¢) wie unter Reihe 2.

d) Zustandsbild der kaudalen Teilresorp-
tion und kranialen Proliferation, insb-
esonders der produktiv-zirrhotischen
Spitzenspatform.

e)* Zustandsbild der chronischen produkt-
iven oder produktiv-zirrhotischen kran-
iokaudalen tertidrallergischen Phthise.

Reihe 4-7. Ungunstige Entwicklungen.

Reihe 4, b) wie unter Reihe 2.

¢) Zustandsbild der isolierten Rundkave-
rne.

d) Zustandsbild der isolierten zirrhotisc-
hen Rundkaverne.

e) Zustandsbild des rezidivierenden Schu-
bes und der zirrhotischatelektatischen
Spitzeneinbeziehung und eventuell der
kavernoszirrhotischen Spitzenspatform.

f) Zustandsbild der chronischen zirrhoti-
sch-kavernosen kranio-kaudalen tertiar-
allergischen Phthise.

Reihe 5.

b) Zustandsbild des grossen sich ausdeh-
nenden Friihinfiltrates.

¢) Zustandsbild der lobuldr-lobiar konflui-
erenden exsudativ-pneumonischen Phth-
ise.

d) Bei ungiinstigem Ausgang : Zustands-
bild der lobular-lobaren kasigen (Puber-
tits-) Phthise.

e) Bei giinstigem Ausgang : Zustandsbild
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der grossen tertiar-allergischen Zirrhose.

Reihe 6. b) und c¢) wie unter Reihe 2.

d) Zustandsblid der verkiasenden und kon-
fluierenden Aspirationsaussaat.

e) Zustandsbild der herdféormigen, teils
exsudativ einschmelzenden, teils produk-
tiv proliferierenden (Pubertits-) Phthise.

f) Bei mehr protrahierter Entwicklung :
Ubergang in eine tertidrallergische
produktiv-kavernose Mischphthise.

Reihe 7. b) und ¢) wie unter Reihe 2.

d) Zustandsbild der Tochterinfiltratbild-
ung.

e) Zustandsbild der einschmelzenden
Tochterinfiltrate.

f) Zustandsbild der mehrfeldrigen Aspir-
ationsaussaat.

g) Zustandsbild der exsudativ-kavernosen

(Pubertits-) Phthise.

h) Bei protrahiertem Verlauf : Ubergang
in eine tertidr-allergische kavernos-
zirrhotische oder produktiv-kavernos-
zirrhotischden Mischphthise.

VIII. Entwicklungsreihe des posttertiiren

Nachschubes.

Ausgangsbild : a) Eine subchronische oder

chronische Phthiseform.

b) Zustandsbild der exudativen Entziind-
ung und des toxischen Schocks

¢) Zustandsbild der proliferierenden
Metastase und der toxischen Labilitat.

d) Bei Uberwindung des Nachschubes :
Zustandsbild der tertidren Umwandlung
und der allergischen Stabilisierung.

e) Bei Erliegen gegeniiber dem Nachse-
hub : Zustandsbild der allergischen Ers-
chopfung und des negativ-anergischen
Endstadiums.

IX. Postpleuritische Entwicklungsreihen.

Ausgangsbild : a) tuberkuldse Pleuritiden.
b) Zustandsbild der einmaligen oder
rezidivierenden (pleuro-pulmonalen) Infi-
Itration, kostal, diaphragmatisch, med-
iastinal oder interlobar.
¢) Zustandsbild der relativ stabilen pleu-
ritischen Schwarte, insbesondere der
Spitzenschwarte.
X. Pneumokoniotisch-tuberkulose Entwickl-
ungsreihen.
Ausgangsbild : a) Zustandsbild der diffu-
sen feinkdrnigen Pneumokoniose.
b) Zustandsbild der tuberkulds-pneumok-
oniotischen herdférmigen Proliferation.
¢) Zustandsbild der grossknotigen nicht
zirrhotischen tuberkulésen Pneumokon-
iose.
d) Zustandsbild der zirrhotisch-grosskno-
tigen tuberkulésen Pneumokoniose.
e) Zustandsbild der kavernds-zirrhotischen
tuberkulésen Pneumokoniose.
ZNh—H I IRBDBFZ~ Bk, 1K
BRip =fi~nr Neumann /5L =H v
nF] v BB 2 B R 7 A € IR
RNRT T v,
1927 4=, Beitzke®) v Ranke , =H{AHJ0 7 k40
¥ 7 R = = SRER PR B = = 55 T 7 Rk
¥ 7 Primére und Reinfektionsperiode =4 4
2K HWIE Y4 bERE » 2, B Sterlinger® [z
sEfER% 7 Exsudativkisiger Primarkomplex,
Endogene lymphohdmatogene Superinfekti-
onsperiode /7 aerogen-bronchogener Rei-
nfekt /=M - A~ v EvF Br, B
1928 4 — v Rehberg®® und Ziircher » k8%
Ranke J Redeker =#v 2pFiL78% >
s, BDF,
1) Das Primiarstadium
2) Die sekundire Periode
a) Die Bronchialdriisentuberkulose
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b) Die Sekundarinfiltrierung

