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1. Sissejuhatus.

Isedranis suur muutlikkus haigusearengus ja mitmekesisus
haiguseavaldusis, mida tdhele pannakse tuberkuloosi arenemisel
inimestel, on motlejaid uurijaid korduvalt arvamisele avatelnud,
nagu oleks muutlikkus ja seadusepirasuse puudus tuberkuloosile
tiiesti omapdrane. Aastakiimnete jooksul on korda ldinud mdndagi
selgust tuua sellesse nii salapirasesse haigusse ja tema arene-
miskiigusse, kuid sellegi peale vaatamata seisab ténapidev tuber-
kuloosiprobleem ikka veel lahendamatult p#evakorras. Katse,
leida viga mitmekesistele tuberkuloosi haigusevormide arengule
diget seletust ja motet, paistab olevat vdimatu raske tilesanne.
Siiski on meil tarvilik saada selge ettekujutus haiguse kiigust, et
mdista kogu selle haiguse avaldusi ja seletada neid dieti. Tuberku-
loosiprobleemi uurimisel on tehtud sagedasti eksisamme, kui on
tegemist tehtud vaid haiguseseisundiga haiges kopsus ja on
tihele panemata jHietud kogu organismi, haige keha, avaldused
voitluses infektsiooniga, vahekord viiruse ja organismi, vdi tépsa-
malt, vahekord haigusetekitaja vdime ja kaitsevdime vahel, s. t.
tildpatobioloogiline seisund.

On tdhtis iiht haigusepesa siduda teatava haiglsearenemis-
ajajirguga, dra mdidrata selle suhet kogu organismi allergiliste
avaldustega pirast viimase kokkupuutumist haiguseiduga, mis ju
endast selle pesa omapérast tekkimist ja arengut voimaldab, nagu
tildse bioloogiliste joudude toime ja reaktsioon kogu organismis
lopuks maédravad haigusepesa saatuse. Siiraste suhete dratund-
mine — diagnoosimine on aga ainult sellel vdimalik, kes tdpsalt
jdlgib ja uurib anatoomilist pohiprotsessi ja mitte ei rahuldu ainult
protsessi teatava aktiivsuse ja arvatava progredientsi mé#ramisega.
Kui ollakse praegusel ajal arvamisel, et produktiivsete
protsesside ja reaktsiooni tekkimine siinnib peamiselt koes, mis
on voitluses haiguseiduga rahuseisundini jdudnud, ja et selleks
blokaadiks viiruse vastu on mobiliseeritud kogu keeruline aparaat,
et ekssudatiivse kompleksi juures vihem vditlusvdimeline
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organism ennast feisel kujul kaitseb ja sidrane reaktsioon téhen-
dab, et organismi voitlusvdime kohe algusest peale batsilli miirgi-
sustoimest kovasti vigastub, siis niitab see, kui déirmiselt suurt
tihtsust: omavad patomorfoloogilised avaldused haigusepesades
iiksikute &rrituste puhul, teise sdnaga, kui tihtsaks osutub n. n.
kvaliteedi diagnoos. _

Kui varematel aegadel sellega rahuldusime, et &ra médra-
sime tuberkuloosse protsessi ulatuse kopsudes Turban-Gern-
hardt’i staadiumide jaotusega, hiljemini sellega oma {ilesande
tuberkuloosi diagnoosimisel arvasime tditnud olevat, kui intra vitam
enam-vihem suutsime tuberkuloossete pesade prevaleeruva anatoo-
milise iseloomu kindlaks teha, peame tdnapiev oma diagnostilis-
prognostilise tilesande tididetuks ainult siis, kui me kogu arva-
tava haigusearengu astme ehk perioodi oleme suutnud kindlaks teha.

Tuberkuloosiprobleemi lahendamisele on kaasa aidanud ees-
kitt selle haiguse patomorfoloogilised ja patobioloogilised uuri-
mused peamiselt Saksamaal, kuid ka puhtkliinilised tihelepane-
kud ja vaatlusviis, eriti Prantsusmaal, on selle haiguse tundma-
oppimisele suurel mifiral kaasa aidanud ja kdige viimase aja
Kkliinilis-rontgenoloogilised uurimused on tuberkuloosi arenemis-
kiign uurimisel {isna pohjapanevaid, kui mitte epohhi loovaid
tulemusi andnud. Tarvilik on, kuigi tisna lihidalt, peatuda koigi
nende méditsiiniliste distsipliinide unurimuste pshitulemuste juures
ja teha kokkuvdte praegusaja tuberkuloosidpetusest, et selle
pohjal ja omade Kliiniliste uurimuste ja téhelepanekute jirele voima-
lik oleks leida alust, millele oleks rajatud eriti kopsutuberkuloosi
kliiniline Kklassifikatsioon praegusaja diagnostilis-prognostiliste
nduete seisukohalt, nagu seda nfuab meilt eeskitt elu ja selle
haiguse vastu voitlemise viis praegusel ajal.

2. Tuberkuloosi patomorfoloogia.

Koige pealt puht-patomorfoloogiliste tuberkuloosi uurimuste
juures peatudes ndeme, et siin avaldub elementaarne koereaktsioon
oma kolmes pohimomendis: alteratsioon (nekroos), ekssudatiivne
reaktsioon ja produktiivne reaktsioon (tuberculum). Kui aga
tuberkuloossest haiguseprotsessist ridgitakse, siis seotakse seda
puht-autistilise arstilise motlemisviisi juures mdistega — tuber-
culum. Viimase all on mdistetud soonestikuvaest, teatavatest, n. n.
JSpetsiifilistest« rakkudest, nimelt epiteloid - hiiglarakkudest ja
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lumfotstititidest koosnevat sdlmekest, mis on médratud juustu-
misele. Seega oleks tuberkli tekkimine tingitud produktiivsest
reaktsioonist. Bt see mitte alati nii ei ole, niitavad meile mitmed
patomorfoloogilised uurimused (K. Weigert, Kockel, Pilliet,
Herxheimer, Huebschmann ja Schleussing), kus vdi-
malik on olnud primaarseid koevigastusi kindlaks teha, alates
koige vihematest alteratsioonidest parenhiitimrakes kuni nekroo-
sini. Kbdige selgemini on seda tdestanud Schleussing’i histo-
geneetilised maksatuberkli uurimused. Alul ji&b normaalne maksa-
struktuur haigusepesades tildjoontes piisima, ainult tunduvalt hal-
vem {iksikute elementide — rakkude virvumine lubab eraldada pesa-
sid timbruskonnast. Soonestiku koitkoeline aparaat néitab vihe-
seid muutusi endoteelrakes, mis vaevalt oma vilimist kuju
muudavad. Edaspidi alles jirgneb plasma ja tuumade néhtav al-
teratsioon, degeneratiivne rasvainfiltratsioon; raku piirid muutu-
vad segaseks ja viimaks hivib koitkoeline struktuur. Hiljemini
tekivad hiiglarakud, mille eel kiib koe alteratsioon, kuna viimaks
alles proliferatsioon ja produktiivsed muutused ilmsiks tulevad.
Bt tuberkli tekkimisel alul on tegemist ekssudatiivsete protsessi-
dega, nditavad Baumgarten’i klassilised histogeneetilised uuri-
mused kodujinesega, kus infitseeriti silma eeskambrit. Tuberkli
arenemise ja juustumise eel kiib tugev ekssudatiivne protsess
tihes fibriini tekkimisega primaarinfektsiooni kohal, mille jirele
areneb phthisis bulbi.

Kui me edasi tuberkli saatust jilgime, asudes sellega se-
kundaarsete koereaktsioonide vaatlusele, siis on need viimased
kausaalselt elementaarsete muutustega seotud ja need mdolemad
kokku annavad meile kogupildi ja ettekujutuse tuberkuloossest
haigusepesast. Nende sekundaarsete muutuste hulka kuuluvad:
esiteks juustumine — kaseoosne lagunemine — nekrobiootiline
protsess tithiku tekkimisega ja teiseks koitkoe tekkimine (fibrosis)
ehk produktiivne reaktsioon. Kui viimane protsess tihendab
harilikult heatahtlikku faasi haigusekiigus, selle seismajdimist ehk
paranemist teatavas mdttes, siis on kaseoosne protsess seotud pea-
miselt ekssudatiivsete muutustega. Usna kindlasti on vdimalik va-
het teha produktiivsete ja ekssudatiivsete muutuste suhtes kolmanda
sekundaarse koereaktsiooni — tsirroosi tekkimisel, mis on oma-
pédrane nii tihele kui teisele elementaarsele reaktsioonile. Me nieme
harilikult ekssudatiivsete, kuigi koitkoelise kapsliga {imbritsetud
pesade piirkonnas tugevat diffuusset tsirroosi, kuna produktiivsetes
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pesades korduvalt ja jark-jirgult arenev tsirroos selgesti pesa-
liseks jdib; ainult harukordadel vdime siin diffuusset tsir-
roosi leida. Kaseoosselt muutunud pesad, kui nad on tihendatud
ja otseses kontaktis (kehamahlade voolu ehk diffusiooni kaudu)
limfi- vdi veresooni sisaldava iimbruskonnaga, vdivad lopuks lu-
bineda ehk kivineda (neljas sekundaarne r.). Siinkohal olgu
muu seas tihendatud, et niisngused lubinenud pesad voivad sisal-
dada veel virulentseid batsille.

Alteratiivse, ekssudatiivse ja produktiivse koereaktsiooni pato-
morfoloogilisi muutusi ja nende saatust iildbioloogilisest seisuko-
hast vaadeldes ndeme (W. Pagel’i jirele) kokkuvdetult:

1. Alteratiivne primaarne reaktsioon ilmub neitsilikus orga-
nismis voi ddrmiselt puudulikult arenenud organismi kaitsejou-
dude puhul kovasti virulentsete, rohkesti miirki produtseerivate
batsillide organismi p#idsemisel, nagn primaarinfekti puhul vdi
terminaalses tuberkuloosi staadiumis eeskitt maksas. Siin ndeme
parenhiiimrakkude nekroosi ja #rasulamist, kuna vihem diffe-
rentsed sidekoe rakud ja kiud vihem muutuvad ja alles sekundaarse
kaseoosse reaktsiooni tekkimisel kannatavad. Koigi nende muu-
tuste saatus on juustumisega seotud. ,

2. Ekssudatiivse reaktsiooni ilmumine on véimalik niisama
neitsilikus organismis vdi niisuguse anafiilaktoidse allergiavormi
puhul, kus silmapaistvalt suur on tlitundlikkus toksiinide vastu,
nagu seda nieme primaaraffekti korgemal arenemisastmel, Ranke
sekundaarstaadiumi arenemigharitipul — akuutse miliaartuberkuloosi
jalopuks Ulrici-Pageli kvartaarse aspiratsioonipneumoonia ja -
teiste sarnaste seisukordade puhul. Siin leiame vedelikurikast
voi rakkuderikast ekssudaati, milles {ilekaalus soonkonnast vélja-
rdnnanud leukotsiiidid ja makrofagotstitidid (kdva mesenhiitim-
rakkude drritusseisund). Need muutused voivad resorbeeruda,
juustuda, voivad ilmuda pesa timbrusse ,tuberkulaarsed“ muu-
tused, voib tekkida kogu pesa karnifikatsioon, kortsumine ja tihe-
nemine, lagunemine vdi ka lubinemine.

8. Produktiivne reaktsioon on seotud partsiaalse immuun-
susega, kusjuures batsillide vodrkehatoime on ndhtavalt suurem
~ miirgistustoimest. Harilikult jirgneb ta morfoloogiliselt indiffe-
rentsele eelstaadiumile (alteratiivsele-ekssudatiivsele) ja 1opeb vii-
ruse ja koevdimete tasakaalustamisega, nmagu seda ndeme pri-
maarse affekti aegu reparatsiooni-ajajirgul, sekundaarstaadi-
umis — kroonilise generalisatsiooni ja tertsiaarse kopsutiisikuse pu-
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hnl — téies arenemisastmes. Patomorfoloogiliselt on see protsess
iseloomustatud makrofagotsiititide tekkimisega iihes kohapealse
koevigastusega, leukotsiititide ja fagotsiiiitide produktsiooniga ja
esialgse rohke batsillide hdvinemisega hiiglarakkude toimel. Hil-
jemini ndeme epiteloidrakkude tekkimist paigalolevaist, peamiselt
aktiivse ainevahetusega koerakkudest — fibrotstititilisist ja retiikulo-
endoteelseist elemendest, milliseist kujuneb batsillivaene tuberkel,
rohke n. n. tuberkulotsiitogeense koitkoe poolest. Sarnane koe-
reaktsioon voib hiljemini kas juustuda, laguneda, sagedasti fib-
roosselt muutuda voi lubjastuda. :

Kui kiisida, mispérast koed viiruse sissetungimisel orga-
nismi organisatoorselt kui ka bioloogiliselt nii mitut viisi rea-
geerivad, siis on see tingitud kogu reast faktoreist, ithelt poolt
viiruse omadusist ja teiselt poolt organismi ja kudede enese aval-
dusist. Kui ténapdev vOime tuberkuloosi viirust vdtta enam-
vihem {htlasena, kuna kiisitavaks jadgu teadlikult n. n. niigematu
filtreeruva viiruse (Arloing j. t.) tihtsus kopsutuberkuloosi aren-
gus (selle pdhjendus vajab ikkagi veel tipsamat eksperimentaal-
set toendust), siis vdib litelda tthes W. P agel’iga, et kude on
see, mis infektsiooni arengut méirab ning muudab ja parasiitide
kuhjumist organismis alles infektsiooniks teeb. Sellepirast on
eeskiitt ka téhtis jalgida neid reaktsioone, mis koes viirusega,
selle muutumata thikuga, kokkupuutumisel ilmsiks tulevad, ja
me jouame nende jilgimisel immuun-bioloogiliste seisunditeni,
milliste avaldusvormid peale selle veel oleksid tingitud organismi
teatavast konstitutsionaalseist ja konditsioonilisist omadusist
(Ickert) kui ka eksogeenseist tegureist — juhulisist haigusist
(Albert, Ickert, Ziegler, Nicol, Sternberg, Bac-
meister j. t.).. Kdige selle parast on meil tdhtis kiisida, kuidas
reageerib kude infektist tingitud drritusele. Uldiselt vdime selle
peale jirgmist titelda: Kord on kude teatavas seisundis, kus ta
suurel médral on vastuvdtlik batsilli toksilistele toimetele ja ta
ei reageeri mitte proliferatsioonile. ja produktiivsetele muutus-
tele, vaid ta on midratud kas surmale, tiielisele kadumisele,
voi ta reageerib, ekssudatiivseid muutusi esile kutsudes. See
tdhendab tundlikkust korgemal midral ja eriliselt kiiret kaitse-
joudude mobiliseerimist, mis siiski ndrgaks osutub vaenlase vastu,
ja ennast ohverdades piitiab organism vaenlase pealetungi veel
sel viisil takistada, nagu kord Beitze on tihendanud. Produk-
tiivne tuberkuloosne koereaktsioon, tuberkli tekkimine (niikaua
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kui Aschoff’i ettepanek — nimetada produktiivseks
reaktsiooniks koitkoe uuestitekkimisega seotud muutusi, kuna
koiki teisi rakkude tekkimisi ja muutusi nimetada prolifera-
tiivseks reaktsiooniks tldist tunnustust pole leidnud, olgu
ksik rakkude paljunemised ja kasvamised koes {ihe mdiste all —
produktiivne ehkplastiline koereaktsioon kokku vdetud)
tuleb ilmsiks siis, kui toksiline toime tunduvalt vihem on vordle-
misi iseenesest norgemast batsilli spetsiifilise voorkeha &drritus-
toimest. Produktiivne reaktsioon on iseenesest palju raskemalt
esilekutsutav, vdoimaldab seejuures aga palju tdielikumat blokaadi
pealetungiva viiruse vastu. Pohjapanev bioloogiline lahkumine
selle kahe koereaktsiooni — ekssudatiivse ja produktiivse — vahel
on tingitud ajafaktorist, nagu seda eriti Huebschmann,
Beitzke ja Schmincke on piitidnud kindlaks teha. Mitte
piris tdhtsuseta momendiks koereaktsiooni tekkimisel osutub
elundite ehitus kui ka sisemine struktuur, millest selgub, et puht-
bioloogilise vaatlemisviisi korval on ka mehaanilistel teguritel
(mispérast kopsud sagedasti haigeks jisvad) oma tdhtsus. Selle
uures ei ole ka tihtsuseta elundite ja kudede spetsiifiline tund-
likkus — tarvis ainult vdrrelda seda vahet, mis kopsudes ja
limanahkadel juba ilmsiks tuleb, mille peale rohkem rdhku
tuleks panna.

3. Tuberkuloosi patobioloogia.

Oleme Kkirjeldanud siinkohal terve rea Kkoereaktsioonivorme,
ja kiisida tuleb, kuidas koiki neid nihte siduda tiheks nosoloo-
giliseks tihikuks, milles oleks idra tihendatud teatav seaduse-
pirasus nende mitmesuguste koereaktsioonide tekkimisel vdi ira-
jasmisel. Seda ihtlust tuleb eeskitt otsida tuberkuloosi kui
infektsioonihaiguse etioloogilisest momendist, tuberkuloosi viiru-
sest ja viimase vditlusvahekorrast organismiga. Robert Koch’i
pohikatsus tuleb esimest korda ilmsiks suhe, mis on olemas tuber-
kuloosi arengu, avaldusvormide ja organismi tundlikkuse vahel
ithelt poolt ja teataval midral organismi viirusega tutvumise ja
kokkupuutumise vahel teiselt poolt. Tuberkuliinis leidis R. Koch
vahendi, mille abil oli vdimalik omapiraseid reaktsioonivorme esile
kutsuda ja neid jarele katsuda, et sel teel kohapealseid — pesalisi
haigusendhte teineteisest tingituiks ja itheks haigusekiiguks ette
kujutada. Kui R. Koch oma pdhikatsus tervele meriseale puhast
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the. kultuuri pookis, siis kuivas pookehaav seadusepiraselt, niis
esimestel pdevadel tdesti paranevat. Alles 10—14 pideva jirele
tekib kova sdlmeke, mis varsti laguneb ja kuni looma surmani
lahtiseks haavaks -jadb. Koguni teisiti kujuneb kats, kui juba
tuberkuloosseid merisigu pookida. Umbes 6 nidalat varemalt taga-
jarjerikkalt poogitud katseloomal vdib siis niha, kuidas pookekoht
alul kiill dra kuivab, kuid stlmekest ei teki mitte. Mone pieva
jarele ilmuvad pookekohal koguni omapirased muutused. Pooke-
koht muutub tumepunaseks ja sec punetus ei piirdu mitte pooke-
kohaga, vaid valgub laiali; hiljemini ndeme seda kohta nekrotiseeru-
vat, mille jirele ta nahalt sra langeb. Jirelejidnud lame ultse-
ratsioon paraneb siis Kiiresti ja jaddavalt, ilma et kdige selle juu-
res lihemad lumfinddrmed oleksid infitseeritud.

