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Fig. 4. Osteophytengewebe bei Osteomyelitis femoris. Kochgefrierschnitt,
Hiématoxylin - Eosinfarbung.  (Leitz’ Obj. 4, Okul. L) Junge
Knochenbalken mit noch nicht verkalkten Réndern.

Fig. 5. Osteophytengewebe bei Osteomyelitis femoris, Kochgefriersehnitt von
derselben Serie wie Fig. 4, Berlinerblau-Reaktion. (Leitz’ Obj. 4,
Okul. L) Junge Knochenbalken samt den osteoiden Rindern zeigen
deutliche blane Firbung; Blaufirbung iberschreitet die in Fig. 4
erkennbare Zone der Verkalkung.

Fig. 6. Senkrechte Schnitte vom rachitischen Schidelknochen (8 monatiges
Kind). Kochgefrierschnitt, Berlinerblau-Reaktion. (Leitz’ Obj. 2,
Okul. I.) Osteophytengewebe nur am unteren Teile verkalkt; Eisen-
reaktion nur an diesem verkalkenden Teile deutlich; alte Knochen-
balken und peripherisches Osteoidgewebe zeigen keine Eisenreaktion.

XYV.
Uber das Verhalten des Knochenmarkes bei

verschiedenen Erkrankungen des Kindesalters.
(Aus der Universititskinderklinik in Heidelberg.)

Von
Dr. J. Lossen - Coblenz.

fritherem Assistenten der Klinik.

Die erste Kenntnis von den Beziehungen des Knochenmarkes
zur Blutbildung wurde uns durch den von Neumann?) er-
brachten Nachweis kernhaltiger Erythrozyten in diesem Organ
vermittelt. Die auf Grund dieser Entdeckung dem Knochenmark
zugeschriebene Bedeutung fiir die Erythropoese fand ihre Be-
statigung durch experimentelle Untersuchungen tiber sein Ver-
halten bei der Blutregeneration nach wiederholten Blutentzie-
hungen (Litten u Orth?), wobei sich eine hochgradige Zu-

Y Neumann, Uber die Bedeutung des Knochenmarkes fiiv die Blut-
bildung. Zentralbl. f. d. med. Wissensch. 1868 S. 689 n. Arch. f. Heilk.
Bd. X, 1869, S. 68.

2y Littenund Orth, Uber Verinderungen des Markes in Rohrenknochen
unter verschiedenen pathologischen Verhiltnissen. - Berl. klin. Wschr.
1877, Nr. 51.
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nahme der kernhaltigen Erythrozyten im Knochenmark, sowie
eine Umwandlung des Fettmarkes der Rohrenknochen in zell-
reiches sogenanntes ,lymphoides* Mark ergab: Erscheinungen,
die sich nur im Sinne einer kompensatorischen Proliferation seitens
des Markes deuten liefen.

Gleichzeitly wurde das Verhalten des Knochenmarkes des
Menschen bel verschiedenen pathologischen Zusténden mehrfach
untersucht, wobei vorwiegend auf seine makroskopische Beschaffen-
heit Gewicht gelegt wurde. Man untersuchte, unter welchen Be-
dingungen eine Umwandlung des normalerweise in den grofen
Rohrenknochen des FErwachsenen vorhandenen Fettmarkes in
rotes, lymphoides Mark oder in atrophisches Gallertmark Platz
greift.

Die Untérsuchungen von Litfen und Orth?), Pon-
fick?, Blechmann?), Grohe?) und Geelmuyden?)
ergaben, daf bei manchen mit Marasmus und Kachexie einher-
gehenden Erkrankungen haufig eine Umwandlung in lymphoides
Mark stattfindet, doch wurde bei denselben Zustinden oft auch
Fett- oder Gallertmark in den Diaphysen der groBen Rohren-
knochen gefunden. Man schiof daraus, daf es bei andmischen Zu-
stinden zu einer kompensatorischen Steigerung der Erythropoese
im Knochenmark kommen kann, denn auf letztere wurde die
Zupahme des zellreichen Markes vorwiegend bezogen. Das stand
im Einklang mit den oben erwihnten Resultaten des Tierexperi-
mentes. Dal andererseits bei denselben Erkrankungen die lym-
phoide Umwandlung des Markes hiufig vermifit wird, suchte
Blechmann durch einen Mangel an Bildungsmaterial fir rote
Blutkorperchen, wie er besonders bei solchen FErkrankungen,
welche die Assimilation in hohem Grade beeintrichtigen (z. B.

1)} Litten und Orth, L ¢

?) Ponfick, Uber sympathische Erkrankungen des Knochenmarkes bei
inneren Krankheiten. Vireh. Arch. Bd. 56, S. 534, 1872.