¢) Intrapulmonale Hilustuberkulose

d) Die disseminierte Sekundartuberkulose
e) Tuberkulosoid

f) Miliartuberkulose

3) Das Tertidrstadium
a) Die produktiv-fibrose Phthise
b) Friihinfiltrat

(1) Frihinfiltrat im Beginn mit fehlen-
der oder sehr geringer Aussaat

(2) Friihinfiltrat als Kavernenbildung

(3) Friihinfiltrat mit Aspirationsherd

(4) Friihinfiltrat mit Aussaat tiber einen
ganzen Lungefliigel

(5) Friihinfiltrat mit Tochterinfiltrat
der anderen Seite

(6) Friihinfiltrat mit doppelseitiger
Kavernenbildung

(7) Friihinfiltrat mit diffuser Ausbrei-
tung

¢) Kavernése Sekundirtuberkulose

77 r, @4 Ronzoni®»v 1) Die primire

Lungentuberkulose. 2) Die allgemeine

oder lokale miliare Aussaat. 38) Die chroni-

sche, progressive oder stationdre Lungent-
uberkulose bt & 77 BV, 4-195(1930) »

Aschoff-Nicol =4 74Tt RERE /B

Mz sEL,

Neumann® (1930) -~ Bard-Piéry —{& /

PEEYR ¢ Ranke Llfh 7/ &REUR b 2 HFA 74

v, RKVEFNRIZ s IRGIHEY =32

v AR T,

Die Reinfektionstuberkulose=Ranke’s Sch-
ema IV=die organbeschrinkte Lungenp-
hthise
A. Phthisis fibrocaseosa communis
B. Tuberculosis cavitaria stationaria
C. Tuberculosis abortiva
D. Pleurise a répétition durch wiederholte

Reinfekte
Die himatogen-proliferiende Reihe =Ranke’s
Schema III ’
A. Die maligne Proliferation, die allge-
meine akute Miliartuberkulose
B. Die virulente Proliferation
. Die Typhotuberkulose von Landouzy
. Der proliferierende Primarkomplex
. Die akute Polyserositis
. Die abgelaufene Polyserositis
. Die trockene Polyserositis
Die virulente Pleurite a répétition
. Die Tuberculosis fibrosa diffusa
. Die Tuberculosis fibrosa densa