Selle pohikatsu korval on tihtis siinkohal #ra tdhendada jéirg-
nevaid Rémer’i katseid. Vottes oma katsude aluseks siduvat
vahekorda, mis on tuberkuloosi puhul olemas iihelt poolt spetsiifi-
lise ulitundlikkuse ja tuberkuloosi immuunsuse vahel teiselt
poolt, niditas Ro mer vasikatega katseid tehes, et kui katseloomale,
kes oli varemalt immuniseeritud norgalt virulentsete batsillidega,
anda suurem doos kovasti virulentseid tbe. batsille, siis ilmub
kova reaktsioon, mille kadumisel katseloomad harilikult taiesti
toibuvad. Kontroll-loomadel sellevastu puudus igasugune reaktsi-
oon, kuid pikema vdi lithema inkubatsiooni-ajajirgu jirele tou-
sis neil infektsioonipalavik, millele 3-—4 nidala kestel jirgnes
surmale viiv miliaarne tuberkuloos. Sellest on n#ha, kuidas ette-
valmistatud loomadel tihel ajal ilmsiks tulevad selgesti viljakuju-
nenud immuunsus ja omapérane iilitundlikkus. Romer’i arvates
ei tule dlitundlikkuse peale mitte kui immuunsuse puhul ilmsiks
tuleva korvalndhtuse, vaid kui enam-vihem tdahtsa momendi peale
vaadata, millest on tingitud organismi enesekaitse tekkimine.
Edasi vois Romer niisama ka merisigadel kindlaks teha relatiiv-
set immuunsust superinfektsiooni puhul. Ka on Rémer juba siis
kasutanud Pirquet’ ja Schick’i uurimusi tuberkuloosi immuun-
suse selgitamisel. Viimaste jirele viheneb uuesti-infitseerimisel
inkubatsiooniaeg selle tottu, et primaarse infektsiooni libi tekki-
nud haigusnihte esilekutsuvad reaktsiooni produktid on juba or-
ganismis olemas. Patogeense eluvoimelise substantsi enese (in-
fektsioon) organismi juhtimisel ilmub reaktsioon seda norgemalt,
mida Kiiremalt voimalik ta ilmumine, mitte-eluvdimelise patogeense
substantsi (seerum) organismi juhtimisel — seda kovemini, mida
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kiiremini tekib reaktsioon ise. Pirquet oli esimene, kes aller-
gia mdiste tarvitusele vottis, mis tihendab muutunud reaktsiooni
tekkimist sensibiliseeritud organismis, vastandiks neitsilikule orga-
nismile ; kuid tihtlasi tihendas Pirquet, et allergia ja immuunsus
pole mitte identsed, milliseid maisteid hiljemini ja ka praegu veel
korduvalt on vahetatud. Hiljemini tuli R6m er oma katsete pdhjal
tulemusele, mis niitas, et ka organism on temas eneses pesitse-
vate batsillide vastu vihem tundlik ja et siin on tegemist rela-
tiivse immuunsusega, kuna hiiglasuure batsillidehulga pealetun-
gimisel ei suuda ka vordlemisi allergiline organism vastu panna.
Seejuures selgus, et sddrased suured batsillidehulgad, mis neitsili-
kus organismis toesti oleksid miliaarse tuberkuloosi esile kutsunud,
siin allergilises organismis vaid kroonilise protsessi kaasaskiiva
lagunemisega esile kutsuvad. Sellest kdigest tuli jdreldada, et
isoleeritud organi tiisikus on niisugune tuberkuloosi vorm, mida
seadusepiraselt neitsilikus, tahendab, varemalt tuberkuloosi infektsi-
ooniga mitte kunagi kokkupuutunud organismis ette ei tule. Ta
areneb alati organismis, mis selleks pikema aja kestel korduva in-
fektsiooniga on ette valmistatud.

4. Ranke 6petus ja selle hindamine.

Seesugune oli immuun-bioloogiline ettekujutus tuberkuloosist
ja selle arenemisvdimalustest sel ajal, kui Karl Ernst Ranke
1916. a., oma kliinilistest kogemustest juhitud, avaldas histoloogili-
sed uurimused tuberkuloosi mitmesuguste vormide iile, mida
on klassilisteks peetud kogu tuberkuloosiprobleemi uurimisloos.
Ranke vottis oma uurimuste aluseks limfinddrmete muutused
eeskitt kopsuviravates. Vorreldes ja kooskdlastades mitmesugu-
seid histoloogilisi avaldusvorme bioloogiliste avaldusfaasidega tuli
ta kooskdlastatud dpetuseni, mis lubab tervet tuberkuloosi arene-
miskiiku jagada {ihte kindlasse siisteemi ta mitmesuguste arene-
misastmetega. Ranke staadiumide Opetus, kuigi temas iihte kui
teist on kolme viimase aasta kestel tulnud muuta, on ka tidnapiev
aluseks kogu tuberkuloosiprobleemi uurimustele, nagu ta to0
on kogu aja tdnuvadrt hiipoteesiks olnud tuberkuloosi wuuri-
jatele. Sellepdrast on kiillalt pdhjendatud, kui peatume Ranke
ppetuse juures ja votame teda aluseks kopsutuberkuloosi are-
nemiskiigu jilgimisel, seda enam, et meile oli tolleaegne kirjan-
dus, kus Ranke oma Opetusega esines, vilistel pohjustel vaevalt
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kittesaadav. Ranke mirgib dra tuberkuloosi arengus . kolm
avaldusvormij, mis oma mitmesuguste laialilagunemisvdimalustega
on teataval viisil iseloomustatud ja mis on tingitud teatavast kind-
last vahekorrast organismi ja parasiidi vahel. Tema uurimuste
lahtekohaks osutus n. n. primaaraffekt, misenne Ranke’t
juba Ghon’i (1912) pdhjalikkude uurimuste pohjal tuntud oli.
Ghon’i pesa kujutab enesest harilikult tht ainsat tmmargust
iithetaolist spetsiifilise kapsliga {imbritsetud kaseoos-pneumoonilist
pesa, mis asub sagedasti subpleuraalselt {ilemise sagara kaudaal-
ses, veel enam alumises sagaras, Kopsu baasisel tdiesti intaktse
kopsukoe keskel. Uhtlasi on lihemad liimfisslmed analoogiliselt
muutunud.

Ranke poolt tilesvietud kolm astet tuberkuloosi arengus
on primaar-, sekundaar- ja tertsiaarstaadium. Igale staadi-
umile ehk vditlusefaasile vastab omapérane allergiavorm, mis on
anatoomiliselt fikseeritud, nii et iiksikute tuberkuloosivormide
anatoomilised iseirasused kujutavad tihtlasi mitmesuguseid infit-
seeritud organismi reaktsioonimooduseid viiruse ja selle miirkide
vastu. Ranke tunnistab oma histoloogiliste uurimuste pdhjal nii
ka kolme histoloogilist allergiavormi — sklerotiseeruv
allergia = I staadium, ekssudatiivne allergia = 1I
staadium, mis tihendab kdrgesti arenenud ilitundlikkust toksiinide
vastu ja abortiivset histoloogilise immuunsuse kujul
avalduvat allergiat = III staadium. Allergia moiste Ranke
jirele vastab tldiselt Pirquet’ poolt iilesseatud mbdistele, mis
tdhendab organismi muutunud &rritusereaktsiooni. Edasi mérgib
Ranke édra neli tuberkuloosi laialilagunemise voimalust, mille
libi nihtavad pesad arenevad ja mille kaudu haigusetekitaja edasi
kantakse. Need on a) kontakt-areng ja b) metastaaside tekki-
mine kolmel viisil — 1) hematogeensel, 2) liimfogeensel, 8) intra-
kanalikulaarsel teel. :

Need neli arenemisteed ja kolm histoloogilist allergiat on
aluskivid, mille abil Ranke ithendab koige mitmekesisemaid ja
vahelduvamaid tuberkuloosi haigusvorme teatavasse kindlasse
siisteemi. Staadiumid (allergiavormid) arenevad Ranke jirele
seadusepiraselt ja ajaliselt tiksteisele jirgnedes niisama, nagu hai-
gusearengus tuberkuloosne protsess seadusepiraselt teatavaid laiali-
lagunemis-teid kasutab.

Tuberkuloosse infektsiooni puhul tekib organismis infitsee-
ritud kohal n. n. primaarinfekt. Selle asukoht on suurema
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osa autorite jirele (Schtirmann, Todd, Ghon, Braeuning,
Winternitz, Ickert, Korteweg j. t) kuni 90%, kopsudes,
kuna ilejiinud osa osutub seedimistraktis voi tonsillides Mac
Gregors, Todd, Kortegeweg, Lange, Madlener).
Anatoomiliselt osutub see juba tuntud Ghon’i pesaks. Selle
pesa {imber areneb varsti granulatsioonivoé Jja perifeerselt
tekib sellest 1dpuks sidekoeline tsoon ja pesa inkapsuleerub.
Uhel ajal sellega jdsvad haigeks dravoolu - teedel asuvad
pulmonaalsed, hiiluse ja isegi paratrahheaalsed ltimfindarmed.
Niirmete muutused on niivort suured, et nad primaarse pesa
sageli koguni varju jatavad, nagu oleks see teise jirgu tdhtsusega.
Tuberkuloossed muutused niédrmetes sageli konglomereeruvad,
tekitades kompaktse massi, milles arenevad hiljemini kogu néir-
mes lagunevad kaseoossed pesad. Primaarse pesa kui ka muutu-
nud regionaarsete ndirmete timber ilmub liimfotstitaarne infiltrat-
sioon, n. n. perifokaalne infiltratsioon, paranemise korral
aga armistuv pdletik ehk periadenitis. See pdletikuline
protsess vdib #rritada lihedalolevaid ohuteesid, kui poletikuline
arritus nendeni ulatub, ja me ndeme siis isedralist haigusepilti,
‘mida Ranke on nimetanud ,hiilusekatarriks®, see tihendab
bronhiiti, esile kutsutud lihedal-asuvate tuberkuloosselt muutunud
nidrmete poolt. Tdhendatud perifokaalne pdletik kaob paranemi-
sel harilikult kiiresti. Niisama leiame paranemisel primaarse pesa
ja regionaarsete nidirmete piirkonnas perivaskulaarset, adventitsi-
aalset sidekoe arenemist, ja seda kdige suuremas ulatuses hiiluse
koitkoelises ehituses; niisama leiame nende muutuste tagajirjel
haiguse all kannatanud kopsu osades atelektaasi ja kroonilist
bronhiiti. Lopuks kuuluvad Ranke jirele primaartuberkuloosi
hulka veel primaarse pesa iimber kui ka selle ja hiiluse vahelises
piirkonnas -ettetulevad luimfogeenselt arenenud miliaartuberklid,
millede kiire paranemisega seletuvad eespoolnimetatud perivas-
kulaarsed muutused. Granulatsioonikoe tekkimises primaarse
pesa timber ja selle skleroseerumises (sidekoelises timberkujune-
mises) ndeb Ranke organismi muutunud reaktsioonimoodust ja
rddgib sel puhul — sklerootilisest allergiast. Pri-
maarne pesa limfindidrmete protsess moodustab
Ranke jidrele n. n. primaarkompleksi. Ta on thtlasi
kopsutuberkuloosi I staadiumiks. Anatoomiliselt oleks siin tege-
mist Kkontakt-arengu ja ltimfogeensete metastaaside tekkimisega.
Immuunbioloogiliselt langeb primaarse pesa areng preallergilisse
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perioodi, mida on nimetatud ka normergiaks. Primaarne allergia
. voib jérk-jargult korduvate additsionaalsete superinfektsioonide
tagajirjel jirjest kasvada. Selles I staadiumis paraneb tuberkuloos
vol Oigemini infektsioon jadb siin seisma vdi raugeb. Siin on
tegemist ikka veel kohapealse protsessiga thes teatavas limfi-
voolu piirkonnas, kus tsellulaarsete toimete mdjustusel batsillid
kahjutuks tehakse. Kui me harilikult primaarkompleksi peale
kliiniliselt ja anatoomiliselt nagu tdiesti paranenud seisundi peale
vaatame, siis on veel kiisitav, kas siin on tegemist paranemisega bio-
loogilises mottes. Olgu meelde tuletatud, et ka lubinenud pesadest on
leitud eluvdimsaid batsille. Need pesitsema jdinud batsillid ja tuber-
kuloosne kude hoiavad kogu aeg allergilist seisundit alal ja sellest
on tingitud teatav resistentsus infektsiooni vastu ehk relatiivne
immuunsus, millel suur tdhtsus edaspidises elus. Korduvate in-
fektsioonide mdjul vdib see allergia kasvada, hiljemini langeda, nii
et me siin kliinilisi seisundeid leiame, kus see allergia on vaevalt
ehk iildse tunduv. Harukordadel vdib primaarne pesa ka edasi
areneda, tidhendab, juustuda, laguneda ja tiihikut siinnitada,
- millele kiiresti arenev kopsutiisikus jirgneb. Sellest ndeme, et
primaarstaadium omapérasel viisil vib saada aluseks raskemaile
kopsu muutusile. Korduvate additsionaalsete superinfektsioonide
ja ka vilistel mojudel jargneb I staadiumile tihele panemata II
staadium Ranke jirele. Kui esimeses staadiumis on tegemist pii-
ratud haiguseprotsessidega, siis langeb siin — II staadiumis — kogu
keha haiguse kitte, koik teed on siin tuberkuloosse infektsiooni
levimisele avatud, algab n. n. generalisatsiooni-ajajirk.
Esimeses jdrjes ndeme siin haiguse laialilagunemist kas hemato-
geensel teel, mis selle jérele, kui suuarel miiral ja kui sageli bat-
sillid vereteedesse piidsevad, iildise miliaartuberkuloosiga voib 15p-
peda, vdi aga intrakanalikulaarsel teel, olgu see kopsudes, seedi-
mistraktis, urogenitaalteedes v0i seroossetes tiihikutes. Protsess
areneb ka liumfiteesid modda ja per continuitatem. Hematogeen-
sed metastaasid vdivad saada uuteks endogeenseteks infektsiooni-
pesadeks. Siit leiame isefiralise seisundi, kus tundlikkuse tou-
suga (lilitundlikkus) tildresistentsus infektsiooni vastu langeb.
Haigus seisab siis tiies ditseajajirgus. Anatoomiliselt nieme siin
produktiivset rakkude tekkimist, millega algusest peale ekssuda-
tiivsed ja kaseoossed muutused kaasas kiivad. Kuid koige iseloo-
mulikum sellele perioodile on ,perifokaalse pdletiku« il-
mumine, tihendab, sgetsiifiliste pesade timber tekib puhtpdleti-
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kuline ekssudaat. Me puudutame siinkohal viiga tihtsat momenti
tuberkuloosi arenemiskaigus, mille peale juba Ranke oma tihele-
panu pooras ja missuguse reaktsiooni tekkimist ta isesuguse orga-
nismi allergilise (tilitundlikkuse) seisundi (II ekssudatiivne allergia)
korral véimalikuks pidas, kuna niiiid kdige viimase aja uurimuste
jdrele see moment kopsutiisikuse arengus kdoige tdhtsamat osa eten-
dab. Jilgides kirjandust nieme, et juba enne Ranke’t tunneb
Tendeloo n. n. kollateraalset pdletikku; Schmincke’lt on périt
nimetus ,perifokaalne pdletik“; Eliasberg ja Neuland kirjel-
davad lastel analoogilist protsessi, peavad seda mittespetsiifiliseks
poletikuprotsessiks ja nimetavad seda ,epituberkuloosiks“. Ka prants-
lased tunnevad juba kauemat aega kirjeldatud perifokaalset prot-
sessi, nimetades teda kord ,splenopneumooniaks“ (Grancher),
kord kongestiivseks pdletikuks, ,congestion pulmonaire“ (Woillez)
ja ,forme éphémeére® Malloizel). Ikka on rdigitud tuberku-
loosiga kaasas kiivast poletikust, mis ilmub kord toksilise tuber-
kuloosse protsessi, kord batsillaarse tuberkuloosi puhul. Alles
Redeker on koige viimasel ajal perifokaalse protsessi téhtsust
selgitanud ja uuesti nididanud, et siin on tegemist kliinilise tu-
berkuloosivormiga, mille tekkimine on tingitud teatavast organismi
allergilisest seisundist, kus kude on sensibiliseeritud. Redeker
jaotab oma rdntgenoloogiliste uurimuste pdhjal neid perifokaal-
seid poletikke, mida ta infiltratsioonideks nimetab, primaarseiks
ja sekundaarseiks, kusjuures viimased esimestest selle poolest lahku
lihevad, et nad tekivad juba varemini olemasolevate labiilsete pesade
iimber kas eksatserbatsiooni voi mdne muu sensibiliseeruva viilise
mdju tagajirjel. Nende Redekeri infiltraatide juures peatume
veel hiljemini, kui résigime isoleeritud tiisikuse tekkimisest. Siin olgu
ainult tdhendatud, et kui perifokaalne poletik on Ranke jirele
ithe teatava allergilise seisundi isedrasus, mida ta nimetab sekun-
daarseks allergiaks ehk staadiumiks, siis niitavad eeskitt Rede-
ker’i uurimused, et ka R an ke III staadiumis infiltratsioonid (varane
infiltraat ja hilisinfiltraat) ette tulevad ja, mis tihtis, teine ja kolmas
tuberkuloosi arenemisjirk ajaliselt teineteisest mitte teravalt lahu-
tatud pole, nagn Ranke arvas, vaid nende kahe arenemisjirgu
vahel kaob jirsk ajaline vahe, kuna teineteisesse iileminek on rever-
siibelne né#ht.