3) J. Blechmann, Ein Beitrag zur Pathologie des Knochenmarkes.
Arch.f. Heilk. Bd. 19, S. 495,

4) Grohe, Verhalten des Knochenmarkes bei verschiedenen Krankheiten.
Berl. klin, Wschr, 1881, Nr. 44 und 1884, Nt. 15.

) Geelmuyden, Das Verhalten des Knochenmarks in Krankheiten
und die physiolog. Funktion desselben. Virch. Arch. Bd.105, S.136,
1886.

17*
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stenosierende Magen- und Osophaguskarzinome), auftritt, zu er-
klaren. Einen dhnlichen Erschépiungszustand nahm man auch
fiir jene Fille von pernizidser Andmie an, in welchen die lymphoide
Umwandlung des Fettmarkes fehlt. Diese Deutung fand durch
experimentelle Untersuchungen Neumanns eine Stiitze: bei
durch Hunger getoteten Tieren fand er ,,stets eine einfache gallertige
Atrophie des Fettmarkes in den Knochen, nie eine Umwandlung
desselben in lymphoides Mark (Blechmanmn)?).

Die erwihnten Arbeiten beschéftigten sich vorwiegend mit
dem makroskopischen Verhalten des Markes der groBen Rohren-
knochen unter verschiedenen pathologischen Bedingungen. KEinige
Autoren untersuchten auch das Mark der Rippen auf seinen Gehalt
an kernhaltigen roten Blutkoérperchen bzw. an Pigmentzellen. Der
grofen Masse der farblosen Knochenmarkselemente wurde wenig
Beachtung geschenkt; man unterschied unter ihnen meistens nur
kleinere und gréfere plasmareiche Rundzellen und suchte vor
allem Ubergangsformen zwischen diesen h#émoglobinfreien Ele-
menten und den kernhaltigen Erythrozyten aufzufinden. Erst
nach den bahnbrechenden Untersuchungen Ehrlichs iiber die
Leukozyten des zirkulierenden Blutes setzten die Bemithungen ein,
mit Hilfe der neuen farbenanalytischen Methoden auch unter den
farblosen Zellen des Knochenmarkes griBere Klarheit zu schaffen.

Erblickte man doch jetzt im Knochenmark nicht nur den
Ursprungsort der roten Blutkdrperchen, sondern auch eine wich-~
tige Bildungsstitte der Leukozyten. Mit dem Nachweis des fast
ausschlieBlichen Vorkommens granulierter Zellen und besonders

-granulierter einkerniger Zellen im Knochenmark mufBte diesem.
fiir die Genese der gektrnten Blutleukozyten eine bedeutungsvolle
Rolle zugeschrieben werden. Daher lag es nahe, das Verhalten des:
Knochenmarkes bei verschiedenen pathologischen Vorgéngen unter
neuen Gesichtspunkten zu studieren, zumal die dltern Arbeiten
iiber die Leukozytose (v. Limbeck?),Roemer?), Loewit?*),

Hoa. a 0.

2% v. Limbeck, Klin. Pathologie des Blutes. Jena 1896.

3) Roemer, Virch. Arch. Bd. 128, 8. 98: Die chemische Reizbarkeit tieri-
scher Zellen.

4) Loewit, Studien zur Physiologle und Pathologie des Blutes und der
Lymphe. Jena 1892.
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Schulz'), Goldscheider und Jakob?) diesem Organ
nur wenig Beachtung zuteil werden lassen.

So haben sich in den letzten Jahren von neuem mehrere Au-
toren mit der erwithnten Aufgabe beschaftigt. IThre Untersuchungen
unterscheiden sich von den oben erwihnten altern dadurch, daf
sie hauptsichlich die farblosen Zellen des Knochenmarkes und
~ deren Beziehungen zu den Leukozyten des Blutes beriicksichtigen,
und zu diesem Ziele die modernen Firbungsmethoden in An-

wendung bringen.