© 0 NSO AW D

. Phthisis ulcerofibrosa nach Tubercu-
losis fibrosa densa
10. Phthisis ulcerofibrosa nach Tuberec-
ulosis fibrosa diffusa
11. Phthisis cavitaria ulcerosa
C. Die blande Proliferation
Die generalisierte Tuberkulose im unmitte -
lbaren Anschlusse an die Primarinfektion
=Ranke’s Schema II
A. Phthisis caseosa=Die galoppierende
Schwindsucht
B. Die chronische Pubertatsphthise im
Sinne von Beitzke
Der Primarkomplex von Ranke=Ranke’s
Schema 1
Die exsudative Pleuritis und Lungentuber-
kulose
1. Die Pleuritis exsudativa
a) Empyem
b) Serdse Pleuritis
¢) Hamorrhagische-serdse Pleuritis
2. Tuberculosis postpleuritica fibrosa
3. Tuberculosis postpleuritica fibrocaseosa
Klinisch wohl umschriebene Lungenprozesse
tuberkuloser Natur, die sich nicht einh-
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eitlich in Ranke’s Schema einfiigen lassen
1. Die oberflachliche spezifische Bronchitis
2. Die tuberkuldse Peribronchitis bzw.
die Bronchitis tuberculosa profunda
cum vel sine bronchiectasia
Pneumonische Prozesse bei Lungentuberk-
ulose
1. Die kongestive Tuberkulose=Phthisis
fibrocaseosa Bard’s=Epituberkulise
Infiltration Czerny’s=Splenopneumonie
Grancher’s = Paratuberkulose = Pneumo-
nie massiv
2. 3. Die gelatindse und die kisige Pne-
umonie
4. Pneumonia hyperplastica fibrosa
5. Pneumonische Schube im Laufe der
gewdhnlichen Phthise durch Mischbak-
terien
6. Die tuberkulése Pleuropneumonie
Akut verlaufende bosartige tuberkuldse
Prozesse
1. Die akute tuberkulése Bronchopneum-
onie
2. Bronchitis capillaris tuberculosa
R4 Pliesinger™ ifik5+% 2 #IH 7 2Kk 7 I45H =
e a,
1) Infiltrate ohne rdontgenologisch erkennb-
are alter tuberkulése Zeichen.
2) Infiltrate mit rontgenologisch erkennba-
ren alteren tuberkulésen Zeichen.
3) Wahrscheinlich aus Infiltraten hervorge-
gangene Erkrankungen.
4 Zerstreutherdigen bzw. herdférmigen
Erkrankungsformen.
14 Pagel und Henke v 4 7 bronchogen
¢ himatogen t+ =%y%. %/& 7 Ranke =#§
v 75 7@, 19814 Ulrici™ AT HEMGAS
BRI =AY 4.

I. Die akute himatogene Miliartuberkulose.

II. Der einmalige oder mehrmalige himat-
ogene Schub. *
A) Die chronische miliare Lungentuberk-

ulose mit peripheren Metastasen.

B) Die chronisch miliare Lungentuberk-
ulose ohne Metastasen (klinisch isolierte
Phthise).

C) Abortive Formen.

a) Simonscher Herd und Simonsche
Spitzenmetastasengruppe.

b) Neumann’s Fibrosa densa und Fib-
rosa diffusa. !

D) Infiltrierende Formen.

a) Friihinfiltrat und ausgedehnte Infilt-
rate.
b) Lochkaverne.
E) Ubergangsformen.
a) Kavernisierung.
b) Induration.

II1. Die miliare diskrete Lungentuberkulose.

LY v 4 Riehm® ) 34 k85 Ranke

=34 7R,

I-Ausbreitungsform : Primarherd + Driisent-
uberkulose.

A. Primarkomplex.

B. Selbstandige Driisentuberkulose.

II-Ausbreitungsform : Isolierte Organtuber-
kulose.

A. Abortive unselbstindige Formen.

B. Selbstindig werdende Formen.

I1I-Ausbreitungsform : multiple Organen=
Miliartuberkulose.

Micheli™ -y 1932 4,

1) Primédre Tuberkulose

2) Postprimire Lungentuberkulose
a) Miliare Lungentuberkulose (akut—sub-

akut—diskret oder chronisch)