Sekundaarstaadlumﬂe on iseloomulik see, et ta tendentsi
tousmiseks (acme) avaldab, ja Ran ke jagab selle staadiumi kahte
alagruppi. Uhes arenevad haigusevormid algusest peale akuutselt ja
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1dpevad suuremalt jaolt surmaga. Teises grupis omab haigus algu-
sest peale kroonilist iseloomu, organismil on aega oma kaitsejdudu
viiruse vustu mobiliseerida. Esimene on Ranke jirele varane
sekundaarperiood, kus primaarstaadiumist peale Kkiiresti
touseb ilitundlikkus kuni acme’ni. Akuutne miliaarne tuberku-
loos kuulub sellesse jirku. Harilikult on lumfisdlmedel tuber-
kuloosse protsessi propagatsioonis suur tihtsus; péiseb ju haiguse-
protsess kopsuviravates asuvatest muutunud stlmedest voi tildse
limfisslmedest koige sagedamini edasi. Kui see loomulik kaitse-
miitir protsessi tagajdrjel puruneb, siis on tuberkuloosse protsessi
arengule II staadiumis tdhtis veel kolmas, anatoomiline moment,
nimelt endoteeli tundlikkus infektsiooni vastu ja tuberkuloos-
sete pesade tekkimine seal, mille puhul kiiresti areneb tildine
miliaartuberkuloos, eriti siis, kui selle juures II, allergiline faas
on joudnud oma haripunktile. Immuunbioloogiliselt seisukohalt
vaadatuna on miliaarse ‘tuberkuloosi puhul tegemist organismi
immuniseerumisega kdige suuremal médral. Kogu organism ja
koik koed votavad osa voitlusest pealetungiva viiruse vastu; igal
pool nideme reaktsiooni (intima sdlmekeste puhul endoteeli drritus
ja selle aktiveerumine), kuid organism langeb lopuks selle vditluse
ohvrina, kuna veres tsirkuleeruvad mitmesugused spetsiifilised ja
mittespetsiifilised korvalproduktid otsustavalt organismi murravad.
Teine,n.n.hilinesekundaarne periood liheb eelmisest selle
poolest lahku, et siin humoraalsed metastaasid koguni vihemat tiht-
sust omavad, mis seda tdhendab, et organismi tundlikkus jirk-jargult
viheneb ehk kahaneb. Selle jirele, kuidas kujuneb pealetung ja
sellest tingitud kaitsejbudude mobiliseerimine, oleneb haiguse
kestus ja selle 10ppareng. Selle arenemisjirgu esimese ja teise
- perioodi vahel on olemas mitmesugused iileminekuvormid. Sekun-
daardllergilisse ehk generalisatsiooniperioodi kuuluvad htlasi
metastaasid mitmesugustesse organisiisteemesse, nagu kondi-, aju-,
lisaneerude- ja urogenitaalsiisteemesse. Tuberkuloossed pleuriidid,
peritoniidid, niisama kui naha ja limanahkade tuberkuloossed
muutused (ndit. skrofuloos) olgu siin nimetatud. Sel arenemis-
jargul leiame kopsudest veel igasuguseid haigusevormisid, mille] on
praktiliselt suur tdhtsus. Siin olgu nimetatud sekundaarstaadi-
umis ettetulevad disseminatsioonivormid, mis rontgenipildil eriti
selgesti oma hematogeenset piritolu lasevad dra tunda (viikese-
pesaline disseminatsioon). Need pesad on alul ekssudatiivse
iseloomuga ja nende edaspidine areng kujuneb viga mitut
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viisi. Kord saab neile osaks primaarpesa saatus selle obso-
leetse ehk latentse seisundiga; niisuguseid haigusepesi on kir-
jeldanud kopsu tippudes Simon. Nad vdivad harukordadel
juustuda, laguneda ja retsidiveerudes vdib kroonilisest seisundist
areneda kiiresti laialilagunev apiko-kaudaalne protsess, mis 1dpuks
krooniliseks kopsutiisikuseks kujuneb (Bard-Piéry-Neu-
mann’i nomenklatuuri jdrele phthisis ulcerofibrosa). Dissemi-
natsioonipesade arv on viga mitmesugune, iiksikutest viikestest
pesadest alates kuni hulgaliste disseminatsioonipesadeni. Harili-
kult on need protsessid pikalised, heatahtlikud ja nende prognoos
hea, kuigi selle juures tegemist on iilitundlikkusega, mis koige
tiitipilisemalt anatoomiliselt avaldub suurerakulises limfisdlmede
hiiperplaasias iile kogu retikulaarse stisteemi, kusjuures rakud oma
endisesse seisundisse vorkstruktuuris jidvad. Siin tekivad tuberkli-
taolised pesad proliferatiivse reaktsiooniga tilekaalus, kuna tuberkli-
degeneratsiconi tunnused tdiesti tagaplaanile jddvad. Siia kuulu-
vad Bard-Piéry nomenklatuurist Neumann’i jirele n. n.
miliaris discreta vormid iihes ,fibrosa densa“ loppvormiga.

Koigile neile vormele sekundaarstaadiumis on {thine 1) pesade
rohkus (mitte tiks, nagu primaarstaadiumis), 2) hematogeenne levi-
mine ja sellega tihenduses sage soonkonna haigustus, 8) jirk-
jirguline pesade isoleerumine iihte organisse, kusjuures harilikult
liimfogeenne metastaaside tekkimine jirjest kaob ja llimfinddrmed
omandavad teatava immuunsuse, 4) perifokaalse poletiku tekkimine,
tingitud veres tsirkuleeruvast viirusest ja selle toksilisest toimest,
nagu meie seda eeskitt sekundaarstaadiumis ettetuleva bronhiaal-
nddrmete tuberkuloosi puhul ja paljude larveeritud tuberkuloosi
vormide (Braeuning ja Neisser) ja n. n. 3uvenulse tuberku-
loosi korral (Holl6) nieme.

Ka teises staadiumis vdime samuti, nagu esimeseski,
protsessi raugemist ja paranemist tdhele panna. Kui selle juures
batsillid organismist ehk haigusepesadest veel mitte pole kadunud,
jadb allergiline tundlikkuse periood piisima, tekib relatiivne im-
muunsus, nagu esimesegi staadiumi aegu. Sel puhul saab vdi-
matuks humoraalne metastaaside tekkimine, tiitipiline II staadiumile,
kuna lokaalne infektsioon vdib areneda — tekib n. n. isoleeritud
organi tiisikus — kopsudes, luudes, liikmeis v0i urogenitaaltraktis,
Ranke jirele — tertsiaarne tiisikus.

Tuberkuloosne pretsess muutub niilid enam-vihem lokaal-
seks, kuna kogu organism on omandanud kindla vastupanekuvoime
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infektsiooni vastu. Eriti kopsudes pole niiid enam erilise ana-
toomilise struktuuri tdttu tsellulaarse, niisama humoraalse kait-
sevoime kiillaldast arengut mairgata. Immuunbioloogiliselt on
tegemist relatiivse immuunsusega, ehk Ranke Il allergiaga.
Anatoomiliselt jadvad metastaasid vere- ja liimfiteede kaudu éra
ja protsess levib niid ainult veel intrakanalikulaarselt. Kuigi
batsillid vereteedes {sirkuleeruvad,- ei siinnita nad mitte metastaase,
vihemalt mitte nihtavaid haigusepesasid. Kbigest sellest ndeme,
et .isoleeritud kopsutiisikus saab areneda ainult sidrases organis-
mis, kus kas primaarkompleksi vl sekundaarstaadiumi jérele,
mis harilikult nooremas eas ette tulevad, on tekkinud relatiivne
immuunsus. Sel puhul on tertsiaarset tiisikust sageli nimeta-
tud tdiskasvanute tiisikuseks. Téinapidev teame (Braeuning,
Ickert j. t.), et see identifitseerimine pole Gige. Tédhelepanekud
mitmesuguste metsrahvaste juures, kus varemalt oli tuberku-
loosne infektsioon tundmata, on ndidanud, et nende juures tiis-
ealistel primaar- ja sekundaarstaadiumid niisama ette tulevad,
nagu seda meil lapse-eas harilikult niha vdib; niisama leiame
niitid lastelt tdiskasvanute tiisikuse algvorme.

Me nieme, et tertsiaarne tiisikus Ranke jdrele on 1opp-
lili tihest pikast, mitmekesiseist haigusevormest koosnevast ketist.
Juba Ranke tihendas 1916. a. sellele, et kolm staadiumi iihel ja
samal haigel mitte ikka seadusepiraselt tiiksteisele ei jdrgne,
et nende vahel mitte alati vdimalik pole selget piiri tdmmata.
Haiguseareng oleneb immuunbioloogilistest jouvahekordadest or-
ganismi ja viiruse vahel, mis mitmel viisil areneb. Suurem osa
inimesi pdeb libi primaarse staadiumi ja piiseb jHddavalt
kopsutiisikusest. Niisama voib sekundaarse staadiumi kestel tiiti-
pilise infraklavikulaarse protsessi tekkimisel jirsku tertsiaarne
kopsutiisikus areneda. On teada, et sekundaarsest staadinmist
voib lileminek tertsiaarsesse tiisikusse tdiesti tdhele panemats siin-
dida. Harilikult on isoleeritud tiisikus aga eelmistest haigusestaa-
diumidest lahutatud latentse perioodi 1#bi ja saab alguse n. n.
reinfektist. Reinfekti all on mdistetud siin Aschoff’i jirele
korduvat eksogeenset infektsiooni.

Ranke ridgib oma 16os iksikute staadiumide iileminekust
teineteise ja kujutab suhtumist skemaatiliselt ringidega, mis
killalt demonstreerib Ranke ettekujutust tuberkuloosivormide
arengust, ja sellepdrast olgu see Ranke skeem siinkohal avalda-
tud (v. joonis 1).
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Suur ring (I) tdhendab kogu rithma inimesi, kes kannavad
primaartuberkuloosi kas aktiivsel vdi inaktiivsel kujul vdi para-
nenud primaarkompleksi. Selle suure ringi seest leiame kaks
vihemat ringi, milles on esitatud sekundaarne ja tertsiaarne
tuberkuloos. Sellest nieme, et iga II ja III tuberkuloosi kandja
- kannab eneses ka primaarset tuberkuloosi v0i on seda kandnud.
Viimase lause tidiendus ,on kandnud“ oli sellepdrast tarvilik
juurde lisada, et kiirel hematogeensete disseminatsioonipesade are-
nemisel vdib primaarse pesa timber tekkida reaktiivne perifokaalne
poletik, mille jirele see pesa sekundaarse pesa iseloomu omandab.
Kuna esimene ring teise ja kolmanda tidiesti katab, on teine ja
kolmas ring teineteisega osaliselt kaetud. Sellega on Ranke taht-
nud nende mdlemate perioodide rippumatust #ra tdhendada. Ei
ole Ranke jirele mitte tarvis, et iga tertsiaarne staadium teisest
arenemisfaasist peab libi kdima, kuna ta primaarsest staadiumist
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Joonis 1. Tuberkuloosistaadiumide areng Ranke jirele.

voib areneda (IV). Teiselt poolt ei lihe iga sekundaarne staadium
mitte tingimata kolmandasse iile, vaid I kui ka II staadium
voivad surmale viia, ilma et haigus oleks III allergiani joudnud.
Niiviisi on siis meil Ranke jirele tegemist jirgmiste 4 tdhtsa
kombinatsiooniga, nagu skemaatilisest ringjoonisest niha:

1. Isoleeritud primaarne tuberkuloos. Selles staadiumis vdib
haigus téiesti paraneda.

2. Sekundaarne tuberkuloos ilma tertsiaarse tuberkuloosita.

3. Tertsiaarne tuberkuloos, mis on arenenud primaarse ja
sekundaarse tuberkuloosi jirele. Me leiame siin koigi kolme
ajajirgu seisundeid ihel ajal esindatud.



AXIV.2 Kopsutuberkuloosi areng ja kliinilised vormid 21

4. Isoleeritud tertsiaarne tiisikus. Siin leiame tiiesti para-
nenud primaarkompleksi, kuna sekundaarstaadiumist ei ole mingit
mirki ngha. Haigus on siin pidrast pikemat vaheaega edasi are-
nenud.

Kolmandas grupis vdivad veel ette tulla n. n. tilemineku- -
vormid, mida Ulrici ja Pagel nimetavad staadiumide inter-
positsiooniks ehk interferentsiks.

Seda iildiselt meie arutlustest labikdivat Ranke Opetust ei
ole tinapdev mitte vdimalik ilma tdiendusteta maksvaks pidada,
kuigi ta ka tulevikus veel tuberkuloosiprobleemi lahendajatele
jubhtnocriks ja pdhialuseks jaib. Ranke teeb oma histoloogiliste
uurimuste pohjal limfindfirmetes vahet kahe haigusepooke vahel.
Esimeses (I ja II staadium) leiab ta progredientseid nisrmemuutusi
ihes juustumisega ja tubli perifokaalse poletikuga, mis ulatub
iimbruskonda, teisele (Il staadium) on iseloomulik see, et siin
nddrmed tisna vihesel médral mitteprogredientseid tuberkleid sisal-
davad, kuna perifokaalne pdletik siin tdiesti puudub. Mdlemate
vahel v0ib aga iileminekuvorme ette tulla. Beitzke on Ranke
mottes titiipiliste tertsiaarsete tiisikusevormide puhul leidnud ras-
keid n#irmemuutusi, mida ta nimetab hilisjuustumiseks. Selle
pohjal tuleb Nicol arvamisele, et koigis staadiumides voivad
ette tulla rasked organite ja nisrmete muutused, mis on seotud
ekssudatiivsete perifokaalsete poletikuprotsessidega. Beitzke
paneb seepdrast ette mitte rdskida 8 staadiumist voi isegi 4
(Ulrici), vaid 2 perioodist: primaarse infektsiooni
perioodist ja reinfektsiooni perioodist. Sellega tuleb
Beitzke Aschoff’i ja Nicol’i dualistliku Opetuse juurde
tagasi, kuna ta iga tiisikuse algust peab tingituks ainult rein-
fektsioonist (Aschoff ja Puhl’i jirele). Sellega jGuame tina-
pdeva tuberkuloosi uurijaid kdige rohkem siduva diskussiooni-
punktiin, nimelt kiisimuseni, kuidas areneb siis dieti krooniline
‘kopsutiisikus. Siin on viimaste aastate uurimused nii palju tiht-
said tagajdrgi andnud, et meil tuleb sellel vihe pikemalt peatuda.

Kuni viimase ajani on piisinud vaade, et reinfektsioonist
kopsu tipul, s. o. tipuprotsessist, saab krooniline kopsutuberkuloos
oma alguse: algav tiiskasvanute tuberkuloos tihendas sedasama
mis tiputuberkuloos ehk — nagu seda nimetati — apicitis. Uhelt
poolt leiti see vaade pdhjendatud olevat sellega, et peaaegu 90%/,
lahkamismaterjalil leidus vanu tipupesasid muidu tiiesti tervete
kopsude puhul, kuna teiselt poolt raskemate arenenud tiisikuse-

2
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vormide puhul arvatavad vanemad protsessid tipuosades asusid.
Nende andmete pdhjal hinnati siis ka praksises korgelt tipuprot-
sessi kindlakstegemist, millega varane diagnoos arvati kées olevat.
Kdige pealt olgu tihendatud, nagu sekundaarse tuberkuloosi
vormide kisitlusel juba nimetatud, et just tippudes vdivad ette
tulla hematogeensed disseminatsioonipesad, nagu neid on kirjelda-
nud Simon (Simon’i pesad) ja nagu meie neid vorme tunneme
Bard-Piéry nomenklatuuris miliaris discreta ja fibrosa densa
vormidena. Kuid nagu siis juba tihendatud, ei kujune just nen-
dest vormidest, kuigi haiged aastakiimneid oma haiguse all kordu-
valt kannatavad, pea mitte kunagi tertsiaartuberkuloosi — tiisi-
kust. Hiljemini on Puhl (Aschoff’i koolist) kirjeldanud
pesi kopsutipul (Puhl’i pesad), mida ta oma uurimuste pohjal
pidas reinfektsiooni pesadeks. Nimelt kujutavad need pesad,
arvu poolest harilikult mitu, enesest mitmesuguse suurusega,
kopsutipus asuvaid, kuid mitte subpleuraalseid pesi. Oma ana-
toomilise ehituse jdrele on need kas kaseoos-pneumoonilised voi
produktiivsed (atsinoos-nodoossed) pesad, mis asuvad harilikult
atelektaatilises indureerunud kopsukoes ja on tmbritsetud oma-
pirase kapsliga. Luustumist ei tule neis kunagi ette, kil aga
lupjumist. Ltimfin#4drmed ei ole nende pesadega kunagi iihtlaselt
muutunud. Kodigi nende andmete pdhjal tuli Puhl arvamisele,
et nende pesade esilekutsujaiks on korduvad eksogeensed infektsi-
oonid, n. n. reinfektid. Nii on eelolevate leiduste pdhjal ka suur
osa tuberkuloosi uurijaid ithes Aschoff’iga (Nicol, Beitzke,
Ulrici j. t.) arvanud, et kopsutiisikus areneb kopsutipust korduva
eksogeense infektsiooni tagajdrjel. Kuid kiisimus, kas tiisikus
saab alguse ainult eksogeensest vl ka endogeensest reinfektist,
on tédnapiev veel lahtine, kuna paljud tuberkuloosi uurijad (Grau,
Bacmeister, Huebschmann, Redeker, Albert | t)
on arvamisel, et samuti ka endogeenne reinfekt algavat tiisikust
esile kutsub. Albert tihendab oma viimases kriitilises {ilevaates
digusega, et Puh1’i eksogeense reinfektsiooni mdiste definitsiooni
pohjal el saa veel sugugi eitada n. n. Puhl’i pesa endogeense
tekkimise voimalust. Ja kui Arnstein lahkamisel on leidnud
vanade lubinenud ja luustunud pesad reaktiveerumist ja nieb
selles akfiivse tiisikuse protsessi algust, siis vdib siin Albert’i
arvamist modda ometi pesareaktsiooniga tegemist olla, mis mitme-
suguste, ka viliste klimaatiliste drrituste jirele voisid reaktiveeruda.
Pealegi niitavad kliinilised kogemused, et sekundaarsest tuberku-

*
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loosist, kus ju tegemist on peamiselt endogeense disseminatsiooniga,
voib areneda III tiisikus, nagu seda ka Ran ke jirele peab arvama.
Nimelt siis, kui II allergiline seisund raugeb, orgaanilised muutu-
sed aga jirele jddvad, vdib intrakanalikulaarsel teel voi ka meta-
staatiliselt 11T allergilise seisundi tekkimisel ometi isoleeritud tiisi-
kus areneda, nagu seda Bacmeister hiljuti on rdhutanud.
Kuidas on tdepoolest lugu kdigi nende tiputuberkuloosidega
(tipukatarridega), niitavad meile mitmed pdhjalikumad viimase
aja Kkliinilised statistilised uurimused. Braeuning nigi koikidest
tiputuberkuloosidest aastate kestel ainult 79/, juhtudel lahtist tiisi-
kust arenemas. Lydtin tuleb Romberg’i kliilnikumaterjali
pdhjal samale tulemusele (7%/,). Haudeck tuleb kogu rea pato-
loogilis-anatoomiliste tdhelepanekute pohjal arvamisele, et tipu-
pesad avaldavad tisna vibe kalduvust progresseerumiseks. Need
andmed rasdgivad koik selle vastu, et tipu muutusist — apicitis’est
— vdiks areneda lahtine tiisikus, nagu seda kogu aeg on arvatud
ja neid tiputuberkuloosile vastavalt ka on arstitud.