Von den an menschlichem Material vorgenommenen Untersnchungen sind
zundchst die von Schur und Loewy?) zn nennen. Sie beschiftigen sich
mit dem Mark der grofen Rohrenknochen und untersuchten hier zunichst,
ob eine Umwandlung in Zellmark stattgefunden hat, urd ob letzteres einen
vorwiegend lymphozytischen oder myejozytischen Charakter trigt, je nachdem
in ihm die als Lymphozyten angesprochenen Elemente oder die granulierten
uninukleiren Zeilen, die Myeolzyten im engeren Sinne, iiberwiegen, endlich ob
das Mark wenig oder reichlich kernhaltige Erythrozyten aufweist. Dabei ist
immer intra vitam die Zahl der Leukozyten und Erythrozyten im Blut bestimmt
und die Beziehungen des Knochenmarkes zur Leukozytose stehen im Vorder-
grunde des Interesses. Die Autoren kommen zu dem Resultate, daB eine kon-
stante Beziehung zwischen Leukozytose und gesteigerter Funktion des Knochen-
markes, als deren Ausdruck man die Umwandlung des Markes der groBen Rohren-
knochen ansehen muB, nicht besteht. Denn sie vermifiten diese Umwandlung
nicht nur bei akuten Leukozytosen, die sich auch nach der Ehrlichschen
Theorie auf eine gesteigerte Auswanderung der Leukozyten auns den Depots
des Knochenmarkes zuriickifihren lassen, ohne daB notwendigerweise eine kom-
pensatorische Hypertrophie dieses Organes eintreten mufl, sondern auch bei
chronischen Leukozytosen, z. B. infolge anhaltender Fiterungen, deren Zu-
standekommen ohne Funktionsteigerang eines leukopoetischen Organes un-
moglich erscheint. Da nun fiir die Bildung neutrophiler Zellen die Milz und
die Lymphdriisen nicht in nennenswertem MaBe in Betracht kommen, so sind
Schur und Loewy geneigt, die Herkunft der vermehrten Blutleukozyten
in diesen Fillen aus den bestehenden Eiterherden anzunehmen. Jedenfalls ist
nach ihrer Ansicht — im Gegensatz zu Ehrlieh — die Lenkozytose keine
Funktion des Knochenmarkes.

Gegeniiber diesen Untersuchungen 1Bt sich meines Erachtens
der Einwand erheben, daf sie sich auf das Mark der groBen Rohren-

Y}y Schulz, Uber das Vorkommen und die diagnostische Bedeutung der
Leunkozytose. Arch. f. klin. Med. Bd. 51, 1893.

) Goldscheider und Jakob, Uber die Variationen der Leuko-
zytose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 25, S.873.

3) Sehurund Loewy, Uber das Verhalten des Knochenmarks in Krank-
heiten usw. Zeitschr. £, kl. Med. Bd. 40, S. 412, 1900.



262

knochen beschrinken und aus dessen Zustand allein einen Riick-
schluf} auf die mehr oder minder hochgradige Funktion des Knochen-
markes itberhaupt ziehen. Es drangt sich die Frage auf: welche
Vorginge spielen sich an dem normalerweise beim Erwachsenen
allein funktionsfihigen Mark der spongidsen Knochen des Rumpf-
skelettes ab? Sollte nicht eine gesteigerte Leukozytenproduktion
in diesen Gebieten eine Vermehrung der farblosen Zellen im zirku-
lierenden Blute bedingen kionnen, ohne daB groBe, lingst auler
Funktion gesetzte Teile des Knochenmarkes zu erneuter Tétigkeit
herangezogen werden? Freilich konnen wir hier nicht so sinn-
fallige makroskopische Verénderungen in der Beschaffenheit des
Markes erwarten, wie in den Rohrenknochen, aber die mikro-
skopische Untersuchung kann uns einen Einblick in die Verande-
rungen gewihren, welche die Mengenverhiltinsse der verschie-
denen Knochenmarkszellen bei einseitig gesteigerter Produktion
einer bestimmten Zellart erleiden.

In dieser Hinsicht bedeuten die von Wolownik?) am
Rippenmark bei verschiedenen Krankheiten vorgenommenen Unter-
suchungen mit Bestimmung des prozentualen Verhiltnisses der
einzelnen Zellformen einen wesentlichen Fortschritt auf unserem
Gebiet.

Wolownik kommt bei seinen in En g e1s Laboratorium ausgefiihrten
Untersuchungen zu dem Schlusse, ,,dal die Zusammensetzung der Knochen-
markszellen bei einer und derselben Krankheit hiufig eine gleiche oder dhn-
liche ist, und daB verschiedenen Krankheitsarten biufiz eine entsprechend
verschiedene Zusammensetzung der Knochenmarkszellen eigen ist. Im spe-
ziellen fand er einen vorherrschend myelozytischen Typus bei Tuberkulose,
Sepsis und Pydmie, Herzkvankheiten, Nephritis und bei Karzinomen, einen
lymphozytischen Typus bei Pneumonie, Leberzirrhose und bei solchen Zu-
stinden, bei denen die Lymphdriisen mit aifiziert waren. Die multinulkledren
Neutrophilen fand er bei Eiterungen und Ulzerationen vermehrt, die Eosino-
philen waren bei Pnewmonie und Nephritis, die kernhaltigen Erythrozyten bei
Karzinom und Tuberkulose am zahireichsten vorhanden. Die Vermebrung der
multinuklesiren Zellen bei Eiterungen, die hiufiz mit Leukozytose einhergehen,
deutet im Gegensatz zu Schur und L o e wy entschieden auf eine Beziehung
der Leukozytose znm Knochenmark hin. Uber den Blutbefund der untersuchten
Fille enthslt die Arbeit von Wolo wnik leider keinerlei Angaben. — Das
Untersuchungsmaterial umfaBt 60 Leichen iiberwiegend von Erwachsenen.