b) Tuberculosis nodularis produectiva

¢) Friihifiltrat
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d) Frihinfiltrat vom Typ einer Lobitis
e) Klinisch primitive kisige Pneumonie
f) Kavernigse Phthise (isolierte Kaverne)
g) Schwindsucht aus bronchogener post-
kavernoser Dissemination
F A FR 7 RE >~ 4. [E4E Nicol™\ K88 Red-
eker =4tV F/NREEFERN = A 2 Blifsik
JER=HIET/ MEBIRI R TE,
fBl4E — -v 3 Ulrici und Roeder™ » @t EE+EIZRPT
=5 A7 ~+HERSBE Y 7R/ ME T 2 R
i,
1. Tuberkulse Infektion bei Kindern ohne
Erkrankung :
1. tuberkulinpositive Kinder ohne nachw-
eisbare Herde
2. tuberkulinpositive Kinder nur mit ver-
kalkten Herden
II. Aktive Lungentuberkulose ohne Tuber-
kelbazillenbefund :
1. akute Formen
a) positive Tuberkulinreaktion bei Sau-
glingen
b) Infiltrierungen bei Kindern
¢) tumorartige Bronchialdriisentuberk-
ulose bei Kindern
d) isolierte exsudative Pleuritis
e) akute miliare Streuung
f) akute geschlossene Miliartuberkulose
g) akutes Infiltrat ohne Einschmelzung
2. chronische Formen :
a) stationires Infiltrat
b) chronische miliare Streuung
¢) produktive Tuberkulose
d) produktiv-zirrhotische Tuberkulose
III. Aktive Lungentuberkulose mit Tuberk-
elbazillenbefund :
1. akute Formen:
a) akute offene Miliartuberkulose
b) akutes einschmelzendes Infiltrat ohne

Streuung

¢) akutes einschmelzendes Infiltrat mit
Streuung

d) exsudative Tuberkulose (kdsige lobu-
lare oder lobire Form)

2. chronische Formen :

a) produktive Tuberkulose

b) produktiv-zirrhotische Tuberkulose

¢) produktiv-zirrhotische Tuberkulose
mit exsudativer Herdbildung

d) schwere kavernose Phthise

IV. Inaktive Tuberkulose(z. B. abgeheilter
Primarkomplex, Spitzennarben, Simonsche
oder Publsche disseminierte Kalkherde,
schwielige Infiltratreste usw.)

Miinchen , Romberg [§TF » Lydtin"O,\fg

RrEAE A2 VEBREARE IR 4

fﬁ‘ 4 = 1932 EfhiksIL 2 P54 7 hamatogen b

bronchogen =% & L FEAFEIK) = " REJRE

VRS, AV vIREALTE EKE

FHZ 4 v 2B » 5, B =Infiltrate, zerst-

reutherdige Tuberkulose J; die bosonderen

Formen bei generalisierter Tuberkulose

=B=Hrvr-EhxrEFiky x,

1934 48 = Assmann™ IR =5 7K 7 1

FRBIR TR,

1) Die Erstinfektion, welche einen vorher
von Tuberkulose unberiihrten Korper
befillt.

2) Die Entstehung von Herden, die von
dem Primarherd aus auf dem Blut-oder
Lymphwege verschleppt sind ; auch wenn
sie lange geruht haben, kénnen sie eines
Tages, oft durch besondere Einfliisse
vgeweckt, neu aufflackern. ”

3) Eine neue Infektion eines bereits frither
infizierten Organismus, welcher die Erst-
infektion iiberwunden hat.

1935 4 A fRik 7 1R ¥ 2 AW S 1, AFRT A
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R 1w B B IR =k 7 5 VR, BRI,
WalpiR) = = KA >, BRI 7 &Mk~ ATk
=25 fEa, A Costantini*®® 7 i§~ 2 5
KIEBYFT

1. Primére Tuberkulose

a) Infiltrate

b) Adenopathia tracheobronchialis

¢) Pleurale Formen

2. Reinfektionstuberkulose mit folgenden
Untergruppen
A. Produktive Lungentuberkulose
a) akute und chronische Miliartuberk-
ulose

b) klein-und grossknotige evtl. kavern-
0se Tuberkulose

c¢) fibrose Tuberkulose

B. Exsudative Lungentuberkulose
a) tuberkulése Pneumonie
b) Frithinfiltrat evtl. kavernisiert
¢) Bronchopneumonie

C. Pleuritische Formen
a) trockene und feuchte Pleuritis
b) akute und chronischen Pleurocortic-

alitis

D. Einfache oder kisige bronchomediast-

* inale Adenopathie

il © # Brauning und v. Romberg® / {24

TE /MY 77,

I. Priméraffekt, Bronchialdriise und infiltr-
ative Prozesse in ihrer Umgebung :

a) Frischer Primiaraffekt mit seiner peri-
fokalen Entziindung,

b) kavernisierter Primaraffekt,

¢) abgeheilter Priméraffekt,

"d) Bronchialdriisentuberkulose,

e) neue perifokale Entziindung um einen
schon bestehenden Lungenherd und um
Hilus-und Trachealdriisen,

f) kisige Pneumonie und sonstige kaigk-

averndse Prozesse etwas bis zum 6
Lebensjahr.
II. Kleinherdige disseminierte (hAmatogene)

Aussaaten :

a) Todliche Miliartuberkulose,

b) gutartige Streuung iiber den ganzen
Lungen oder Teilgebieten,

¢) vernarbte oder verkalkte kleinherdige
Streuung.