B. Assmann-Redeker’i varane infiltraat.

Isedranis suurt edusammu algava tiisikuse kliinilisel #ra-
tundmisel tdhendab Assmann’i (1925) poolt kirjeldatud ja
Redeker’i poolt edasiuuritud n. n. infraklavikulaarse
infiltraadi ehk Redeker’i varase infiltraadi tundma-
dppimine. See varane infiltraat kujutab enesest Assmann’i ja
Redeker’i jirele ekssudatiivset infiltratsiooniprotsessi, mis
koige sagedamini asub infraklavikulaarses kopsu osas, kuid
Redeker'i jiarele ka mujal kopsu osades, eriti lateraalsetes
intrapulmonaalsetes osades ette vdib tulla. Ta kujutab enesest
uut haigusepesa, kus perifokaalne poletikuline infiltratsioon tdiesti
virske pesa timber asub ja patomorfoloogiliselt uut arenemisfaasi
tdhendab (Redeker). Hilisemates t66des on Redeker niida-
nud, et sellest varasest infiltraadist saab lahtine tuberkuloos
oma alguse, kuna endine Opetus apikaalsest tiisikuse algusest on
ebadige ja tuleb tiiesti korvale heita. Seda arvamist pooldab
praegusel ajal suurem osa nimekamaid tuberkuloosi uurijaid
(Assmann, Romberg, Lydtin, Ulrici, Pagel, Ale-
xander, Nicol jne). Tinapiev teame eespoolnimetatud auto-
rite uurimuste pdhjal viiga histi, et Assmann-Redeéeker’i
pesa arenemiskiik osutub saatuslikuks lahtise tiisikuse tekkimisel.

2#
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Rontgenoloogiliselt kujutab varane infiltraat enesest ekssu-
datiivset pesa — homogeensete mitteteravate kokkusulavate piiri-
‘dega varju, mis asub peamiselt infraklavikulaarses lateraalses
kopsu osas, harvemini keskmisel ja {isna harva alumisel kopsu
viljal. Harilikult leiame seesugusel réntgenogrammil lubinenud
primaarkompleksi, mis ridgib selle poolt, et siin pole tegemist
primaarse pesaga. Assmann, Ulrici ja teised on neid vara-
seid filtraate leidnud inimestel (arstid, ded), kel oli kokkupuutu-
mist lahtise tuberkuloosi ptdejatega ja kes selle tditu vdisid kor-
duvalt infitseeruda; seepirast on need autorid arvamisel, et varane
infiltraat on tingitud eksogeensest superinfektsioonist. Kuid kor-
duvalt leiame kahepoolset infiltraati, kus ithe kohta enam-vihem
oletada tohib, et see vdiks endogeenselt tingitud olla, mispérast
endogeenne moment on infiltraadi tekkimisel arvatavasti niisamuti
tihtis. Mis saab siis niisugusest varasest infiltraadist, kuidas on
tema kliiniline pilt ja kuidas on tema fiitisikalis-diagnostiline leid.

Kindlasti voib varane infiltraat vastava arstimise varal para-
neda, fibroosset armikude jdrele jattes. Avaldab ta oma
keskkohas juustumise tunnismérke ja kogunevad sinna lubjasoolad,
siis tekib lupjumine ja luustumine. Ulrici ja teised on seesngu-
seid pesi identifitseerinud Puhl’i pesaga ja arvavad, et Puhl’i
pesa ei ole midagi muud kui kortsumisprotsessi tagajérjel kopsu
tippu nihkunud varase infiltraadi jdinus. Sagedasti aga laguneb
niisugune infiltraat viga kiiresti ja tekib Redeker’i poolt kirjel-
datud viga iseloomulik infraklavikulaarne tmmargune tiihik,
varane kavern, nagu me seda tinapiev nimetame. Ka sellel
arenemisastmel on veel {illatavalt kiire paranemine voimalik,
mida toendavad paljud viimase aja tdhelepanekud imepirastest
kaverni paranemistest. dJarele jaib ainult voodiline fibroosne arm,
nagu seda kollapsiravi tagajérjel leitakse. Sddrased armid nihku-
vad harilikult, nagu Ulrici selle peale tihendab, tipu poole ja
ei tarvitse veel sugugi tiielikku paranemist ebk tervistumist tiisi-
kusest tihendada. Redeker’i uurimuste jirele teame, et iga-
sugune . pesareaktsioon ja infiltratsioon on tingitud sekundaar-all-
ergilisest seisundist, ja sellepdrast on varase infiltraadi tekkimine
voimalik aipult sekundaarses tuberkuloosi arenemis-ajajirgus.
Varase infiltraadi paranemisel on seepirast tihtis immuunbioloogi-
line organismi seis vditluses infektsiooniga. Me voime niha,
kuidas varase kaverni paranemine seisma jdab tertsiaarse allergi-
lise seisundi ilmumisega. Siis areneb protsess kopsus harilikku
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rada intrakanalikulaarselt — apikokaudaalselt, nagu seda tiilipiliste
produktiivsete tiisikusevormide puhul ndeme. Laialilaguneva
juustumisprotsessi tagajirjel voi aspiratsiooni puhul tekivad timb-
ruskonda n. n. hiliskavernid, mis oma kdvade seinte ja vihese
paranemise poolest varastest kavernidest lahku lihevad ja selle-
pirast ka kollapsiravile nii hsti ei alistu kui just varased tiihikud.
Niisama voib varasest tlihikust areneda konflueeruva kortsumis-
protsessi tckkimisel tiitipiline tsirrootilise tiisikuse haigusevorm,
millest hiljemini sagedate rohkete aspiratsioonipesade tekkimisel ja
sekundaarse allergilise seisundi uuesti-ilmumisel vdib kujuneda
piiramata haiguseprotsessi areng, mis kiiresti surmale viib (Ulrici
IV staadium).

Varase kaverni mitteparanemise korral omandab organism
tertsiaarse allergia ; aeglaselt tekkivad pesad omandavad siis krooni-
lise produktiivse tuberkuloosi iseloomu, kavern jidb alles ja vOib
edaspidi kovaseinaliseks hilisttithikuks muutuda, ja siis on
prognoos harilikult parem kui puhtproduktiivsete tuberkuloosi-
vormide puhul,

Ldpuks vdib mitteparanev varane kavern piiramatult timbrus-
konda laiali laguneda, tekivad aspiratsioonipesad, hilisinfiltraadid
ja uued koopad, mis kiiresti lagunevad ja omakorda uusi aspi-
ratsioonipesi vdivad anda; kujuneb kiiresti arenev ekssuda-
tiivne tiisikus, mida on nimetatud galoppeeruvaks tiisikuseks.

6. Kopsutiisikuse areng ,,uue dpetuse” jarele.
1) J

Vottes varast infiltraati kopsutiisikuse arenemise algkohaks,
nieme, kuidas sellest infiltraadist jirk-jirgult arenevad mitme-
sugused tlisikusevormid. Ulrici jéirele lithidalt kokkuvoetult
oleks see areng jargmine: 1. Tekib varane infiltraat, millest are-
neb 2. tsirrootiline tipu armistunud pesa; oli aga juba enne seda
juustumine alanud, siis nideme infiltraadi jdénusena 8. Puhl’i
lubinenud pesa. Laguneb aga varane infiltraat, siis siinnib 4.
infraklavikulaarne timmargune tithik; tekib spontaalselt vdi aga
kollapsiteraapia mojul siin paranemine, leiame sellest kujunenud

isoleeritud tsirrootilise haruliselt armistunud pesa. Seesugusest
tsirrootilisest pesast vdi ka timmargusest tiihikust voib areneda
6. titipiline tertsiaarne produktiivne tiisikus iihes tithikutega voi
ilma nendeta ja kroonilisel edasiarenemisel 7. konflueeruv tsirroo-
tiline tiisikus jélle tithikutega voi ilma, millele vaib jérgneda 8.
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kiiresti arenev Ulrici-Pagel’i IV staadium, kuna neljandast
kliinilisest seisundist (punkt 4) vdib kaverni lagunemisel areneda
otseteed 9. ekssudatiivne tiisikus. Sadrane tuberkuloosi arenemis-
voimalus on viimasel ajal koigi kliinilise tuberkuloosi uurijate
poolt poolehoidu leidnud, kuna lahtiseks kiisimuseks ja#b, kuidas
tekib varane infiltraat, kas ainult eksogeense reinfektsiooni pu-
hul vdi aga mdlema — ekso- ja endogeense infektsiooni tagajirjel.

Seesuguse varase infiltraadi kliiniline pilt pakub viga vihe
iseloomulisi stimptomeid. Kdige sagedamini nideme, et haigus al-
gab kerge vdi keskmise palavikuga, mis moni pidev vdib kesta,
Kusjuures haige tunneb iildist vésimust. Sagedasti ilmuvad ker-
ged othuteede katarri nahud. Uldiselt on pilt sddirane, nagu seda
kerge gripi puhul tdhele yannanse. Lokaalsed siimptomid, mis
kopsude haiguse peale vdiksid tahendada, puuduvad sageli. Nende
enam-vihem akuutsete haigusenidhtude kadumisel ei parane haige
mitte otsekohe; jadb jirele kerge labiilne temperatuur, haige ene-
setunne on halb, ta tunneb end ndrga ja tooviimetuna, ja see
viimane on kdige sagedamini pdhjuseks, mis haiget rahutuks teeb
ja teda arsti poole sunnib pdorduma. Monikord aga dratab kerge
verejooks voi vilised infektsiooni vdimalused liahemast timbrus-
konnast, kus haige tootab v@i viibib (tuberkuloossetega iithes vii-
bimine), teatavat kahtlust tuberkuloosi suhtes. Nii kuulemegi
siis seesuguste haigete anamneecsis viga sagedasti, nad olevat
ainult ,grippi* pddenud. Ka fiiiisikaline leid on alul viiga viike
voi ebamidrane ja voib sagedasti tisna puududa. Seepérast ei ole
imestada, kui tisna vilunud tuberkuloosiarstid (Ulrici) ka siis,
kui diagnoos oli rontgenoloogiliselt ja positiivse sputum’i uurimise
pohjal kindel, kliinilistel uurimistel vaevalt suutsid fiiiisikalisi
muutusi kindlaks teha. Veel rohkem tahelepanu #ratav on, kui
rontgenoloogiliselt kindlaks tehtud tmmargune varane tiihik an-
nab minimaalseid fiilisikalisi nihte, milliseist vdiks oletada tiihi-
kut. Me leiame varase infiltraadi puhul sagedasti kergesti muu-
tunud hingamist ja krepiteeruvaid raginaid, mis korduvate uuri-
miste ja eriti forsseeritud hingamise jarele infiltraadi piirkonnas,
s. 0. infraklavikulaarselt, Mechrenheim’i ehk aksillaarses koopas
kus kuuldavale tulevad. Voib-olla on see tingitud osalt sellest, et
nimetatud infiltraadid asuvad sageli lateraalsetes kopsu osades,
kus nad on kaetud eest tugevama rinnamuskulatuuriga ja tagant
abaluuga, kuna hariliku fiitisikalise uurimistehnika korral need
kohad meile kdige vihem stimptomeid annavad. Kdoige selle poh-
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jal pole ime, kui varane infiltraat tuberkuloosiarstidele nii kauaks
teadmatuks jii, kuna alles rontgenoloogilise diagnostika arenemi-
sel teda oli voimalik leida ja #ra tunda. Kuigi need pesad es-
makordselt rontgenoloogiliselt kindlaks tehti, ei tihenda see veel,
et neid infiltraate voimalik pole hoolsa Kkliinilise uurimise varal
kindlaks teha. Mis isedranis diagnoosimisel tihtis on &ra mér-
kida, on see, et me juba iisna vara leilame nende haigete kuigi
viheses ja oma vilimuse jirele mitte iseloomulikus rogas roh-
kesti tuberkuloosibatsille. Sellest nieme, kui tdhtis on varase
tiisikuse diagnostitseerimisel sputum’i bakterioloogiline uurimine.
Kui Braeuning’i viimastest suureulatuselistest uurimis-
test, mis on ette vdetud 4789 inimese juures, kes kuulusid ars-
tide poolt saadetud ,tervete“ lahtise tiisikuse haigete perekon-
nast pirit olevate omaste hulka voi tiisikusehaigetega sagedasti
kokkupuutunud ,tervete“, terveteks tunnistatud gripihaigete ja
otervete® tdienduskursuslaste hulka, leidis ainult 15 varase infilt-
raadi juhtu, tihendab, iga 333 kohta 1 juht, sellevastu aga 148
korral mitmesuguseid teisi tuberkuloosivorme, nimelt 28 korral
n. n. tiputuberkuloosi, siis ei saa see autor siiski mitte eitada
uut tuberkuloosiarenemise Opetust, kuna ta oma hulga-aastaste
kogemuste pGhjal selle t66 1opptulemustes seda koguni peab pool-
dama. Ja nimelt sellepirast, et varased infiltraadid, kui nad
veel pole lagunenud, kuid on siiski veel tiiesti aktiivsed (kdrge-
nenud settimisreakisioon, valgeliblede vormeli pahemale poole
nihkumine, selge perifokaalne pdletik), on viga kiiresti muutuvad
protsessid, mis kiiresti vGivad edasi areneda ja laguneda, aga
niisama. ka oma aktiivsuse kaotada, ja sellepirast peab, ka siis,
kui aktiivsusenihud on kadunud, ikka veel valvel olema, kas
haigus el vota kuritahtlikku kéiiku. Ainult siis, kui protsess on
tsirrootiliseks muutunud, on hidaoht moodas (Braeuning).
Koige selle pirast on ka arusaadav, kui arst neid varaseid infilt-
raate vdga harva ndeb ja leiab, palju harvemini kui healoomulisi
ja inaktiivses seisundis olevaid varase infiltraadi jadnuseid. Sel-
lepdrast on raske iitelda, kui sageli varaseid infiltraate tldse
ette tuleb, kuna vbdimalik on, et nad juba enne kaovad, kui neid
voimalik oleks olnud diagnoosida vdi neist -veel enne sédraselt
arenenud tuberkuloosivormid kujunevad, milliseist enam pole
niha, et nad varasest infiltraadist oleksid arenenud,
Immuunbioloogiliselt kuulub varane infiltraat Ranke siis-
teemi sekundaar-allergilisse jirku (ilitundlikkusepe-
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rioodi, millele iseloomulik perifokaalne infiltraat), nagu seda eriti
Redeker on ndidanud. Kui Ranke oma siisteemiga on toen-
dada piitidnud teatavat seadusepérasust tiksikute tuberkuloosivor-
mide arengus, siis on see siisteem just kdige sagedamini ettetuleva
tuberkuloosivormi — isoleeritud tiisikuse — arengut koige ebaselge-
malt valgustanud. Kuulub ju isoleeritud tiisikus Ranke stisteemi
jarele tiielikult tertsiaar-allergilisse faasi, kuna ta oma reaktsiooni-
vormi poolest sageli I allergilise seisundi tunnuseid avaldab.
Koigest sellest selgub niiiid, et varane infiltraat osutub selleks
vabeliiliks, mille kaudu organismis II allergilisest seisundist are-
neb I allergiavorm. Ranke siisteem ei osutu mitte enam
tiiesti vastuvoetavaks, kuna me ftiisikuse arengus leiame vahel-
dumisi tileminekut III allergilisest faasist sekundaarsesse ja im-
berpoordult. Iga uue pesa tekkimine tertsiaarse kroonilise kopsu-
tiisikuse puhul tdhendab ajutist sekundaar-allergilise seisundi
ilmumist tertsiaar-allergilises organismis. Igatahes on meile va-
rem mdistatusliku III tiisikuse areng I arenemisjirgust osaltki
arusaadavam, kuna selleks vaheliiliks on varane infiltraat, mis
parit II allergilisest seisundist. Varase infiltraadi diagnoosimine
osutub aga oma iseloomult, nagu nigime, tldiselt viga raskeks
ja jadb sageli dratundmatuks.

Arvesse vittes vilmaste aastate uurimusi jouavad Redeker
ja Ulrici arvamisele, et aastakiimneid kestnud Opetus kopsutii-
sikuse arenemisest on osutunud ebadigeks ja n. n. ,tipukatarr«
on oma pdhjapaneva tdhtsuse kaotanud. Selle dpetuse tagajéirg
on olnud, et vdib-olla kuni 709/, (Ulrici) koigist endistel aega-
del tiisikusehaigete ravilais viibivaist haigeist meie praeguse aru-
saamise jdrele sinna mitte ei oleks pidanud kuuluma. Need
haiged on siis kohti ilmaaegu kinni pidanud, kogukonda koorma-
nud ja ise seejuures dnnetute invaliidide osa etendanud.

Kui Ulrici tdhendab, et kdik meie praegusaja fiitisikalised
uurimismeetodid tihenduses tipukatarri troonilt langemisega oma
vadrtuse tdiesti on kaotanud, siis tahaksin siin kiill tagasihoidli-
kum olla; teame ju ometi, et on veel olemas tuberkuloosivorme,
mis sagedasti asuvad iilemistes kopsuosades, nagu suur hulk II
staadiumisse kuuluvaid hematogeenselt arenevaid haigusevorme
(miliaris discreta, fibrosa densa Bard-Piéry-Neumann’i
jirele), millistel on killalt suur kliiniline ja epidemioloogiline
tahtsus, kuigi neist vidga harva areneb isoleeritud kopsutiisikus.
Uldiselt aga on niitid selge, et me algavat tiisikust koige vara-
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semas arenemisastmes, s. t. varakut infiltraati, ténapiev vaevalt
ilma rontgenoloogiliste uurimisteta digel ajal suudame diagnoosida.
Ja me tahaksime ithineda selle tuberkuloosiarstiga, kes titles, et
tuberkuloosikahtlast haiget rontgenoloogiliselt mitte uurida tahen-
daks jimadat viga arstilis-diagnostilises tegevuses.

Kboigi praegusaja kliinilise tuberkuloosi uurijate 18pp-eesmér-
giks on, nagu me kogu avaldatud andmeist nieme, selle nii kee-
rulise stimptomitekoguga haiguse dratundmisel ja selle rithmitusel
leida tiihist alust ja luua tihiseid mbdisteid, mille jdrele vdimalik
- oleks otstarbekohast ravi, prognoosi, aga veel enam praktiliselt
otstarbekohaselt selle raske haiguse vastu vdidelda. On selge,
et koik need tuberkuloosi klassifikatsioonid, mis pthjenevad.puht
patoloogilis-anatoomilise]l alusel ja mille abil on tksikuid kliinilisi
avaldusi grupeeritud, nagu seda on Aschoff-Nicol’i, Graff-
Kiipferle ja Albrecht-Frinkel’i jaotused, neid eespoolni-
metatud tihtsaid tlesandeid tuberkuloosi uurimisel ja selle haiguse
vastu vditlemisel ei suuda rahuldavalt lahendada. Ainult immuun-
bioloogiliselt vaatekohalt kisitelles tuberkuloosi kui infektsiooni-
haigust, arvestades seejuures anatoomilist leidu, Kliinilist pilti ja
neid vahekordi, mis kogu haiguse arenemisel tekivad pealetungiva
viiruse, tema miirgi ja organismi enese kaitsejou vahel, on vdimalik
saavutada seisukohti, mis lubavad meil selle haigusega vdidelda nii
nduandepunktides, sanatooriumides kui ka haigemajades ja arsti-
lises erapraksises, iihtlasi vordlevaid andmeid saada terapeutilise
tegevuse kui ka epidemioloogilise uurimise kohta. Sellelt seis-
kohalt viilja minnes tuleb koiki praegusel ajal tarvitusel olevaid
tuberkuloosivormide jaotusi, klassifikatsioone v&i nomenklatuure
timber hinnata, aluseks vdttes Ranke pthimdtet, tiiendades
seda Asmann’i ja Redeker’i uurimuste pohjal saavutatud
tagajirgedega.