1) Wolownik, Uber das Verhalten der Knochenmarkszellen bel ver-
schiedenen Krankheiten. Ztschr. £ klin. Med. Bd. 56, S. 529, 1905.
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Uber das Verhalten des Knochenmarkes bei Kindern, unter pathologischen
Bedingungen fehlen bisher wmfassendere Untersuchungen vollstindig.

Das von Wolownik angewandte Ehrlichsche Aus-
ziblungsverfahren gewshrt uns trotz seiner Méangel unzweifelhaft
einen weit besseren Einblick in die Beschaffenheit des Knochen-
markes als blofle Schitzungen es vermigen. Indessen liefert die
Auszahlungsmethode nur relative Werte, indem sie uns unur einen
Einblick in das prozentuale Verhiltnis der einzelnen Zellarten
zueinander gewahrt. Es erfibrigt noch die Feststellung, ob das
Knochenmark des Rumpfskelettes, auf experimentell gesetzte
Reize bzw. auf pathologische Versinderungen anderer Organe oder
des Gesamtorganismus mit einer Anderung seines Zellgehaltes
reagiert. Erst dureh die Kombination des absoluten Zellgehaltes
mit den relativen Mengenverhéltnissen der einzelnen Zellarten
konnen wir einen weiteren Hinblick in den von Zellproduktion
und Zellausfithrung abhingigen Zustand des Organes gewinnen.

Von diesem Gedanken ausgehend, habe ich, bevor ich an
meine Untersuchungen herantrat, eine Methode zur Bestimmung
des absoluten Zellgehaltes des Knochenmarkes auszuarbeiten ver-
sucht. Dabei lag es nahe, ein_der Th o m a schen Methode zur
Leukozytenbestimmung im Blute nachgebildetes Verfahren anzu-
wenden: also eine Zahlung der kernhaltigen Elemente in einer Auf-
schwemmung einer bestimmten Menge Knochenmarksubstanz mit
einer gemessenen Menge Verdiinnungsflissigkeit vorzunehmen.
Schwierigkeit bereitet dabei nur die Herstellung der Aufschwem-
mung. Denn das aus der Rippe ausgeprefte Mark stellt keine
homogene Fliissigkeit dar wie das Blut, dessen Zellen sich in jeder
beliebigen Verdiitnnung durch kurzes Schiitteln gleichmiBig ver-
teilen lassen. Hier handelt es sich vielmehr um Zellkomplexe,
deren Verbindung nicht so leicht gelost werden kann. Es erwies
sich ein lingeres Ausschiitteln mit Glasperlen — wie man es z. B.
zur Entfernung der Lymphozyten aus Lymphdriisenschnitten an-
wendet — als erforderlich.

Als Verdiimnungsfliissigkeit wihlte ich, um eine Auflosung der Erythro-
zyten und eine bessere Darstellung der Kerne zu erreichen, nach verschiedenen
Versuchen eine Losung von Bismarckbraun in verdiinnter Essigsaure.

Konzentrierte Vesuvinlosung 2,0
Acid. acet. glacial. ....... 2,0
Aq. dest.ad. ........... 100,0
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Im einzelnen gestaltet sich die Ausfithrung des Verfahrens folgender-
mafen: Aus der mit einer feinen Laubséige durchsigten Rippe wird mittels
eines Schraubstocks oder einer Zange mit massiven platten Branchen ein méog-
lichst grofer Tropfen Marksaft ausgepreBt. Aus diesem Tropfen saugt man
mittels einer nicht zu engen graduierten Kapillarpipette 0,01 ccm auf und bldst
diese Menge in ein aus sehr dickem Glas gefertigtes weites Reagenzrohrchen,
spiilt die Pipette mit der Verdiinnungsfliissigkeit, welche in einer groSeren
graduierten Pipette abgemessen wird, nach und fillt mit letzterer auf 3 cem
auf. Dann werden etwa 30 massive Glasperlen hinzugefiigt, das Rohrchen mit
einem festschlieBenden Gummistopsel verschlossen und 30 bis 60 Minuten
intensiv geschiittelt, bis in der Aufschwemmung mit bloSem Auge keine Par-
tikel mehr erkennbar sind. Findet man dann bei mikroskopischer Betrachtung
noch Zellkomplexe, so muB das Schiitteln noch weiter fortgesetzt werden.
Mittels einer trockenen Pipette wird nun nach nochmaligem kurzen Aufschiitteln
ein Tropfen in eine der zur Leukozytenzihlung gebriuchlichen Zihlkammern
mit moglichst groBer Zahlfliche gebracht, und die Auszihlung in der von den
Blutuntersuchungen her bekannten Weise vorgenommen, unter Anwendung
mittelstarker VergroBerung (Leitz System 5, Okular 4). Ich habe immer
die B rk e r sche Zdhlkammer benutzt und in dieser 76 bis 100 grofie Quadrate
tiir jede Einzelbestimmung ausgezihlt, fiir zwei Parallelbestimmungen mindestens
1000 Zellen. Die Berechnung erfolgt dann in der bekannten Weise..