III. Infiltrative Prozesse, die nicht zu I oder

IV gehbren ; dazu sind zu rechnen :

a) Die abgegrenzten Friihinfiltrate,

b) die diffusen oder wolkigen Anfinge,

c) die isolierte Friithkaverne,

d) im Anschluss an die genannten Befu-
nde : Tochterinfiltrate oder beginnende
kleinknotige oder kisige Verinderung
auf einer der beiden Lungenseiten (int-
rakanalikulare Streunng und Resorptio-
nstuberkel),

e) rickbildungsfihige infiltrative Nachs-
chube bei dlteren Verianderungen.

1V. Bronchopneumonische und pneumonisch
verkdsende Erkrankungen jenseits des

Kleinkindesalters.

V. Knotig- (azings-proliferativ) zirrhotische

Erkrankungen :

a) 1. Spitzenherde (im Rontgenbild iiber
dem Schlusselbein) bzw. bis zur Breite
von 1. vorderer Rippe+ Interkostalraum,

b) 2. bei apicokaudaler Erkrankung bis
zur 3. Rippe oder bei andersgearteter
Erkrankung bis zur Ausdehnung von 3
Interkostalraumen,

c) 3. weiter als 2.,

d) isolierte Rundkaverne mit zirrhotischer
Wand mit oder ohne intrakanalikulire
Streuung.

VI. Zirrhosen, die nicht zu V gehoren,
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besonders Indurationsfelder nach infiltra-
tiven Prozessen unter I und III, ohne
Kavernen.

VII. Pleuritiden :

. exsudativ,
a) Frisch trocken,

b) geheilt : Spitzenkuppen--Interlobarsch-
wielen—Residualraumschwielen—media-
stinale, lateral wandstiandige Schwielen.

B4 ~ Rubinstein > / 54 7
1. Priméarherd.
2. Tuberkulose der Bronchialdrissen und

die mit ihnen verbundenen Infiltrierungen .

3. Hamatogene Formen: a) akute Miliart-
uberkulose. b) subakute, chronische und
abortive Form. ¢) Pleuritis.

4. Spitzentuberkulose.

5. Lungeninfiltrat.

6. Exsudativ-kisige Pneumonie.

7. Chronische kaverndse bronchogene Schw-
indsucht.

8. Zirrhose der Lungen.

Rz, 7 PRSP RENF 7 Rub-

instein % 75K > 7 UE ¢ A K
1. Primirherd.

2. Tuberkulose der Bronchialdriisen

a) mit lokalen Verinderungen,

b) ohne lokale Veranderungen.

3. Diskrete miliare Tuberkulose.

4. Subakute und chronische himatogene
disseminierte Tuberkulose.

. Spitzentuberkulose usw.

. Lungeninfiltrat.

. Exsudativkasige Pneumonien usw.

. Chronische kavernose Phthise.

©W 00 N oW,

. Lungenzirrhose.
10. Pleuritiden.
11. Extrapulmonale tuberkuldése Prozesse.