7. Aschoff-Nicol'i klassifikatsioon.

Usna laialt. tarvitatud Aschoff-Nicol’i Kklassifikatsioon,
kus tuberkuloosivormide jaotus on libi viidud puht patoloogilis-
anatoomiliste ja kliiniliste andmete seisukohalt, ei ole vastuvdetav
esiteks juba sellepdrast, et see jaotus ei niie ette prognostiliselt
tihtsat sekundaar-allergilist seisundit, kuna teiseks on
nende autorite jarele tiisikuse arenemine véimalik ainult eksogeense
reinfektsiooni tagajirjel. Aschoff-Nicol’i jirele ndeme ainult
kahte suurt haiguste rithma, ja nimelt: A. hematogeenselt



30 . W. WADI AXIV.2

lajalilagunev miliaartuberkuloos, milles vahet tehakse 1.
interstitsiaalselt areneva vormi ja 2. atsinoosselt
areneva vormi vahel. Acinus’e all tuleb moista Rindfleisch’i,
Husten’i ja Nicol’i uurimuste jérele piiratud kopsuparenhiitimi
osa—saarekest, mis kujutab enesest alates bronchiolus terminalis’est,
bronchioli respiratorii gradus I-—III, alveolaarkiikudest ja kopsu-
villikestest (alveolus) koosnevat elementaarset bronhiaalsiisteemi,
tthenduses sellesse siisteemi kuuluva vereringvoolu soonkonnaga.
‘Nende kahe alavormi juures on v@imalik kahesugune areng: a)
puht atsinoosne-tuberkulaarproduktiivne ja b) tuberkulaar-ekssuda-
tiivne ehk - atsinoos-ekssudatiivne areng. Teine suur rithm B.
bronhogeenne kopsutiisikus. &Siia kuuluvad niisama
kaks suuremat alarihma: I) puhtproduktiivsed vormid,
kus peaasjalikult tegemist on aeglasemalt areneva induratsiooni-
protsessiga, nagu seda on tsirrootilised vormid ja atsi-
noos-nodoosne (produktiiv-nodoosne) tiisikus; II) e kssuda-
tiivsed vormid, peamiselt kiiresti progresseeruvad, ultseree-
ruvad protsessid, nagu seda on kascoos-bronhopneumooni-
line tiisikusevorm (lobulaarne) ja kaseoos-pneumoo-
niline haigusevorm. Koik siia rithma kuuluvad tuberkuloosi-
vormid voivad kavern’idega ehk ilma nendeta ette tulla; nad
arenevad apiko-kaudaalses suunas, vdivad olla lahtised ja kinnised,
latentses voi statsionaarses seisundis, niisama kui nad progredi-
entses drritusseisundis ette vdivad tulla. Kuigi Nicol viimasel
ajal seda klassifikatsiooni on tiiendanud varase infiltraadi ja selle
II. allergilise faasi tunnustamisega, jitab ta siiski kdrvale hemato-
geense tiisikuse arenemisvdimalusz ja sellest tingitult terve rea
vahepealseid tuberkuloosivorme, alates bronhiaalndirmete tuberku-
loosist ja lopetades Bard’i miliaris discreta ja fibrosa densa vor-
midega, mis peaksid kiill kuuluma Ranke II allergilisse perioodi
(v. W. Pagel lk. 136). :

8. Bard-Piéry-Neumann’i nomenklatuur.

Aschoff-Nicol’i Kklassifikatsiooni kdrval on veel tuntud
ja tldiselt tarvitatud Bard (1901) ja Piéry (1910) nomenklatuur,
mis pohjeneb isediranis hoolsail ja pdhjalikel Kkliinilisil tdheldusil
ja vdimaldab harilikkude fiilisikalis-diagnostiliste uurimuste ja
anamneesi pohjal vordlemisi tipsat vormi diagnoosi. W. Neu-
mann on seda Klassifikatsiooni tiiendanud, plitides seda sele-
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tada immuunbioloogiliselt, Ran ke staadiumide &petuse seisuko-
halt. See Neumann'i poolt imberkorraldatud Bard’i vormide
jaotus on eelmisest selle poolest dnnelikum, et me siin lelame
esitatud olevat selle Ranke Il staadiumi kuuluva vormide riihma,
nimelt the. miliaris discreta, niisama generalisatsiooniperioodi kuu-
luvad haigusevormid (iildine miliaarne tuberkuloos, phthisis case-
osa, juveniilne tuberkuloos) ja 1dpuks poletikulisse *primaarkomp-
leksi kuuluvad vormid, mis on Neumann’i jaotuses esitatud
kiill Ranke primaarkompleksi mitmesuguste faasidena. Neu-
mann liheb vilja Ranke lihtsast primaarkompleksist
(A), tihes sinna kuuluva pinnapealse spetsiifilise bronhiidi
ja abortiivseks muutunud pesadega. Edasi eraldab
Neumann n. n. pdletikulise primaarkompleksi (B),
kuhu kuuluvad mitmesugused pleuriidi vormid, perikar-
diit, peribronhiit ja tuberkuloosne bronhopneu-
moonia. Kolmandaks jargneb generaliseeruv primaar-
kompleks (C); siia kuulub tildine miligarne tuberku-
loos, phthisis caseosa, puberteedi-ajajirgus ettetulev kiiresti
arenev tuberkuloos, missuguste vormide puhul nd4rmete muu-
tused on eriti arenenud. Jirgmisena eraldab Neumann pro-
lifereeruva primaarkompleksi (D) ta mitmesuguste aval-
dusvormidega. Siia kuuluvad koik tuberkuloosivormid, kus prot-
sess areneb interstitsiaalselt, nagn miliaarse tuberkuloosi
vormid, miliaris discreta oma jirelvormidega — fibrosa
densa ja fibrosa diffusa ja mitmesugused kerged tuberku-
loosivormid, kus kopsu muutused harilikult puuduvad voi on in-
aktiivses seisundis, nagu Hallé juveniilne tuberkuloos,
reumaatiline tuberkuloosne seisund, mitmesugused nekroo-
sid ja korduv kuiv pleuriit. Viimane riihm Neumann’i
jirele kujutab enesest paranenud primaarkompleksi
thesreinfektsiooniga (E). Siia kuulub tertsiaarne tiisikus
koigi oma avaldusvormidega, alates produktiiv-tsirrootilisest voi
atsinoos-nodoossest vormist, siin phthisis fibro-caseosa ni-
metatud, ja l0petades kaseoosse pneumooniaga.

Seegi Bard-Piéry-Neumann’i klassifikatsioon, milles
on hematogeensete tuberkuloosivormide jaotus viga pohjalik, ei ole
tdnapéev enam rahuldav. Puudulikuks tuleb lugeda isoleeritud
tertsiaarse tuberkuloosi riihmitust, sest siin ei ole tdhendatud selle
grupi tihtsama_ vormi phthisis fibro-caseosa algkuju
milleks, nagu me niiiid teame, on varane infiltraat.
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Vottes kokku tuberkuloosi arengut kisitlevaid kirjanduslikke
andmeid ja kiesolevat arutlust nieme, et Ranke staadiumide
opetus, kuigi ta tdnapdev ei ole tdies ulatuses enam piisima jad-
nud, on suurel midral siiski kaasa aidanud kopsutuberkuloosi
patogeneesi selgitamiseks ja uute vormide leidmiseks, mis nii
monegi tumeda kiisimuse selles keerulises probleemis on lahen-
danud. Me arvame niiiid, et tuberkuloosi mitmesuguste vormide
areng oleneb organismi teatavast immuunbioloogilisest seisundist
ja selle muutusist. Meie siht on tuberkuloosikliinikus leida nii-
sugune kopsutuberkuloosi vormide klassifikatsioon, mis meile peale
dige diagnoosi lubab haigele midrata otstarbekohast ravi ja teha
diglasemat prognoosi. '

9. Tuberkuloosivormide jaotus immuunbioloogilisest
seisukohast.

Vottes aluseks Ranke pdhidpetust ja viimaseid Redeker’i
uurimusi perifokaalsete poletikkude ja varase infiltraadi tile, esitan
siinkohal klassifikatsiooni, mis oleks lihtsam endisist ja sisaldaks
eneses kokkuvoetult koike seda, mis on meile tuberkuloosi aren-
gust praegusajal teada. '

Iga tuberkuloosne protsess algab primaarse pesaga,
kutsudes esile koik kolm elementaarset koereaktsiooni. Primaarse
pesa tekkimisega ilmuvad muutused regionaarseis limfisdlmedes
ja -teedes. Need tekitavad Ranke jirele primaarkompleksi, mil-
lele on iseloomulik bipolaarne seisund. Seda primaarkompleksi
leiame ligikaudu 909/, tdiskasvanuil latentses voi sagedamini obso-
leetses seisundis, Organism, mis oli enne nakatumist preallergi-
line vdi normergiline, muudab oma bioloogilist seisundit, ilmub
I allergiline jirk (Ranke sklerootiline allergia). Alljargnev juht

(1) kujutab sdrnast primaarkompleksi obsoleetses seisundis.

Juht 1. Gustav K, 26 a, v. Vastu vdetud 28. V. 28. Perekonna anam-
nees teadmata. Viimaseil aastail rohkesti kdha ja roga olnud. Tbe. pole vare-
malt kunagi leitud. 1927. a. suvel kopsupoletik korge temperatuuriga, mis kes-
tis 1 kuu. Vahepeal terve. Viimasel ajal jille koha ja rohkesti roga. Temp.
el tea olnud olevat. Riga — negat. Kopsud: Par. — relat. tum. kuni II r.

. ja spin. skap., vesiko-bronh. hing., illeval vaiks.- ja kesk.- vull. raginad, tagant
kuni skap. keskele. Pah.—taga ileval vesiko-bronh. hing., keskm. vullil. mitte-
kolavad raginad. Temperatuur 37,20, Roga — negat. S. R. — 10 mm. 1 tunnis.
' Rontgenogramm (1) 1) : Parem hiilus lai ja tiheda varjustikuga; temas ndha

1) Rontgenogrammid ja fotograafilised iilesvotted on valmistanud sisehai-
guste-hospitaalkliiniku rintgeniarst hr. F. Kienast (v. t60 10pus).
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iiksikuid téiesti lubinenud pesi, Neist jookseb paremasse kopsu allvélja tihe
voodiline joonestik, Par. kopsu allviljal leidub umbes pshklisuurune teravalt
piiratud iimmargune, tihe vari.

Kiesoleval juhul on tegemist haigega, kes kannatab aastate kestel korduvalt
bronhiidi all. Kuigi anamnces ja osalt kéesolev leid on iseloomulik tuberkuloosile,
ei leidu rontgenoloogiliselt erilisi tuberkuloosseid muutusi, vilja arvatud parem
hiilus, mis fibroosselt tihenenud ja sisaldab lubinenud ja kivistunud néirmevarje,
ja parema kopsu allvéli, milles leiame vordlemisi harilikust suurema primaarse
Gohn'i pesa. See pesa iithes hiiluse muutusiga sinnitab n. n. lubinenud pri-
maarkompieksi obsoleetses seisundis. Kiesoleval -juhul on tegemist haruldaselt
suure ja histi alalhoidunud primaarse G ohn'i pesaga. Sagedamini ja harilikult
kujutavad primaarsed pesad enesest iisna viikesi hernetera-suurusi v6i vaevalt
nihtavaid Iubinenud pesi.

Korduvate superinfektsioonide jirel muutub hiljem organismi
tundlikkus erilise nakkuse vastu ja ta reageerib teisiti kui I perioo-
dil. Jérgnev juht (2) lubab meile seesugust muutunud organismi-
seisu oletada.

Juht 2. Sofia K, 13 a. v. Vastu voetud 22. 1I. 28. Perekonna anam-
nees puudub. Varemalt leetrid, tuulerduged ja detsembris 1927. a. dkilist kuse-
poie-katarri pddenud. Uuesti korduvate pdiendhtuste, iildise halva enesetunde
ja visimuse pidrast viimaste kuude jooksul on haige kliinikusse vastu vetud.
Temperatuur subfebriilne kuni 37,5%. Kopsudes: Pahemalpool —Krdmer (?).
Uldiselt pueriilne hingamine. Hingamise kdrvalkohinad puuduvad. Koha ja roga
ei ole. Pdrn perkutooriliselt suurenenud. Tuberkuliini proov (0,2 mm) ko-
vasti posit.

Radiogramm (2). Pahema hiiluse piirkonnas 2. ja 3. roide vahel kaks
teravalt piirdunud umbes tuimuna-suurust varju, mis koosnevad iiksikutest, osa-
liselt lubinenud ja konglomereerunud pesakestest, misparast nimetatud varjude
kontuurid pole siledad, vaid konarliselt lainelised. Lateraalselt, keset selget
kopsuvilja umbes kirsisuurune lubinenud pesa.

Siin on tegemist paraneva primaarkompleksiga paremas kopsus, kusjuu-
res lumfindirmed hiiluse piirkonnas olid arvatavasti kovasti muutunud, andes
kova pdletikulise reaktsiooni ja hiilusendérmete the. pildi. Lupjumisprotsess pole
hiiluse lumfiséimedes veel mitte 15pule jéudnud.

Hiljemini ilmub perifokaalne pdletikuline reaktsioon iihes suu-
remate muutustega limfisdlmedes ja nende {imbruskonnas, mis on
iseloomulikud ndhud immuunbioloogiliselt muutunud organismis.
On kujunenud II allergiline jirk (ulitundlikkuse periood), milles
organism ja koed on koige tundlikumad viiruse ja selle miirkide
vastu, mis tdhendab immuunsuse tdusu korgema miirani. Selle-
pirast on iseloomulik sellele ajajirgule nakkusest voitu
saamine ja haiguseprotsessi seismajédmine resp.
paranemine, kui organismi joud ei rauge suurejoonelise viiruse-
pealetungi vastu, nagu seda nieme iildise miliaartuberkuloosi puhul.
Sellel jérgul levib viirus organismis, kasutades koiki voimalusi ja
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teid. Iseloomulik on sellele jirgule hematogeenne disseminatsioon.
Virske superinfektsiooni tagajirjel nieme batsille sagedamini pe-
sitsevat limfisdlmedes; need suurenevad ja nende tmber tekib
infiltratsioon, mida vdimalik réntgenoloogiliselt jélgida (bronhiaal-
nddrmete tuberkuloos).

Jirgmine haigusejuht (3) on tiiipilisemaid bronhiaalndirmete
tuberkuloosist.

Juht 3. Elmar K., 15 a. v. Kliinikusse vastu v0etud 14. X. 27. Vane-
mad terved, 6 a. eest iiks Ode pleuriiti podenud. Tahele panemata haigeks jaa-
nud 1927. a. alul, koha, pistetega paremal pool rinnas ja 9 37,50—37,80. Su-
vel paraneb maal. Siigisel jalle temperatuur ja endised kaebused. Perkutooriliselt:
paremp. Kramer, par. hiiluse piirk. kova pueriil. hingam., pleurog. krepitat-
sioon. Rohkesti bronhiitilisi kuivi raginaid. Tuberkul. pr. — 0,2 mm A. T. K.
— positiiv. L. pahemale poole nihkumine . Réga ei ole.

Rontgenogramm (3): Molemapoolsed hiilusevarjud kovasti laienenud,
kaaretaoliselt arenenud kontuuridega. Parema iillemise ja pahema keskmise
stidamevarjustiku piirkonnast tulevad n#htavale suured tuumoritaolised varjud,
mis on ithendatud siidame kontuuridega, tehes neid ebaselgeks. Uldiselt rohke
mdlemapoolne kopsujoonis, milles ndha rohkesti stlmetaolisi varjustusi, tuletades -
meelde miliaarseid voi submiliaarseid pesi.

Siin on tegemist tuiipilise bronhiaalnéirmete tuberkuloosivormiga, nagu
me seda laste juures harilikult n#eme, mida pediaatrid kui epituberku-
loosi on kirjeldanud. Véike pesaline joonis moélemates kopsuviljades, mis
sarnane miliaarsete tuberkuloosipesadega, on arvatavasti osaliselt tingitud ildi-
sest paisust kopsudes, mis annab rintgenoloogiliselt miliaartuberkuloosiga viga
sarnase kopsustruktuuri. ,

Levib viiruse ja selle toksiinide toimel perifokaalse infiltraadi
poletikuline protsess sekundaarsel jérgul algpesast timbruskonda,
siis tekib teisene infiltratsioon (Redeker), mis réntgeno-
loogiliselt on iseloomustatud vihe selgete piiride ja tsentraalse
ajaliselt vanema pesaga.

Jiargmise haigusjuhu (4) juures, kus on tegemist tuberkuloosse
pleuriidiga, nideme niisugust sekundaarset infiltraati, mis tiitipiline
tuberkuloosile sekundaarses arenemisjirgus.

Juht 4. Aino K, 14 a. v. Kliinikusse astunud 3. VIL 27. Ema ja iiks
ode on haigete kopsudega. 1927. a. veebruaril jidb ta jirsku haigeks korge
palavikuga. Arst arvab gripi olevat. Kuid haige ei parane hésti. Tunneb iil-
dist noérkust ja isupuudust, vahetevahel pisted pahemal pool rinnas. Varemalt
olmud pleuritis exsud. sin. Kopsud: Pah. p. il. — relat. tumest. kuni 1I r,,
taga — skap. allap. — osal. tumestus. Hingamine: iilev. — pueriil. vesikul., allp
— pleura hdorum., tksik. mérf. raginad, uldiselt tasane vesik. hing. Frem. —
norgalt olemas. Pleurapunkt. -~ 20 em. seroosset vedel. M. R. 4, tsiitoloog.
limfotstitidid. Leukots. pahemp. nihkum. 4. Riga ei ole.

Rontgenogramm (4): Pahemas kopsus all leidub varjustik, mis 14-
heb kaaretaoliselt iles ja ulatub lateraalselt 3. roideni. Sama kopsu keskviljal
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viikese duna suurune tihedama keskkohaga vari, mille piirid on ebaselged. Me-
diaarselt sellest teine samalaadiline, kuid palju viiksem vari.

Kiesoleval juhul on tegemist sekundaarse infiltraadiga, mida tmbritseb
iseloomulik perifokaalne ebaselgete piiridega tsoon. Siin ndeme reaktsiooni-
vormi, mis tiiipiline sekundaarsele tuberkuloosile. On ju seroosne pleuriit iiks sa-
gedamaid haigusvorme tuberkuloosi sekundaarses aremisjargus.

Kliiniliselt annavad eespool-kirjeldatud muutused nihte, mis
on sarnased bronhopneumooniliste haigusnihtudega, mida vdib
sagedamini leida lastel. Neid muutusi nieme levivat siidame-iirsest
piirkonnast, sageli kolmnurgana oma alla vdttes kogu sagarat,
nagu jargmise juhu (5) puhul.