Was die Genauigkeit des Verfahrens betrifft, so diirfen wir
nicht die gleiche Exaktheit wie bei der Zshlung der Blutleuko-
zyten erwarten. Bel 8 Untersuchungen des Markes derselben Rippe
betrug die Differenz zwischen beiden Parallelbestimmungen 3,7 bis
13,99, im Durchschnitt 8,2%,. Eine weitere Frage ist es, wie weit
wir ans der Untersuchung eines einzelnen Knochens einen Riick-
schluBl auf den Zellgehalt anderer Markprovinzen ziehen konnen.
Ich habe bei meinen Untersuchungen gewohnlich zwei symme-
trische Rippen benutzt. Die Differenz zwischen den beiden Be-
stimmungen betrug bei 49 Untersuchungen durchschnittlich 7,79,
nur zweimal iiberstieg sie 20%,. In einer Reihe von Fallen habe
ich auch den absoluten Zellgehalt in anderen spongiosen Knochen
(Sternum, Femurkopf) bestimmt. Dabei ergaben sich Differenzen
von 0,7 bis 36,7%, und als Durchschnitt unter 22 Bestimmungen
9,8%, nur in 2 Fillen betrug die Differenz mehr als 20%. Aus
diesen Zahlen ergibt sich unter Beriicksichtigung der jedenfalls
vorhandenen tatsichlichen Differenzen im Zellgehalt des Markes
verschiedener Knochenpartien, daB wir durch das angewandte
Verfahren Anniherungswerte erhalten, die uns einen wichtigen
AufschluB itber das Verhalten des Knochenmarkes gewéhren konnen.
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Die angegebene Methode gewdhrt uns einen Einblick in den
Zellgehalt des ausgepreBten Marksaftes, welcher aus der Pulpa
des Knochenmarkes und dem Inhalt der Blutgefafie desselben
besteht. Je groBer die Menge der Zellen in der Pulpa ist, je mehr
diese an Ausdehnung tiber die Blutrdume iiberwiegt, um so reicher
an kernhaltigen Zellen wird der ausgepreBte Marksaft sein. Aber
die Gesamtmenge des hiamatopoetischen Markgewebes hiingt auBer-
dem von dem Verhiltnis der Markriume zur Knochensubstanz ab:
je starker die Kortikalis und die knochernen Lamellen der Spon-
giosa entwickelt, je enger die von ihnen umschlossenen Mark-
réume sind, um so geringer wird die Quantitdt des Markgewebes
im - Organismus sein. Diesen letztern Faktor konnen wir. nicht
quantitativ bestimmen; Grawitz') erwihnt, daB er Versuche
an Rippenstiicken, deren Markmasse durch Spiilung entfernt und
aus der Gewichtsdifferenz vor und nach der Spillung quantitativ
bestimmt wurde, angestellt hat, ohne zu bestimmten Schliissen zu
gelangen. Das Verhaltnis der Markrdume zur knochernen Substanz
scheint erheblichen individuellen Schwankungen zu unterliegen
und dirfte auch beim gleichen Individuum wenigstens bei chro-
nisch verlaufenden Erkrankungen, z. B. Rachitis, wesentliche
Anderungen erleiden.

Thre Ergénzung findet die eben beschriebene Methode zur Be-
stimmung des absoluten Zellgehaltes des Knochenmarkes in der
Ermittlung des prozentnalen Verhiltnisses der einzelnen Zellarten
dureh die Auszihlung im gefarbten Trockenpriiparat nach Ehr -
liech. Auch hier kénnen wir nicht so exakte Resultate wie bei
der Anwendung dieses Verfahrens auf das Blut erwarten. Be-
kanntlich begegnet die Farbung der Knochenmarkselemente viel
groBeren Schwierigkeiten als die der Blutleukozyten. Auch ist
die Herstellung zur Auszsihlung geeigneter Deckglaspraparate bei
dem groBen Zellreichtum mnicht leicht. Ich pflege einen kleinen
Tropfen mit der Kante eines Deckglases breit iber die Fliche
eines andern auszustreichen. Die Zellen ordnen sich dabei gewthn-
lich in breiten Ziigen an, in deren Mitte sie sehr dicht liegen, deren
Randzone aber zur Bestimmung der einzelnen Formen — wie auch

1) Klinische Pathologie des Blutes. 3. Aufl. 1906. p. 98.
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Pappenheim?) hervorhebt -— die giinstigsten Bedingungen
bietet, da hier die Zellen einigermafen isoliert sind. Zu dimne
Ausstriche fithren gewohnlich zur Schidigung eines Teiles der Zellen.