b+ FRA, K= Rehberg® »=k / K+

PERIBEE TR,
Allgemeine Kennzeichnuug : (zu I—VII)
R (rechts—), L (links—), D (doppelseitig),
+ =offen, o =fakultativ offen,— =geschlo-
ssen.
Nach der Progredienz :
1. progredient (fortschreitend),
2. stationar (stillstehend),
3. inaktiv (ruhend).
Nach dem anatomischen Charakter :
a) exsudativ,
b) produktiv,
c) parbig—zirrhotisch (kalkig).
Klinische Grundformen :
I. Primare Tuberkulose.
A. Primarkomplex.
B. Bronchialdriisentuberkulose.
C. Infiltrierende Tuberkulose.
D. Kisig-pneumonische Tuberkulose (bis
zum 6. Lebensjahr).
II. Kleinherdig disseminierte Streuungstub-
erkulose.
A. Akute todliche Miliartuberkulose.
B. Gutartige Streuungstuberkulose.
III. Infiltrative Lungentuberkulose.
A. Ohne Streuung.
B. Mit Streuung.
IV. Kisig-pneumonische bronchopneumoni-
sche Lungentuberkulose.
V. Knotig-zirrhotische Lungentuberkulose.
1°. Spitzenherde (im Rontgenbild iiber
dem Schliisselbein) oder sonst bis zur
Breite eines Zwischenrippenraums+
vorderer Rippe ausgedehnt.
2°. Bei apikokaudaler Erkrankung bis zur
3. Rippe reichend oder sonst bis zur
Breite von 3 Interkostalriumen + Rippen
ausgedehnt.

3°. Alle iiber 2. hinausgehenden Prozesse.
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VI. Bronchogen fortschreitende Mischpthise.
1°.
2°.}wie unter V.
3°.

VII. Zirrhotische Lungentuberkulose, die
nicht zu V. gehort (Indurationsfelder u.
dgl.).
1°.
2°.

3°.
Zu I—VII: Ohne—mit Ho6hlenbildung.

VIII. Pleuritis: R. (rechts—), L (links—),

D (doppelseitig).

}wie unter V.

a) frisch,

b) geheilt.
Y b ~28 v 2 35 B FR5% = 55 1F R 86 JR = i
SR ERREEIRE 2 & © 1 $E5 vEEK RS
HEF =B« v # 2 2 75Er = ) 7. &
7 EERTE 2 SRR 2 TR 7 —Hi e R
FTHEME o=+ BT,
KMy 7 RE DB —IRERRE =B 2 B ¢
SV s v E7EI= Y TERE KT BN
7¥32% 757 7 », Ranke ) =S » N7 + 7
P E7IRB 7B o 20 k=7 M =
BRI AIEILT 2 0 B =RA v~ 7 =
T 1. RYBEHRRERVBE IR = > T HRBF %~
nE= =BT =Y FT 3y
#, Redeker » g/ [HaknY) = IER = RkE

1) TRB BRI N A=FYT NI FZ
7 SRR A LB RARET 7 ), RERE =
a2 KB VKRB ) TR A RE Y, @
% 2 BE =7 R 7 B8 A v BE = AT
BT T w, —RRERAR 2 7R A
=BV Thr v 2T RYWM=EBA, F—=
HER  HrE@sr s EgE=-mzr1, -
NRE VABRE B =8 Y 7B, £ ¢
KER b VR~ VRBIKRT T, BT
NREE ) EBAEA TR T T e H, — =K
By~ 2 SRk AMEAN = KE 7 E X E#]
IRrIEBEI E= T VBERE=Y 7
DEERBR ) BRI T F IS SIS
1, (L >% Lydtin 7fm+ EMR 75~
himatogen t bronchogen t+ =54 1% /2
g RSt = Kgppeh » Z vy 28U R
NFENF L, BERK B S vFBELREN
BL I BT AR IRBRMY v,
4k k=4 R + 7 Turban-Gerhardt /
¥4 ¥ Y Aschoff /IRIBEMBEFHe 5
vaB oL 8T SRR L BREE
=Z VA VRIER / BHE B EE v
FT o,

B EEARE N~ T T ER
beTYUE BT MR, BR DL =IRT 7
KNS o 2B > MR/ #hr7 wE+%

~nT ) FT o,

BLE KB fER = 2

LT~ HARER 7 & =1 v 7 —i =B
=He S5 viBrRHETT 1,

1914 4 » Nicol® / &y¥f = »» progredient,
stationdr B obsolet + nIfH %4 7 v, A
Bacmeister"® 7 19184 / 44§ = »» progredient,
stationar, zur Latenz neigend j; latent 7}
e TP L =B KRR IE AR IRV T
B, Paweletz'®-v 1919 4E i Btk (Aktivitit)
5= fEE»~>+ £k, R4 Aschoff-