"Juht 5 Harry P, 18 a. v. Vastu vietud 23. I. 28. 1926. a. pleuritis.
1927. a. kopsupdletik, kaks nadalat haige; dets. iildine ndrkus, t° kuuni 39°; kop-
sudes ei ole arst midagi haiglast leidnud, Jaanuaris 1928 ilmub kha rdgaga.
Kopsud: Par. — relat. tum, III r. ja skap. al. 1/3-ni, hing. vesiko-bronhijaal.,
bronhiitil. raginad iileval. Mohrenh. koopas — mirjad kolav. viikesevull. raginad.
Alum, piir liikuv 2 sm. P ah. k. tipul — kare hing., muidu muutuseta. T® — 37,20,
Réga — negat., Tuberkul. pr. — positiivne.

Rontgenogramm (5): Parema kopsu keskviljal tihe varjustik, mis
on arvatavasti vélja liinud paremast hiilusest. Selles diffuusses varjustikus vdib
eraldada uksikuid konflueerunud tihedamaid kohti, mis tingitud ekssudatiivsest
perifokaalsest protsessist neil kohtadel.

Kiesoleval juhul on tegemist intrapulmonaalse tuberkuloosi
vormiga, mis ulatub hiilusest kuni illemise kopsusagara perifeersetesse ja
iilemistesse osadesse. Prognostiliselt voib oletada paranemist, nagu me seda
sageli intrapulmonaalse hiilusetuberkuloosi puhul ndeme, kus tegemist sekun-
daar-allergilise seisundiga.

See haigusevorm on harilikult healoomune ja resorptsioon
algab sagedamini perifeerseist osist, mitte, nagu bipolaarse primaar-
pesa arenemisel, tsentraalselt. Tekivad aga perihilaarse infiltrat-
siooni piirkonnas, enne kui resorptsioon moéddunud, uued pesad,
siis v0ib selles piirkonnas toimuda lagunemine ja tekib tiihik. See-
sugune intrapulmonaalne hiilusetuberkuloos on,
vaatamata tiithiku tekkimisele, siiski vordlemisi healoomune
jaavaldab vihe kalduvust progressumiseks.

Juht 6. Jaan T., 39 a. v. Vastu voetud 17. IIl 28, Tervest perekonnast.
Veebruaris 1927 verejooks kopsust. Sanatooriumiravi ja paranemine. 2. 1IL k. a,
korduv verejooks ja pisted paremal pool rinnas. Kerge koha, riga ei ole. Temp.
ei ole. Kopsud: Par. — relat. tum 2. r; vesikul. hing., koven. inspir.; all —
pleurog. krepit. Pah, — Kronig 4,5 sm, relat. tum. III. r. ja skap. alum. otsani;
tasan. vesik. hing.; hiiluse kohal vdikesevull. raginad, all — pleurog. krepit.
raginad. T — norm. ROga — posit. L. pahem. p. nihkumine 4.

Réntgenogramm (6): Paremas hiiluses tihe, umbes kanamuna-
suurune, ebaselgelt piirdunud varjustik, millest vgodiliselt struktureeritud joonis
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keskvilja sihis perifeerosadesse wulatub. Molemapoolsed hiilused suurenenud
ja sisaldavad iiksikuid Iubinenud pesi.

Siin on tegemist intrapulmonaalse hiilusetuberkuloosi vormiga, kus sel-
- gesti néha perihilaarne teisene infiltratsioon. Paranemine on siin alanud peri-
feerselt, kuna haiguseprotsess on peatuma jainud hiiluse piirkonda.

Titipiliste sekundaarsete tuberkuloosivormide hulka kuuluvad
hematogeensed disseminatsioonivormid, kus ekssudatiivse
iseloomuga (perifokaalne poletik) disseminatsioonipesi voib ette
tulla mitte liksnes kopsudes, vaid kogu organismis. Iseloomulik
sellele hematogeensele disseminatsioonile on see, et pesad ei teki
mitte tiksikult, vaid hulgana mitmes kopsuosas korraga ja viga
sageli ka tipuosades. Eriti kui protsess on interstitsiaal-pro-
liferatiivne, ndeme harilikult kopsu tilemisi osi, bilateraalselt jirele-
jidnud sdlmetaolisi pesasid ja rontgenoloogiliselt voodilist joonist
dhuteede sihis tihes hiilusepiirkonna muutusega. See on tuberku-
loosivorm, midg Bard on nimetanud miliaris discreta ja
millest perioodiliselt korduvate disseminatsioonide jirele areneb
fibrosa densa vorm.

Juht 7. Alma K, 26 a. v. Vastu vdetud 17. 1I. 28 haigusega — Para-
typhus B. 4 a. tagasi enteritis mucosa. Appendicitis — appendektomia. 4 a.
jooksul perioodiliselt temperatuur kuni 37,50 Kopsudes ei ole varcmalt the. lei-
Kéha ja roga puuduvad. Tuberkul. pr. — posit. Kopsud: Peale relat. tum.
parem, tipul ja tildiselt terava vesik. hing. pole mingeid muutusi.

Rontgenogramm (7): Paremal kopsu tipuviljal ildiselt segane var-
justik, milles niha rohkel arvul tihedamaid ld#tsetera-suurusi sdlmekesi. Kopsu
joonis uldiselt tihedam. Hiilusevarjud molemalt poolt laienenud ja tihedamad
harilikust.

Kiesoleval juhul on tegemist hematogeense tuberkuloosivormiga, eriti
arenenud paremal kopsutipul, kus leiduvad fibroosselt muutunud produktiivsed
solmekesed, nagu neid Sim o n on kirjeldanud (Sim on i pesad). Uldiselt ndeme
kopsustruktuuri tihenemist ja osaliselt vo0dilist kopsujoonist. Ka hiilused on
tihedamad ja suuremad. Bard-Piéry-Neumann’i jirele on siin tegemist
miliaris discreta haigusevormiga, mis on kiesoleval juhul enam-vihem latentses
seisundis.

Juht 8, Nikolai M., 30 a. v. Vastu vietud 14. 1X. 27. Perekonnas
tuberkuloosi ei teata olnud olevat. 1909. a. jooksul kolm korda kopsupdletikus
olnud. Parast seda terviseline seisukord rahulday, kuid korduvalt on olnud
koha vihese rogaga ja kerged temperatuurid. 1927. a. alul on temp., kiha ja
roga. Korduvalt verine roga. Arstib end ambulatoorselt, Paraneb. Oktoobris
uuesti koha ja roga, temp. 37,30 Pistjad valud parem. pool rinnas. Uldine
vasimus. Kaal langeb. Kopsud: Par. — timpaanil. kaaskolaga relat. tum, kuni
skap. alum. otsani; hing. ilev. — vesiko-bronh., all — tasane vesik., -siigavalt ko-
lavad mirjad keskm. vullil. raginad iileval taga. Pah. — pealiskaudne tumest. kuni
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skap. alum. otsani, hing. — tasane ebamiir. vesikul ; taga tlev. — keskm. vull.
mittekdlav. raginad, ees keskel — itksik. lihedal kolav. keskm. vull. raginad
Kronig bilater. — 4,5. Temp. 37,5%. Roga — posit. Tuberkuliinravi. Paraneb.

Uuesti vastu voetud 1. 1T 28, Status idem. Spetsiif. ravi. Paranemine.

Réntgenogramm (8): Parema kopsu ilemisel viljal vordlemisi tihe
osalt ebaseclge voodiline varjustik. Mdlemapoolsetel kopsuviiljadel hajusalt iiksi-
kud, selgelt piiratud kuni lddtsctera suurused solmekesed, mis teiskordsel kont-
rollimisel kolm kuud hiljemini osutusid tdpsalt endistel kohtadel ja olid téiesti
muutumatud. Hiilusejoonis molemal pool tihedam ja laienenud.

Kéesoleval juhul on tegemist kroonilise tnberkuloosivormiga, kus rontge-
noloogilised muutused kopsudes niitavad hematogeenselt laialilagunenud indu-
ratsioonipesasid, millel puudub pahaloomune -- progredientne areng, kuna
iseloomulik sellele haigusvormile on paranemistendents; me ei nie siin fiupi-
list kaseoosset reaktsiooni ithes jargneva lagunemisega. Kiesolev juht kuulub
Bard-Piéry fibrosa densa vormide hulka.

Veel on iseloomulik sellele sekundaarsele tuberkuloosivormile,
et siin bronhiaalniirmed on tublisti suurenenud ja muutunud,
mida me terisiaarse tuberkuloosi puhul ei nde. Nende tuberku-
loosivormide puhul nieme sageli eksatserbatsioone, perioodilist
uute disseminatsioonide ilmumist, kuid vaevalt areneb neist sei-
sundeist isolceritud tertsiaarne kopsutuberkuloos. Kiill aga leiame
sellel tuberkuloosivormil tiisistusina metastaase teistes organisiis-
teemes. Kogu aeg piisib Il allergiline seis (tuberkuliini reakts.
positiivne) ja haigusekulg on krooniline. Ka leiame siin harva ro-
gas batsille ja fiiisikalised muutused on siin viikesed: Kronig’
tipuviiljad on kitsad, relatiivne tumestus kopsu iilemisis osis ja
muutunud, sageli sakadeeritud vesikulaarne hingamine, kdvenenud
inspiirium - voi ekspiivium ja kuivad korvalkahinad. Seda liiki
haiged ei tarvita tingimata sanatooriumiravi, kuna.spetsiifilise tu-
berkuliinraviga siin hiid tagajirgi saadakse. Tédhendab, siin
ettetulevaid tipumuutusi ei tule mitte identifitseerida algava
isoleeritud kopsutuberkuloosiga, nagu seda on tehtud aastakiim-
nete véltel.

Sellele iseloomulikult arenenud Kkliinilisele haigusepildile on
koguni vastandiks sekundaarses staadiumis ettetutevad haiguse-
seisundid, mida Neisser ja Braeuning on uurinud ja nimeta-
nud tuberkunlosoideks, Hollé — juveniilseks tuberkuloosiks.
Need seisundid avaldavad kliiniliselt ebaselge haigusepildi. Sage-
daid katarraalseid niihte, korduvaid pleuriite, flitktenulaarseid kon-
junktiviite, reumaatil. liigestevalusid tuleb ette muidu kahvatuil
ja norkadel, veel puberteedijirgus seisvail nooril inimesil, kuid
tuberkuloos ci tule neil kunagi nshtavale. Ainult bakterioloogiliste
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vereuurimiste pdhjal on voimalik olnud neid haigeid tuberkuloos-
seiks pidada. Tuberkuloosimiirgi toime avaldub siin minimaalselt.

Levivad batsillid sellevastu suurel hulgal kas otseselt vere-
teedel vdi mone veenituberkli voi muu tuberkuloosipesa kaudu
ndrgestatud allergilises organismis, siis areneb tuberkuloos armuta
kogu organismis: fildine miliaarne tuberkuloos, nagu
seda jirgmisel haiguse juhul (9) nieme.

Juht 9. Hugo S., 17 a. v,, kooliGpilane. Vastu voetud 22, III. 28. Pere-
konnas tuberk. ei ole. Moodunud suvel — pleuritis sin. Kolm nidalat enne
k. astum. uldine visimus ja norkus. Temp. kuni 39,090 Vihe kdha ja riga.
Riga — negat. L. pahemp. nihk. +~4+4. S. R. — 10mm. Kopsud: Peale
kolava inspir. molem. tippudes ja korduvalt kuuldava krepitats. pahem, siidame
kohal ei ming. fuilsikalisi muutusi.

Rontgenogramm (9): Molemad kopsuvéljad tihedalt lugematu arvu
viiikeste pesadega tiidetud. Ulemised kopsuosad emfiisematoosselt muutunud, mille
tagajirjel paistavad alumised osad tihedamalt miliaarsete pesadega tdidetud.
Kiesoleval juhul on tegemist tiiiipilise akuutse miliaarse tuberkuloosiga.

Jargmine haiguscjuht (10) on patogeeniliselt kiill eelmise sarnane, kuid
immuunbioloogiliselt on haige organism soodsamais tingimusis. Haigus vdib
seisma jiida v0i koguni parancda ja scllepdrast on haigusekulg siin pikalisema
iseloomuga.

Juht 10. Juhan J., 33 a. v. Vastu vdetud 6. IIl. 28. Perekonnas tuberk.
ei teata olevat. 1920. a. korduvalt ,grippi“ pddenud. 1927. a. alul neerutuberku-
loos ja poiepCletik. Vahepeal paranenud (?) 1927. a. dets. kdrged temperatuurid
kuni 38,59 Koha ja vihe riga. Pistjad valud pahem. pool. The. testis sin.
Roga — posit. Kopsud ; Par. — kdlav, kergelt timp. perkutoor. hidl, bronho-vesik.
hing., krepit. ja viiksev. mittekolav. raginad. Pahemp. — samad muutosed, kuid
puuduvad raginad. .

Rontgenogramm (10): Mdlemapoolsed kopsuviljad peaacgu iihesuguste
laatse- kuni hernetera-suuruste, immarguste teravalt piiratud pesadega tiide-
tud, kusjuures parem Kkops iildiselt tihedamalt varjustunud. Vahepealne kopsu-
kude vordiemisi Shurikas (emfiisematoosselt muutunud).

Siin on tegemist suurepesalise hematogeense disseminatsioonivormiga,
nagu seda sekundaarses arenemisjirgus sagedasti’ ette tuleb ithes disseminatsi-
ooniga teistesse organisiisteemesse (neer, kuseteed, munalisa). Korduvate
hematogeensete pesade tekkimisel iihes sidekoelise sekundaarse koercaktsiooniga
kujuneb neist vormest haiguse kuju, millel on kalduvust paranemisele ja mida
Bard-Piéry-Neumann’i nomenklatuuris nimetatakse phthisis fibrosa
diffusa. Nende vormide puhul on ileminek tertsiaarscsse tuberkuloosi voimalik,
kus areneb sellele perioodile tiiiipiline kaseoosne recaktsioon ning lagunemine.

Sekundaarsesse perioodi kuuluvad veel niisugused tuberku-
loosivormid, kus eeskitt kopsuprotsessid tdiesti varju jasvad voi
neid uldse vdimalik pole kindlaks teha: mitmesugused pleu-
riidid, mis oma iseloomuliku lokalisatsiooni poolest (interlo-
baarne kuiv pleuriit) lubavad oletada tuberkuloosse protsessi aren-
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gut kopsude kaudu, niisama .tuberkuloossed peritoniidid,
perikardiidid ja meningiidid.

Jilgides rontgenoloogiliselt ja kliiniliselt sekundaarallergilises
staadiumis ettetulevaid mitmesuguseid perifokaalseid pdletikulisi
koereaktsioone, leidis Redeker puberteedijirgust juba viljas
olevail isikuil iselaadilist perifokaalset infiltraati, mis ilmub hari-
likult koereaktsioonina iihes uuesti tekkiva pesa iimber. Need
infiltraadid ilmuvad suuremalt osalt tdiesti muutumata kopsuosa-
des, sagedamini infraklavikulaarselt (Assmann’i pesad) ja on
oma arenemisel sageli pahaloomused. Nad on viga muutlikud,
voivad kiiresti paraneda, aga niisama kiiresti kaseoosselt muutuda
ja laguneda. Redeker nimetab neid perifokaalseid infiltraate —
varaseiks. Nende ilmumine tihendab tdiesti uut patomorfoloo-
gilist faasi tuberkuloosiprotsessi arengus ja uut haiguseperioodi.
Sagedamini on seesuguse pesa tekkimine tingitud korduvaist ek-
sogeenseist reinfektsioonest, kuid ka endogeense nakkuse tagajir-
jel ja viliste momentide m&jul vdib ilmuda varane infiltraat,
mis annab vihe kliinilisi stimptomeid, nagu néieme alljirgnevastki
haiguse juhust (11).

Juht 11, Ludmilla M., 23 a. v, on sagedasti kokku puutunud tiisikuse-
haigega, mille tottu korduv cksogeenne reinfektsioon voimalik. Haigel olnud
»gripp“, millest hasti ei toibu; kestvad temperatuurid kuni 37,59, visimus. Ob-
jektiivselt el eole kopsudest aga midagi leitud, pcale ebaselge hingamise pah.
Mohrenheimi koopas. Selle haige rontgenogrammides (11.) ndeme pahemal pool
kopsus lateraalses osas 2. roidevahe kohal drna varju, mille imbruses ja sise-
muses leiduvad tihedamad sdlmetaolised pesakesed. See vari on drna joonestiku
abil ithendatud pahema hiilusega. Kiesoleva rontgenogrammi jiirele on tegemist
titipilise varase infiltraadiga, mis kliinilisclt viihe néhte andis ja mille diagnoos
oli voimalik rontgen-iilesvitte abil.

Selle jlmumise ja arenemisega on organism teatava méérani
immuniseerunud. Ulitundlikkuse-seisund, mis iseloomulik I jér-
gule, kaob varsti ja tuberkuloosibatsillid, kui nad ka verde satuvad,
el jid oma rinnakul kuhugi enam hésti pesitsema, vaid hivivad
kiiresti, hematogeenne disseminatsioon on 1dppenud. On tekkinud
relatiivne immuunsus ja haiguseprotsess vdib veel areneda iihes
isoleeritud organis, selles olevate teedestisteemi kaudu (intrakana-
likulaarselt). Ei teki ecnam &rritusereaktsiooni, regionaarsed limfi-
sdlmed jddvad tdiesti muutumatuks ja organism piitiab ennast
kaitsta veel sel teel, et olemasolevate pesade timber tekivad side-
koelised muutused, mis vdivad takistada protsessi arengut. Sellega
oleme joudnud II allergilisse faasi, relatiivse immuunsuse perioodi,
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kus areneb R anke jirele ainult veel isoleeritud organi tuberkuloos
ja kus ei ole enam vdimalik iillatavalt kiiret paranemist niha, nagu
seda II staadiumis ettetulevate varaste tithikute puhul ette tuleb.

Tidnapiev teame aga, et see Ranke oletus Il staadiumi
irreversiibelsusest pole osutunud digeks. Redeker’i uurimusist
teame, et kolmandas staadiumis on korduvalt voimalik sekundaar-
allergiliste reaktsioonide ilmumine. N. n. varaste infiltraatide
uuestitekkimisel ilmuvad Redeker’i jarele ,sosarinfiltraadid®
ja ,hilisinfilhaadid“. Nende ilmumist vdime rontgenoloogiliselt
kontrollida iga uue eksatserbatsiooni- korral isoleeritud kopsutu-
berkuloosi arengul. Me mirgime sellepiirast varase infilt-
raadi kui omapirase reaktisioonivormi isoleeritud tuberkuloosi
arengus Il ja III ajajirgu vahele, tihendades sellega, et iileminekud
II ja {II perioodi vahel on vdimalikud. Redeker’i jirele on
varaste perifokaalsete poletikuliste infiltraatide ilmumine seotud
sekundaarallergilise faasiga, ja v0ib oletada, ct sellele faasile ei jirgne
mitte alati kolmas allergiline jirg, ja siddirasel korral vdib isegi
laiaulatuslikkude protsesside paranemist ennustada. Selle toen-
duseks olgu esitatud {iks isediranis huvitav haiguscjuht (12), kus
haigusekulu ja radiogrammi jirele vdis oletada tiitipilist fibro-
kaseoosset tiisikusevormi algavas arenemisastmes iithes hemato-
geense disseminatsiooniga paremas kopsus ning varase, n. n. , sdsar-
infiltraadiga“ pahemal pool infraklavikulaarses piirkonnas ja kus
kdigist kirjeldatud muutustest hoolimata siiski paranemine jirg-
nes, nagu see iseloomulik sekundaarallergilisele faasile.