Die groBe Mannigfaltickeit der zelligen Elemente im Knochen-
mark 1aBt aufl den ersten Blick eine Klassifikation derselben fast
unmoglich erscheinen, indessen konnen wir unter Zugrundelegung
der klassischen Einteilung Arn olds?) einige grofe Gruppen ab-
grenzen, wenn wir gewisse feinere Unterscheidungsmerkmale
neuerer Autoren nicht beriicksichtigen. Letzteres ist schon des-
halb ausgeschlossen, weil diese Unterscheidungen zum grofien Teil auf
das Verhalten bestimmter Zellgruppen gegeniiber Spezialfarbungen
begriindet sind, deren Anwendung fiir eine Auszahlung nicht brauch-
bar ist. Fiir unsere Zwecke bediirfen wir eines panoptischen Ver-
fahrens, welches uns die Verschiedenheiten der Zellen in bezug auf

Kern, Protoplasma und Granulationen gut zur Anschauung bringt.

Als solches habe ich die Jennersche bzw. May -Gritnwaldsche
Eosin-Methylenblaufirbung verwandt mit gewissen Modifikationen, die ich zum
Teil personlichen Mitteilungen des Herrn Dr. Hollborn, Inbaberdes Griih -
lerschen Laboratoriums, verdanke, zum Teil der Publikation Assmans?)
entnommen habe. Ich habe danach fiir Knochenmarksausstriche, bei denen
sowohl die einfache Firbung nach der urspriinglichen Vorschrift Jenners,
wie auch die nach den Angaben Assmanns vorgenommene zil versagen
pflegt, das folgéende Verfahren mit bestem Erfolg angewandt:

1. Fixierung der Deckglasausstriche in absolutem Alkohol 14 bis 1 Stunde.

2. Vorfirbung in /; prozentiger methylalkoholicher Lisung des May -
Griinwaldschen Farbstoffes (von Gribler) 3 bis b Minuten.

3. Nachfirbung in einer frisch bereiteten Verdiinnung obiger Farbstofi-
losung mit der gleichen Menge destillierten Wassers 10 Minuten.

4. Einlegen in b com Ag. dest., dem 1 Tropfen einer 1 pro milligen Losung
von Kal. carbonic. und 10 Tropfen der May-Griinwaldschen Stamm-
losung zugesetzt sind, fiir etwa 10 Minuten. Dann entweder sofort oder —
falls sich ein Farbstoffhdutchen dem Priparat aufgelagert hat — nach kurzem
Abspritzen zwischen FlieBpapier trocknen und in neutralen Kanadabalsam
einlegen.

Einen gewissen Nachteil besitzt diese Modifikation gegeniiber der einfachen
Farbung in methylalkoholischer Losung und ganz kurzem nachfolgendem Ab-

1) Pappenheim, Von den gegenseitigen Beziehungen der verschiedenen
farblosen Blutzellen zueinander. Virch. Arch. Bd. 159.

2y Arnold, Zur Morphologie und Biologie des Knochenmarkes. Virch.
Arch. Bd. 140, 8. 411, 1896.

%Y Assmann, Uber eine neue Methode der Blut- und Gewebsfiarbung
mit dem eosinsauren Methylenblan. Miinch. med. Wsechr. 1906, Nr. 28.
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spiilen, wie wir sie nach J enn ers Originalvorschrift fiir Bluttrockenpriiparate
mit gutem Erfolg anwenden, in der ausgedehnten Verwendung wissriger Lo~
sungen, welche nach Michaelis?') imstande sind, die Mastzellengranulation
zu schidigen. Ich muB daher das Bedenken hegen, dafi vielleicht ein Teil der
Mastzellen unkenntlich geworden und der Zshlung entgangen ist.

Neben der Jennerschen Firbung wurde regelmiBig besonders zur
Kontrolle der Kernformen Himatoxylin-Eosin nach Alkoholfixierung ange-
wandt, ferner auch hiufig Triazid. Zu den Auszihlungen wurden aber nur die
nach dem oben beschriebenen Verfahren angefertigten Priiparate benutzt.