Nicol » &8 »" 12 2 Bacmeister =8 % /
= PiEm 7 7 », Worobjeff™,\ 1922 4¢ akut,
subakut, chronisch, progredient, rezidivier-
end, stationdr, abklingend B abgeklungen
=2y 4, Rubel®"\[{l4E inactiva, subactiva,

activa /[BHI 7%+ 2. B (GB) ™ (1928) » 3
Ordnungen S =7 =GBt 7 HHE + >
7B Y., BHIMEE (1923) N FiE=23 Y
EEE - 45 b = 54, Turban®(1924) »
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stillstehend, fortschreitend, zuriickgehend
s[EB) v # = aktiv, inaktiv #2545 7@,
Bliimel'* (1924) »» ausgeheilt, ausheilend,
stillstehend, zur Ausheilung neigend, lang-
sam fortschreitend, schnell fortschreitend,
endlich verfallend + A @Rl 73K ¢, Klempe-
rer® (1925) -~ progredient, stationir, zur
Inaktivitdt neigend, inaktiv =4y 4, Beltz
u. Kaufmann**(1925; » Bacmeister /3 =
A7 n = kachektisch +r—1570 7 v 7
r, UTFRlveKR/AREF 7205, KL =
g7 ovili~n 3 b2 w7, Sterling® (1925) ,
Mohr*' (1925), Bochalli®* (1925), Overton®®®
(1925), Zadek™(1925), [li[4* (1926), Ste-

rnberg® (1926), Ziegler u. Curschmann'®
(1927), Parodi®"(1928), Pagel u. Henke"9
(1931), Bacmeister ** (1931) ,Ulrici u. Roeder ™
(1932), Fischer'®™ (1933), Rubinstein* (1935),
Rehberg®(1985), g3 (1936) % o\ 4] v = H
S = GBI EIRIK 2 Giwl 2 B 2 7B,
¥ 2 A =FIK 2 im) 7 -~ v 3o BRRER =
b S LER T T o, BR=ERIRER O iR
A, BEATHRRSLE 7 A L T AR Hl,
EFaplr s t 7 R7BE VIREF LML ~ b 2
AP = NZ IR s BBERRG I 2T
B ARG BRI v v, EAR T - KB
K C M 2 PRER T T v

BAE IR 2 A = 2 v

WA Hiik ML 2 F 7 BAR AT E
)Rt RYIF I T 7 oW, R BR7 b~
k-, HAFEL RS 7B A v GE
F=2HBERT MRIE L F KT T 0, H=
Z 7 A 2 B v o F SRR Rk
B4, HEHIT 2 41 %8 2 == Bacme-
ister!*'(1918),Baweletz'* (1919). Aschoff-Nicol
19(1919), Frankel-Graff ' (1923), & * (1923),
Turban®® (1924), Brauning™* (1924), Winkler
® (1924), Bliimel'* (1924), Klemperer?' (1925),
Beltz-Kaufmann''+(1925), Zadek®* (1925), ilj
e (1926), Ziegler u. Curschmannt® (1927),
Bacmeister®(1931),Ulrici u. Roeder™: (1932),

Brauning?* (1933),

Fischer® (1933), HE{R4D
(1935), Rubinstein'*® (1935), Rehberg" (1935)
EfjveE/ BEIME= YT B, UK
Brauning u. Neisen® N7 =@ =A v 7
Gaffky VI LI ENEBRVEN N4+ 2 7R,
ERBE /%57 B RS 2 % E Y
M7 I = A A 5E NI b 2 T IRETRR 2
KT 7w, FEKEN 2 H = B4 k=R
FIRE /MR B 7 — kv B TR v
~nE 277 o EDRfER , XER - 3 vEH
MR t#ER v A TRMBI T e v o~
* A EA~,

BIE APHE = =2

Albrecht ® (1907), Frankel-Graff @ (1923), =
% (1928), Turban''% (1924), Cammis*® (1924),
Hiibschmann®® (1928) &£ & £ X098 = A BFEE

ZMm~TIE Y ERTFEOHE ML~ ~+ =
2 EEANK, 2 HIEAB - HE =Bk

TSNS+ FE~ o,

¥=8 FE) sRAXREMER

BEgti=Hy 7 #K Sk, £Er &=

FRL > ntM) 75 ¢ 2 7, RAHIE 7 87~
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IEZET T v, JEE M v HEBME 4 B
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