Juht 12. Emma N, 16 a. v. Vastu voetud 3. 1. 27. Ema surnud tiisi-
kusse, isal kopsutiisikus. 1926. a. siigisest tunneb norkust ja vésimust. Keha-
kaal langeb. On olnud vahetevahel temperatuur kuni 37,60. Koha ega 13ga pole
olnud. 1927. a. pddenud ,grippi“, korge temper. Ilmub koha ja vidhe riga.
Haige ei kosu sellest haigusest mitte péris. Veebr. alul tduseb temp. uuesti kuni
38,00, Kopsud: Par.- relat. tum. 1l r. ja spin. scap.; vesiko-bronh. hing., vii-
kesev, mirjad ja kuivad bronh. raginad. Pah. — peale kareda hing. tipul. mingisug.
muutusi. Roga-posit. Tuberkul. pr. — posit. Spetsiif. ravi 14. IV, Verejooks kopsust
(umbes 1/, klaasi). _

‘Rontgenogramm (12): Kogu paremas kopsus rohkel arvul, osalt gruppi-
desse koondunud, kuni laitsetera suurused sOlmekesed, eriti rohkel arvul ja
tihedalt arenenud ilemisel kopsuvéljal ja hiiluse piirkonnas. Paremal tipul ise-
dranis tihe varjustik, koosnev konflueerunud pesadest (infiltratsioon). Iahemal
pool infraklavikulaarselt drn, immargunce ja teravalt piiratud vari.

Haiget raviti tuberkuliiniga ja ta lahkus kilinikust. Isoleeritud kodusecst
infektsiooniallikast, ei- olnud haigel peale dieteetilise ravi mingisugust muud
teraapiat. 9 kuu jirel oli haige histi paranenud, tupdis ennast tervena ja toma
radiogramm (12 A) niitab jargmisi muutusi: parempoolsel kopsuviljal tihe virk-
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joonis. Pesalisi varjustikke ei ole niiha. Pahemal pool infraklavikulaarses piir-
konnas tihe ld#tsetera-suurune pesa. )

9 kuu kestel on kiescleval juhul silmapaistvat paranemist mirgata, mis
sekundaarsest fibroossest koereaktsioonist tingitud. Pahempoolse infraklaviku-
laarse infiltraadi asemele on indureerunud fibroosne arm jérele jainud.

Varase infiltraadi arenemiskuluga on tihedalt seotud kopsu-
tuberkuloosi areng mitmesuguseiks. haigusevormeks, nagu seda
Ulrici (Disch. med. W. 1928, nr. 15, Sonder-Beilage) on niida-
nud. Me tihendaksime ainult Ulrici tuberkuloosi arenemise
skeemi kohta iithes Bacmeister’iga niipalju, et ei ole millegagi
pohjendatud varaste infiltraatide tekkimist seletada ainult ekso-
geense reinfaktsiooni tagajdrjel. Peab arvama, nagu seda ka
Redeker’i ,aspiratsioonipesade“ tekkimisest niiha, et varane infilt-
raat vdib tekkida ka hematogeenselt, ja siis oleks meile arusaadav
mdnede sekundaarsete tuberkuloosivormide itileminek isoleeritud
tuberkuloosi, nagu seda fibrosa densa vormest teame.

Varasest filtraadist ndeme arenevat jirgmisi seisundeid ja
tuberkuloosivorme: 1) kiire paranemise jarele fibroosne arm
(vaata rontgenogrammid 12-a. ja 19):; 2) kaseoosselt muutunud
varasest infiltraadist, kui ta paraneb, voib jirele jidda lubjastunud

"Puhl’i pesa, mis ei ole latentses seisundis hiidaohtlik ja ei tar-
vita erilist sanatoorset ravi, nagu see tinini on toimunud.

Jirgmine juht (13), kus pahemal tipuviljal histi niha titipi-
line Puhl’i pesa, on huvitav sellepirast, ot siin oli arvatavasti
tegemist sekundaarallergilise seisundiga, kus voimalik hemato-
geenne disseminatsioon mitmesugustesse organisiisteemesse. Sellest
on niiha, et varase infiltraadi paranemisel ka pérast kaseoosset
reaktsiooni organism sekundaarallergilises seisundis voib piisida.

Juht 13. Arved P, 24 a. v. Vastu voetud 6. XI 27. Tervest perekonnast.
17-aastaselt pahemp. pleuriit. 1926. a. siigisest tunneb iildist visimust. Tempera-
tuuri pole olnud. Seedimistrakti korratused. Jduetus. Pruun pigmentatsioon.
Kopsud: Molemates tippudes relat. tum. kuni II r. ja spin. scap., kdvenenud
sissehingam. Kronig’i viljad kitsad. Tuberk. pr. — posit. Réga puudub. S, R.
— 4 mm. L. pahemale poole nibk. olemas. Morbus Addisonii.

Rontgenogramm (13): Hiiluse varjud mdlemal pool laienenud,
fibroosselt muutunud, sisaldades rohkesti viikesi lubinenud pesi. Molemates
tipuvaljades, eriti pahemal pool, selgelt piiratud tihedate lubinenud pesadega
taidetud varjud. Varjustik pahema kopsu allvdljal tiidetud tisna viikeste lubi-
nenud tdpikestega osutus, nagu autopsiaalselt selgus, ekstrapulmonaalseks,
tingitud pleural asuvatest kaseoosseist ja lubinenud muutuvsist.

Kiesoleval juhul oli voimalik kliinilist leidu autopsiaalselt kontrollida ja
kinnistada, sest et haige suri Morbus Addisonii tagajirjel.

Kaseoosselt muutunud infiltraadist voib kiire lagunemise jérel
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tekkida 8) varane tithik (vaata réntgenogrammid 14, 15 ja 17),
mis vOib paraneda, jirele jittes tsirrootilise armi, nagu 14. juhust
seda ndeme (vaata rontgenogramm 19), v0i aga piiramatult levi-
des tekitada uusi pesi, millest kujuneb 4) ekssudatiivse kopsutu-
berkuloosi vorm, nagu juhtudel 15. ja 16. néha.

Juht 14. Erich H., 24 a. v. S8dur, iile toodud nérvikliinikust 19. XI 27,
sest et ta angiinasse haigeks jii. Perekonna anemnees teadmata. Kopsuhaigust
ei tea olnud olevat. Juulikuust alates tunneb uldist vdsimust. On olnud temp.
kuni 37,2, Viimasel ajal higistamine. Kotha viimased 3 nidalat. Réga puudub.
Sagedad peavalud, misparast nirvikl. saadetud. Kopsud: peale kareda hing.
pahem. tipul pole midagi isedralikku. Muutused veres vastavad liimfoblastilise
angiina verepildile. ,

Réntgenogramm (14): Pahempoolses infraklavikulaarses piirkonnas
tdiskaarelt gruppeerunud tihedad umbes lddtsetera-suurused solinekesed. Kogu
sedaviisi siindinud kaar, mis umbes kirsimarja suurune, on viddilise joonistiku
kaudu ithenduses pahema hiilusega. Mdlemates hiilustes rohkesti Iubinenud
pesakesi. Pahemal kopsu allviljal Iubinenud Gohn'i pesa.

Kdesoleval juhul on tegemist varasest infraklavikulaarsest infiltraadist
tekkinud tithiknga, mis paraneb kortsumise ldbi, jattes jirele arvatavasti tsirrooti-
lise armi.

Juht 15. Minna R, 46 a, v., lesk. Vastu voetud 9. XII. 27. Perekonna
anamneesis tuberkuloosi ei teata olevat. Mees surnud vististi mitte kopsuhai-
gusesse ; iiks poeg haiglane. Ise varem terve olnud. Umbes aasta eest ,kiil-
metushaigus“, millest hasti ¢i paranenud. Olnud vdhe koha ilma rogata. 3 kuud
tagasi seisukord halvemaks muutunud, koSha niitid suurem ja roga rohkesti, Vii-
masel ajal palju kohnemaks jaénud, higistab palju, hiil kahisev, ebasclge. Tem-
peratuurid ohtuti korged. Kopsud: parem eest — relatiivne tumest. timpaani-
lise kolaga kuni 4. roideni, sealsamas amfooril. hingam. ja keskm. ja suurevuill.
kolavad raginad; parem.‘taga — relatiivne timpaan. tumest. kuni skaapula alu-
mise otsani, hingamise kahin amfooriline, kesk skaapulat kolavad mérjad ra-
ginad. Alum. piir litkuv, Krénig — 1,5 ecm. Pahem — eest relat. tumest, 2.
roideni, bronhovesikul. hingam., kolavad viikesevull. raginad, niisama allpool;
taga — relat. tumest. skaapula alum. kolmandikuni, hing. — bronho-vesikul., kohati
mitte kélavad raginad. ROga — posit.

Rontgenogramm (15): Parema kopsu tipu- ja tlemisel viljal suu-
red koopad. - Tihe konflueeruv suurepesaline varjustik tiidab kogu kopsu kesk-
vélja. Pahemas kopsus lobulaarsed ekssudatiivsed pesad; infraklavikulaarses
piirkonnas konflueeruv tihe varjustik, milles néha lagunevaid pesi.

Kiesoleval juhul on tegemist peamiselt ekssudatiivse tiisikusevormiga, mis
arenenud paremal pool infraklavikulaarses piirkonnas asuvast varasest lkoopast.
Iseloomulik sellele haigusevormile on vordlemisi kiire protsessi areng ja laiali-
lagunemine.

Juht 16. Karl P, 40 a. v. Vastu vfetud 2. 1 28. Perekonnas tiisikust
ei teata olevat. IlmasGjas skorbuuti pddenud. 1925. a. empyema pleurae sin.
Kirurgiliselt ravitud. 1926. a. talvel ,gripp“ thes angiinaga, mis kestnud 5 ni-
dalat. Olnud koha ja vidhe roga. Umbes kuu aega tagasi lmunud aeg-ajalt
korge temperatuur ja valud paremal pool rinnas. Rohkesti koha ja roga. Haige
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on kiiresti kohnemaks jadnud, selle peale vaatamata, et stdgiisu hea. Haigel
on suur janubunne ja ta joob palju vett. Kopsud: Paremal pool eest — rela-
tiivne tiumpaanilise kaaskolaga tumestus kuni 5. roideni, kohati amfooriline
— bronhiaalne hingamine ja kolavad mirjad raginad ; taga tileval tumestus kuni
7. roideni, bronhiaalne hingamine, iiksikud kolavad raginad; all — pealiskaudne
tumestus ja bronhovesikulaarne hingamine. Pahemal pool kolav kopsu hail,
alumine piir vihe liikuv, vesiko-bronhiaalne hingamine. Réga — positiivne.
Leukots. nihkumine pahem. poole 4 . Febris remittens. Kuses suhkrut —
6,6%. Diabetes mellitus.

Rontgenogramm (16): Kogu parema kopsu keskviljal tihe konflu-
ceruv varjustik, milles suur ebaselgete piiridega tithik ja fiksikud véhemad labi-
paistvad kohad, arvatavasti kiirest lagunemisest tingitud tihikud. Sama kopsu
iilemisel kiiljel ecnam-vihem piiratud pesaline varjustik. Pahema kopsu allvil-
jal tihe vorgutaoline varjustik, milles paistavad vilja iksikud lobulaarsed eba-
selgelt piiratud pesad.

Haigusekulu ja rontgenogrammi jarele otsustades on k#esoleval juhul
tegemist kiiresti laguneva ekssudatiivse tiisikusevormiga, kuna suhkurtobi seda
haiguseprotsessi eriti socodustab.

Kaseoossest varasest infiltraadist areneb ka harilik pro duk-
tiiv-fibroosne ftiisikus (phthisis fibro-caseosa) oma
pikaldase arenemisega peamiselt intrakanalikulaarsel teel, nagu

meie seda juhtude 17.—19. puhul ndeme.

Juht 17. Juhan K., 26 a. v, Vastu voetud 16. IV. 28. Perekonnas tuberku-
loosi ei teata olevat. 1923, a. tunneb pistjaid rinnus paremal pool, on olnnd
kéha ja kerge temperatuur, mis kestnud 3 kuud. Hiljemini terve. 1926. a. sagedad
peavalud, vasimus, unepuudus, Gosine higistamine. 1927, a. alul arstib ennast
nérvikliinikus. Hiljemini kopsuhaigete-sanatooriumis, kus histi paraneb. Koha
ja roga vihe. Temperat. kuni 37,80, Kopsud: Pahem. pool ees — relatiivne
tumest. 2. roideni, vesikobronhiaalne hingamine, parem. eest — kérgem perku-
tooriline kola. Krénig: pahem — 4,5 sm. parem — 5 sm. Pahemal pool taga
tumestus kuni skaapula keskkohani, bronhovesikul. hingamine iileval; pahem.
intraskapul. piirkonnas mittekolavad keskm. vullil. mérjad raginad ja kova
inspiirinm. Roga — posit. Leukots. pahemale poole nihkumine 4. Temperat. 37,2
Tuberkul. pr. — negat.

Rontgenogramm (17): Pahemal pool infraklavikulaarses piirkonnas
umbes kreeka pahkli suurune, ebaselgelt piiratud tihik (varane kavern), imbritse-
tud segase konflueeruva varjustikuga, Pahema kopsu allvdiljal tihe joonestik,
milles {iiksikud nodoossed pesad. Parem hiilus tihe ja fibroosselt muutunud;
temast ldheb vilja tihe voGtjoonestik interlobaalses sihis (3.—4. roide piirkonnas)
lateraalsesse ossa. Molemates tipuviljades, eriti pahemal pool, viikesepesaline
varjustik. k

Kiesoleval juhul nideme tiiipilist varast tiihikut, mis on arenenud varasest
infiltraadist ja millest on haiguseprotsess bronhogeenselt alumistesse osadesse
edasi ldinud. Uhel ajal nieme pahemas kopsus fibroosseid muutusi sekundaar-
sest ajajirgust ithes interlobaarse sidekoelise joonestikuga, peale selle primaarset
pesa parema kopsu allvéljal. Siin on tegemist juhuga, kus kéik kolm tuberku-
loosi arenemisastet on libi tehtud ja organism fertsiaarallergilisse seisundisse
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joudnud. Arvatavasti areneb siin tuiipiline produktiivne fibroosne tiisikusevorm
(phthisis fibro-caseosa).

Juht 18. Aleksei G., 28 a. v. Vastu voetud 27. X 27. Perekonnas tuberku-
loosi ei teata olevat. 1925, a. alul — pleuritis exsudat., mis kestab 2 kuud.
Paraneb.. 1926. a. algusest peale tunneb ildist norkust; vdsimus, sogiisu puu-
dus. Higistab 69siti. Koha rigaga. Suvel paraneb hiasti ja voib rasket kehalist
téod teha. Temperatuuri el ole. Kogu aeg kOha ja riga. 1927. a. siigisest
temperat. kuni 37,59, Enesetunne halvem. Toitumus hea. Kopsud: Mdlemal
pool titmpaanil. kaaskilaga tumestus kuni skaapulate alumise otsani ja vesiko-
bronhiaal. hingamine, Parem. pool ees iileval — ndrk amfooril. hingam., keskm.
vullil. kolavad ja osalt mittekdlavad raginad. Réga — posit, leukots. nihkumine
pahemale poole kergel kujul. Tuberk. proov — negat.

Rintgenogramm (18): Parema kopsu ilemisel viljal dunasuurune
tihedaseinaline iimmargune kavern. Uldse paremal pool iileval viGdiline varjus-
tik, milles iiksikud tihedamad s0lmed. Parem hiilus iiles nihkunud. Parema
sidame piiril telgitaoline perikardiaalne adhesioon. Parempoolne diafragma
seisab kdrgemal pahempoolsest. Pahemal pool iileval ja keskel harvad fibroos-
sed pesad.

Kéesoleval juhul on tegemist produktiiv-fibroosse ehk tsirrootilise tiisikuse-
vormiga parema kopsu iilemisel viiljal ithes tihedasecinalise algkaverniga sealsamas.

Juht 19. Otto K., 47 a. v. Vastu vdetud 12. VIL 27. Perekonnas I naine
surnud tiisikusse, teisel naisel norgad kopsud. 12 a. tagasi pleuritis exsud., 4 a.
tagasi — kopsukatarr, mille jarel haige ei ole taiesti paranenud. On jidnud
koha ja riga, perioodiliselt temperatuur 37,0—38,00. Kgige viimasel ajal kerge
hingeldamine ja rga vihesel misral, Ko psud: Molem. piirid madalal, perkutoor.
hadl — kergelt tume, kolav. Kronig'i véljad — 3 ja 4 sm. Hing. ilev. — vesiko-
bronh., all — tasane vesik. Rohkesti keskm. vull. mittckdlav. raginaid, tiksikud
kuivad raginad. Bmphysema. Temp. — norm., riga — negat. L. 10.800. Tuber-
kul. pr. — posit.

Rintgenogramm (19): Mdlemad hiilused korgemal harilikust sei-
sust. Molemal pool tippudel ja iillemistel kopsuvéljadel tihe voodiline varjustik
milles nadha iksikuid osaliselt indureerunud pesalisi varjusid. Diafragma tublisti
deformeerunud ja scisab madalal. Alumised kopsuviljad vordiemisi Shurikkad.

Kirjeldatud haigusloo ja rontgenogrammi pdhjal on siin tegemist pro-
duktiiv-tsirrootilise tertsiaarse tiisikusevormiga ithes tiiiipilise kortsu-
misprotsessiga iilemistes kopsuosades. Tsirrootiline varjustik on kiesoleval juhul
konflueeruv laiguline, mis iscloomulik tsirroosile, kui ta jirgneb kaseoossele
koereaktsioonile. Kortsumisprotsessi tagajarjel ilemistes kopsuosades on tekki-
nud alumistes osades emfiiseem iihes tiiipiliste degeneratiivsete muutustega
diafragmal.

Kuigi k#esolev juht kogu kliiniliste andmetega on viga sarnane Bard-
Piéry-Neumann’i poolt kirjeldatud sckundaarsesse jirku kuuluva the. {ib-
rosa densa haigusevormiga, voib teda radioloogiliste andmete pohjal kindlasti
produktiiv-tsirrootiliste tertsiaarsetc haigusevormide hulka arvata, nagu eespool
tdhendatud. Ka snuremate muutuste puudumine hiilustes toendab meie diagnoosi.

Kui aga korduva superinfektsiooni mojul voi ka teistel poh-
justel (muud haigused, terapeutiline tiledoosimine jne.) tekib niisu-
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gusel korral uuesti teine allergiline faas, nieme uute infiltraatide
ilmumisega haiguseprotsessi kiiremat arengut ja 1puks n. n. Ul-
rici 1V staadiumi ilmumist, kus tilekaalul sekundaarsest faasist
tingitud haiguseprotsessid, mis viivad kiiresti surmale, nagu all-
jirgneval haigusejuhul (20) niha.