Gestiitzt auf die Arnoldschen Einteilungsprinzipien (von
welchen auch Schur und Loewy und mit gewissen Modifika-
tionen Wolownik bei ihren Untersuchungen ausgehen), habe.

ich folgende Gruppen uuter den Knochenmarkszellen unterschieden:

I Granulierte Zellen:

. Einkernige Neutrophile = neutrophile Myelozyten (Myn).
. Gelapptkernige Neutrophile =neutrophile Polynukledre (Pn).
. Kinkernige Hosinophile = eosinophile Myelozyten (Mye).
. Gelapptkernige Eosinophile = eosinophile Polynukleire (Pe).
. Basophil granulierte Zellen ohne spezielle Beriicksichtigung
der ortho- oder metachromatischen Férbung der Granula (Ba).

Ot = W Do =

I. Ungranulierte farblose Zellen:

1. Lymphozytoide  Zellen von verschiedener GriBe (L).
2. Mononukledre, plasmareiche, granulationsfreie Markzellen
(Mon).

III. Hamoglobinhaltige Zellen:

1. Einkernige Normoblasten (m. Nbl).

2. Gelappt- oder mehrkernige Normoblasten (p. Nbl).

3. Megaloblasten (Mgbl).

Zu der ersten Gruppe brauche ich wenig zu bemerken. Zellen
mit verschiedenartigen Granula, wie sie Arnold?), Hesse?3)
u. a. beschrieben, sind mir hin und wieder besonders unter den
grobgranulierten begegnet. Meistens iiberwiegt dabei eine Art der
Granula so stark, da} die Klassifikation keine wesentlichen Schwierig-

) L. Michaelis, Uber Mastzellen. Miinch. med: Wsehr. 1902, Nr. 6.

2) a.a. O.

®) Hesse, Zur Kenntnis der Granula der Zellen des Knochenmarkes bzw.
der Leukozyten. Virch. Arch. Bd. 147, 8. 231.
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keiten bereitet. Der Farbenton, welchen die neutrophilen Granu-
lationen annehmen, ist in verschiedenen Zellen oft sehr verschieden,
woraus einige Autoren, z. B. Rubinstein?), einen Schluf
auf das Alter der Zelle zu ziehen geneigt sind. Ein Vergleich in
dieser Hinsicht bei verschiedenen Individuen ist jedenfalls un-
statthaft, weil erhebliche Differenzen in der Farbung dieser Kérn-
chen vorkommen, die offenbar von #uBeren Momenten (Fettgehalt
des’ Markes usw.) abhéngig sind.

Was die Kernform betrifft, so ist es schwer, eine scharfe Grenze
zwischen einheitlichen, mehr oder minder gekerbten und gelappten
Kernen zu bestimmen, zumal die gelappten Kerne im Knochen-
mark meistens plumpere und nicht so mannigfaltig gestaltete
Formen wie im zirkulierenden Blut zeigen. Es liegt auf der Hand,
daB wir im Knochenmark, wo sich die Entwicklung des Kernes
von seiner runden bis zur gelappten Form vor der Auswanderung
der Zelle vollzieht, eine liickenlose Reihe von Ubergéingen finden
miissen. Hs bleibt somit bis zu gewissem Grade dem individuellen
Ermessen iiberlassen, die Grenze zu ziehen, trotzdem glaube ich,
daB nur bei einer relativ kleinen Zahl ernstliche Zweifel auftauchen
konnen, und da$ bei fortgesetzter Ubung desselben Untersuchers
die gefundenen Zahlen untereinander einen Vergleich gestatten.
Hier noch eine Ubergangsgruppe von Zellen mit gebuchtetem Kern
zu konstruieren, erscheint zwecklos, da sich bei der Abgrenzung
derselben der einen wie nach der andern Richtung die gleichen
Schwierigkeiten ergeben wiirden. Bei den Mastzellen ist eine
Trennung in rund- und gelapptkernige nicht vorgenommen worden,
einmal um das Schema bei der geringen Gesamtzahl dieser
Zellen -micht noch mehr zu komplizieren, andererseits, weil die
Unterscheidung oft unsicher ist, da die groBen Granulationen
mitunter den Kern stark iiberlagern.

Auf eine Unterscheidung der Kerne nach ihrer grioBern oder
geringeren Tinktionsfihigkeit in amblyehromatische und trachy-
chromatische (Pappenheim?) habe ich verzichtet. TUn-
zweifelhaft bestehen erhebliche Differenzen im Verhalten des Kerns
gegen Kernfarbstoffe, aber eine scharfe Trennung in zwei Gruppen

Yy Rubinstein, Uber die Verinderungen des Knochenmarkes bei Leu-
kozytose. Ztschr. £. Klin. Med. Bd. 42, S. 161, 1900.
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scheint mir — ebenso wie Schur und Loewy — mit Rick-
sicht anf die Zwischenstufen zwischen beiden Extremen nicht durch-
fuhrbar.