Juht 20. Stephan D., 36 a. v.,, Vastu voetud 23. XI 27. Perekonnas ei
teata tuberkuloosi olevat. 1926. a. suvel olnud seedimisrikked, arstitud ,kdhu-
katarri“. Haige ei ole paranenud. Uldine norkus ja isupuudus. Kiesoleva aasta
alul ilmub haigel koha rogaga, enesetunne halb. Temperatuurid kuni 380, Pahe-
mal pool rinnas pisted. Higistab Gositi. Kevadel paraneb. Siigisel halveneb
tervis jarsku. Palavik ile 38,50 Koha ja rohkesti roga. Paistetavad jalad.
Enteritis, "laryngitis. Kopsud: Molem. pool-timpaanil kaasakolaga relat.
tumestus kuni alla. Hingamine tasanc vesikobronhiaalne, keskm. ja suurevull,
raginad rohkem tippudes. R&ga -— posit. I, nihk. pahemale poole (keppt. 319/,).
S-r. — 92 mm, Tuberkul. pr. — posit. Kuses — alb. 180, Exitus. 15. XIL
— autopsia.

Rontgenogramm (20): Pahemal pool kopsuviljal hiiglakavern. Kogu
kopsuviljad molemal pool tdidetud tiheda, osalt konflueerunud, osalt selgemalt
piiratud pesalise varjustikuga. Mediastiinum ithes sitidamega pahemale poole
nihkunud. '

Kdesoleval juhul on tegemist tiisikusevormiga, kus ithel ajal krooniliste
produktiiv-tsirrootiliste muutuste korval ilmuvad suurel arvul virskemad
ekssudatiivsed atsinoos-nodoossed pesad, kus organism reageerib sekundaar-
allergiliselt ja haiguseprotsess sarnastel seisukordadel viga kiire ja paha ise-
loomu omandab, misparast Ulrici seda seisukorda on IV staadiumiks tuberku-
loosi arengus nimetanud.

Olgu kiesoleva skemaatilise kliinilise ja radioloogilise tuber-
kuloosi arenemisvormide kirjelduse lopul ildse tahendatud, et
tuberkuloosi kui viga pikalise infektsioonhaiguse arengul voib
iga tlksiku arencmisfaasi kestel viga mitmesuguseid reaktsiooni-
vorme téhele panna, mis teatavale jirgule atiitipilised, millest tin-
gitud mitmesuguste segavormide tekkimine. Arstliku analiiiisi
ning diagnostika . tilesandeks jddb seda lugemata hulka n. n. se-
gavorme Oieti dra tunda ja neid vastavasse lihemal olevasse
immuunbioloogilisse arenemisfaasi mahutada, lihtsustades seega
arusaamist tuberkuloosist ja tema miimesugustest avaldusvor-
midest . . .

10. Kokkuvdte.

Immuunbioloogiliselt vaatekohalt villja minnes on kiesolevas
toos esitatud tuberkuloosivormide jaotus (v. tabel), mis lubab meile
iiles seada tiksikuid juhtnoore tuberkuloosi vastu vditlemisel, kus
tilesandeks on tiksikut tuberkuloosivormi igel ajal dra tunda ja
selle jirele otstarbekohast ravi midrata, veel rohkem aga varase
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diagnoosi abil #ra hoida kopsutuberkuloosi arenemist, mida saa-
vutada on meie iilimaks piilidcks.

Kui primaarne ja sekundaarne tuberkuloos on eriti lapse vdi
noorpdlve haigused, siis teame, et just siin ettetulevad haiguse-
vormid avaldavad védhe iseloomulikke Kkliinilisi tunnuseid. Neid
on raske differentsiaaldiagnostiliselt kasutada ja ainult tdpsam
kliinilis-rontgenoloogiline uurimine padstab meid raskusest. Peab
tihendama, et haiged I ja Il arenemisjirgul on #dirmiselt vastu-
votlikud eksogeensele superinfektsioonile ja sellepdrast tuleb neid
voimalikult kiiresti piiista vilisest nakkusest kui ka teistest vili-
seist mojudest, mis siin suurt osa ctendavad haiguse progressee-
rumisel. Tsoleerides neid haigeid nakkuspesadest pédstame neid,
kuna suurema osa siia gruppi kuuluvate haigusevormide prognoos
on hea. Terapeutiliselt tulcks neil vormel ceskitt motelda spet-
siifilise ravi peale.

Teine tdhtis haigusevorm, mille dratundmine osutub &drmi-
selt raskeks, sest et ta vihe Kliinilisi stimptomeid annab, on va-
rane infiltraat. Selle digel ajal diagnoosimisest oleneb ini-
mese saatus; on ju teada, et siit alguse saab tertsiaarne kopsu-
tuberkuloos. Ka need haiged, kuuludes veel Il allergilisse jarku,
on #irmiselt tundlikud superinfektsiooni vastu, mispdrast neid
kohe tuleks isoleerida. Nende dratundmine on voimalik vaid kor-
duvate rontgenoloogiliste uurimiste varal, mispirast rontgeni diag-
nostika kopsutuberkuloosi vastu vditlemisel omab suurimat tiht-
sust. Redeker on tihendanud varaste infiltraatide kohta, et
»neid tuleb tingimata otsida, isecnesest ei tule nad kunagi meie
kitte«. Siin teeb Xkollapsi teraapia oma suurimaid voidukiike.

Varasest infiltraadist arenenud mitmesugused kliinilised sei-
sundid, nagu rontgenoloogiliselt nihtavad fibroossed armid, Puhl’i
pesad, varase tithiku jisinused osutuvad sageli obsoleetseiks ase-
meiks, mis ei tarvita erilist hoolekannet ega ravi, sest cf seesu-
gused inimesed on. tdiesti toovdimelised. Teame, et varasc infilt-
raadi lagunemisel tekivad mitmesugused tertsiaarse tuberkuloosi
Kliinilised pildid, millel viga mitmesugune arenemiskulg ning
prognoos. Sellepirast tuleb ka neid isoleeritud kopsutuberkuloosi
vorme Oieti diagnoosida, vastavalt ravida ja, mis tihtis, neid hai-
geid kui infektsiooni allikaid timbruskonnast, millele nad héda-
ohtlikud, isoleerida, kuna nad ise eksogeense nakkuse vastu on
viihe tundlikud.

Koigest sellest ndeme, kui tihtis on praegusel ajal mitme-
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suguseid kopsutuberkuloosi vorme varakult ja Gieti tunda. Naeme,
et rontgeniaparaat on ténapiev moodapidsemata tarvilikuks diag-
nostiliseks vahendiks saanud mitmesuguste kopsutuberkuloosi vor-
mide dratundmisel ja iildse tuberkuloosi vastu voitlemisel.

Tiputuberkuloos — apicitis on kaotanud oma endise tihtsuse
ning iihenduses sellega osalt ka need fiitisilised uurimismeetodid,
mida tipukatarri ja kopsutuberkuloosi diagnoosimiseks tarvitati.
Teame niiiid, et tertsiaarne kopsutuberkuloos ei arene harilikult
mitte tipul, vaid enamasti teistes kopsuosades allpool.

Varase infiltraadi ja koikide sellest arenevate haigusevormide
puhul eritavad haiged juba algusest peale réga, mis ei ole oma
villimuse poolest {uberkuloosihaigele sageli iseloomulik, kuid mis
sisaldab pea alati tbe.-batsille ; sellepirast on roga bakterioloogi-
lisel uurimisel tuberkuloosikahtlasil haigeil suurim tdhtsus.

Praegusaja kopsutuberkuloosi kliiniliste uurijate tlimaks
eesmirgiks on leida iihist haigusevormide riihmitust ja lihtsamat
jaotust, kuhu vdimalik oleks mahutada tihise pohimdtte jirele
voimalikult koiki selle haiguse arenemisfaasides ettetulevaid viga
keerulisi ja segaseid haigusepilte. Kiesolevas toos esitatud klii-
niliste vormide jaotus pdhjeneb immuunbioloogilisel alusel ja siin
on niidata ptiitud, et tuberkuloosi viirusega kokkupuutunud
organism mitmesugustes immuunbioloogilistes seisundites v@ib
mitmesuguseid koereaktsioone anda, millistest oleneb teatava hai-
gusevormi areng tiitipilise haigusekulu ning prognoosiga. Tuber-
kuloosi peale tuleb vaadata kui infektsioonhaiguse peale, kus on
tegemist kogu organismi reaktsiooniga; sellepérast oleneb iga
tiksiku organististeemi haiguseareng ikkagi suurel méiral kogu
organismi immuunbioloogilisest seisundist, mis ka isoleeritud
protsessi tekkimisel ja arenemisel modduandvaks momendiks jadb.
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Tabel

Kopsutuberkuloosi kliiniliste vormide jaotus.

I arenemis

jark, R Primaarkompleks = primaarne pesa - regio-
(1 allergiline naarsete limfindirmete
faas.) ja -teede muutused.

Sekundaarne in-
/ filtraat
/ , Bronhiaalndirmete tuber-
// kuloos.

/

/ - Intrapulmonaalne hiiluse- Miliaris  dis-
iy uberkuloos, )
I “t berkuloos creta.  Fib-

// /- Uldine miliaarne tuber-
oy - rosa densa,

Il arenemis- kuloos. diffusa. He-

jark. Sekundaarne disseminat- ———
(Il allergiline ™ sioon. matogeensed
faas.) \ Seroossete koobaste tu- metastaasid
berkuloos. teistes orga-
“. " Tuberkulosoid, juveniilne nisiisteemes.

_ tuberkuloos (Hollg)

" Varane infiltraat. ‘
Krooniline
produkt.-fibr.
(tsirrootil.)

AN
_— ) / Fibroosne arm. tiisikus.
arenemis- _
jark -
(1] allergiline — "
relatiivse im- //

muunsuse faas.

Isoleeritud tiisi-
kus.) reaktsioon. R Puhl'i pesa.

" Produktiiv - fib-
roosne tiisikus
(fibro-caseosa).

Kaseoosne

\ | arm,
\ »e
Ekssudatiivne
tiisikus (piira-
mata areng).
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’Referat

Der Entwicklungsgang und die klinischen Formen
der Lungentuberkulose.

Von W. Wadi.

In einer einleitenden Besprechung wird darauf hingewiesen,
dass es bei der Vielgestaltigkeit des klinischen Bildes der Lun-
gentuberkulose und ihrer verschiedenen Verlaufsformen lange
Zeit hochst schwierig und verwickelt schien, eine befriedigende
Erklirung fiir das Zustandekommen dieser differenten Entwick-
lungsformen zu finden. Man hat bei der Bearbeitung des Tuber-
kuloseproblems oftmals den Fehler begangen, dass man nicht den
erkrankten Organismus als Ganzes nahm, sondern die ver-
schiedenen Zustandsbilder der Lunge zum Gegenstand der Un-
tersuchungen machte. Lrst die immunbiologische Betrachtungs-
weise, die genauere Feststellung der Krifteverhaltnisse zwischen Or-
ganismus und Krankheitserreger, ermoglichte es uns eine Vorstel-
lung vom Gesamtgeschehen der Krankheit zu bilden. Das Er-
kennen der mannigfaltigen Beziehungen zwischen Virus und Wirt,
sowie die Beurteilung des hiervon abhéngigen Krankheitsgesche-
hens ist nur demjenigen moglich, der die anatomischen Grund-
prozesse beherrscht und sorgfiltig verfolgt.

Da es als feststehend anzunehmen ist, dass die produktive
Reaktionsform sich nur in einem Gewebe entwickeln kann, das
sich im Ruhezustande befindet, in einem Gewebe, dessen mobili-
sierte Abwehrkrifte eine mehr oder weniger ausgesprochene
Blockade gegen die Krankheitserreger zustande gebracht haben, und
dass das Zustandekommen der e xsudativen Reaktion ein gegen
die Toxine des Tuberkelbazillus hochst empfindliches Gewebe vor-
aussetzt, dessen Abwehrkrifte dem Erreger meist zu unterliegen
- pflegen, so ist wohl die Wichtigkeit der Qualititsdiagnose der
Aschoff’schen dualistischen Lehre hiermit gentigend hervor-
gehoben.
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Durch die vorwiegend immunbiologische Betrachtungweise der
patho-morphologischen Untersuchungsergebnisse der verschiedenen
erfassbaren Reizantworten des Gewebes auf das Eindringen des
Virus ist es weiterhin moglich gewesen die verschiedenen Ver-
laufsphasen der Tuberkulose zu unterscheiden. Nach Ranke kann
man im Tuberkuloseablauf 3 Stadien unterscheiden, die er als
Primir-, Sekundiar- und Tertidrstadium bezeichnet
hat. Jedem Stadium, jeder Phase des Abwehrkampfes, entspricht
nach Ranke eine besondere Allergie, die sich anatomisch
entsprechend #ussert. Die 38 histologischen Allergien sind die
sklerotisierende Allergie = Stadium I, die exsudative Allergie =
Stadium II und die mit den Zeichen einer relativen Immunitit
verlaufende Allergie = Stadium III. Nach einer kritischen Be-
sprechung der Ranke’schen Lehre wird darauf hirigewiesen,
dass das Ranke’sche Stadiensystem noch heute bestehen kann,
falls man es nicht in der letzten, recht schematischen Fassung
Ranke’s (1919) tibernimmt.

Es wird angenommen, dass 8 -verschiedene Ablaufsphasen -
— der Primidrkomplex, die Generalisationsphase und die Phase
der isolierten fortschreitenden Phthise — fiir das Verstindnis
alles tuberkulésen Geschehens notwendig sind. Die Kklinisch-
rontgenologische Tuberkuloseforschung der letzten Jahre (Re-
deker) hat ergeben, dass bei der Entwicklung der Lungen-
phthise dem Ablauf jeder einzelnen Infektion nur der ein-
‘zelne Tuberkuloseschub entspricht, der stets von der sekundir-
allergischen Phase zur tertidr-allergischen fiihrt. Im Gesamtab-
lauf der Tuberkulose wird der Anteil der II. Empfindlichkeits-
phase an den einzelnen sich wiederholenden Schiiben immer ge-
ringer und derjenige der tertiiren Immunititsphase immer grisser,
so dass die zum Schluss erreichte tertiéire Allergie immer schwerer
durchbrochen werden kann (Redeker); so entwickelt sich eine
chronische Ablaufsform. der isolierten Phthise. Ein jeder Schub
im Ablauf der Lungentuberkulose ist patho-morphologisch gekenn-
zeichnet durch eine neue Herdbildung in Form einer perifokal-
entziindlichen Reaktionsphase. In der I und . Verlaufsphase
der Tuberkulose sind dies die Primir- und Sekundir-Infiltrierun-
gen, in der Phase der tertiiren Phthise aber die ,Frith-¢ und
die ,Spitinfiltrate“. Durch diese neue Lehre Redeker’s ist die
schematische Auffassung des Ranke’schen Dreistadiensystems
beseitigt, und es besteht kein Widerspruch mehr zwischen den
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urspriinglichen Anschaunungen Ranke’s und der heutigen Lehre
von der Tuberkuloseentwicklung. (Es wird ferner die klinische
Bedeutung des infraklavikuliren Infiltrates und die Maglichkeit
einer endogenen Reinfektion bei der Entwicklung der Lungen-
phthise behandelt).

Verfasser bespricht die bisherigen klinischen Gruppierungs-
versuche der Lungentuberkulose mit dem Ergebnis, dass die gegen-
wirtig in der Klinik angewandten Klassifikationen der Lungen-
tuberkulose — die Aschoff-Nicol’sche und die Bard-Piéry-
Neumann’'sche Einteilung — unseren heutigen Anforderungen
nicht genligen. In den letzten Jahren hat man intensiv am Aus-
bau einer die Kliniken und den Fiirsorgearzt befriedigenden Ein-
teilung der Tuberkuloseformen gearbeitet. Verfasser findet, dass
nur die biologische Betrachtungsweise den Gesamtverlauf der
Erkrankung erfassbar und iibersichtlich gestaltet, eine Betrach-
tungsweise, die neben dem anatomischen Befunde das klinische
Bild und den immunbiologischen Zustand des erkrankten Organis-
mus berticksichtigt. Es ist im letzten Jahrzehnt die Aufgabe
der Forschung am Tuberkuloseproblem gewesen, eine Kklinische
Einteilung und solche Krankheitsbegriffe zu schaffen, die fiir Be-
handlung, Voraussage und vor allem Fiirsorge klare Richtlinien
bieten und, wenn sie Allgemeingut der Arzteschaft geworden sind,
wohl geeignet wiren eine einheitliche und vergleichende Beurtei-
lung von Heilerfolgen, Voraussage des Verlaufes und Bestimmung
der Art des Heilverfahrens und der Fiirsorge zu erméglichen.

Geleitet durch die Ranke’schen Ideen und die neuen Fest-
stellungen Redeker’s, versucht der Verfasser eine Einteilung
der Verlaufsformen der Lungentuberkulose vom pathogenetischen
(fesichtspunkte aus zu gewinnen. Es werden die verschiedenen
klinischen Enftwicklungsformen in drei Verlaufsphasen der Tuber-
kulose eingeteilt, wobei die Uberginge und die Reversibilitit der
Verlaufsphasen festgestellt werden. Die einzelnen Verlaufsfor-
men sind mit klinischen Beispielen und den entsprechenden Ront-
genogrammen belegt. Die folgende Tabelle ist eine schematische
Darstellung der Einteilung der Entwicklungsformen der Lungen-
tuberkulose. ‘
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Tabelle.
Die Formenkreise der Lungentuberkunlose und ihre klinische
Einteilung.
I Periode.—— Primérkomplex = (der Primdrherd und
{Allergia pri- die Verinderungen am
maria.) regiondren Lymphdrii-
‘ senapparat und ihren
! Zufithrungswegen).
Sekundirinfilfrat.
Bronchialdriisen-The. Miliaris dis-
Intrapulmonale Hilustbe. creta. Fibro-
//Allgemeine Miliartbe. sis densa.
; = « . o Hiamatogene
IL. Periode. -=<—— Sekundire Dissemination.
(Allergia secun- \ 5 5 Metastasen
o ~ The. der serdsen Hohlen. in anderen
aria.) Tuberkulosoide, juvenile Organsyste-
The. (Hollg).

men.
~ Friithinfiltrat (Redeker). i

/ Chronfsche

produkt.-fibrose

(zirrhotische)
Fibrise Narbe. Phthise.

IL Periode. T

(Allergia tertia- e
ria, die Periode Verkdsung (und Folge-
der relativen Im- zustinde) ———— Puhlscher Herd.

munitidt. Iso- \. " Produktiv-fibrose

lierte Phthise.) \ Phthise (fibro-
. \ caseosa).
\ l
Frithkaverne Fibrose
| Narbe.
Exsudative Phthise
(schrankenloses

Fortschreiten).
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