Weit groflere Meinungsverschiedenheiten als iiber die granu-
lierten Zellen bestehen fiber die Stellung der granulationsfreien
Elemente des Knochenmarkes. Man kann sie im wesentlichen in
die Frage zusammenfassen: gehoren diese Zellen dem lympho-
zytiren System an, bleiben ihre weiteren Entwicklungsstufen
immer granulationsfrei (Pappenheim und Grawitz), oder
haben wir in ihnen Vorstufen der granulierten Knochenmarks-
zellen, sogenannte Myeloblasten zu erblicken? (Naegeli,
Schridde). Die letztere Anschauung gewinnt mehr und mehr
an Anhéngern, und die Beweisgriinde fiir sie hiaufen sich von Jahr
zu Jahr. Zur Entscheidung dieser Frage miissen neben speziellen
Farbemethoden, wie die Darstellung der Granula in echten Lympho-
zytennach S chridd e, in erster Linie Untersuchungen an Schnitt-
praparaten, welche uns die Zellen in situ vorfithren, und die wir
dank den neueren Fortschritten der Technik unter Erhaltung der
Granulationen anzufithren imstande sind, herangezogen werden.
Meine Untersuchungen, welche ein panoptisches Bild in Ausstrich-
praparaten anstreben, kommen dafiir nicht in Betracht. — Unter
den granulationsfreien Elementen des Knochenmarks itberwiegen
jene relativ kleinen Zellen mit rundem oder wenigstens annihernd
rundem, gut firbbarem Kern und einem schmalen, im Deckglas-
préparat oft nur angedeuteten oder iiberhaupt nicht darstellbaren
Plasmasaum, welche ich wegen ihrer Ahnlichkeit mit den Lympho-
zyten des Blutes im folgenden als lymphozytoide Zellen bezeichne,
ohne damit {iber ihre genetische Stellung etwas auszusagen. Die
GroBe dieser Zellen ist sehr verschieden, im allgemeinen sind sie
grofer als die Lymphozyten des Blutes. Bei der ununterbrochenen
Reihe von Ubergéingen zwischen den groften und kleinsten Formen
dieser Gruppe scheint mir eine im Trockenpriparat immer sehr
miBliche, lediglich auf GroBenunterschiede gestiitzte Unterscheidung,
wie sie Wolownik (,groBe und kleine Lymphozyten*) vor-
nimmt, durchaus willkiirlich.

Neben den beschriebenen lymphozytoiden Zellen finden wir in:
geringer Anzahl andere ungranulierte Elemente, welche jene durch-
weg an GroBe iibertreffen und sich von ihnen durch einen relativ
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grofen Plasmaleib und durch oft unregelmaBiger gestalteten, aber
immer durchaus einheitlichen Kern unterscheiden. Sie sind im
folgenden kurzweg als mononukledre Zellen bezeichnet.

Fir die hémoglobinhaltigen, kernfithrenden Zellen gilt die
iibliche Kinteilung in Normoblasten und Megaloblasten. Zur
letzteren Gruppe rechne ich nur jene Zellen, deren Kern einen aus-
gesprochen megaloblastischen Charakter tragt, und zahle die,,Uber-
gangsformen®, denen man ibrigens im Mark selten begegnet,
lieber den Normoblasten zu. Unter den Normoblasten habe ich
wie auch Wolownik rundkernige und gelappt- bzw. mehr-
kernige unterschieden und rechne zu letztern alle Formen mit Ab-
schniirung eines Kernteiles sowie die Rosettenformen und endlich
Zellen mit zwei oder drei getrennten Kernen.

Riesenzellen habe ich bei Kindern nur sehr spérlich gefunden
und bei den Auszihlungen nicht beriicksichtigt.’

IL

Meine Untersuchungen sind an dem Sektionsmaterial der
Kinderklinik (Prof. Feer) ausgefithrt; sie betreffen Individuen
von den ersten Lebenstagen bis zum 12. Lebensjahr. Das Ver-
halten des Knochenmarks unter pathologischen Bedingungen ist
bisher beim Kinde noch nicht systematisch untersucht worden.
Abgeseben von dem spezialistischen Interesse scheint mir die Ver-
wendung kindlichen Materials zu derartigen Untersuchungen be-
sonders geeignet. Denn beim Kinde sind noch nicht so ausgedehnte
Teile des Knochenmarks auBler Funktion gesetzt, wie beim Kr-
wachsenen; wir konnen daher hier aus dem Befund an einem ein-
zelnen Knochen eher einen Riickschluf auf den ganzen Apparat
ziehen.

Im ganzen habe ich 100 Fille untersucht. Wenn ich im fol-
genden (Tabelle I bis X) eine Ubersicht iiber dieselben gebe, so
kann ich nicht unterlassen, auf die Schwierigkeiten hinzuweisen,
welche eine Gruppierung nach Erkrankungen gerade bei Kindern
macht. Haufiger als beim Erwachsenen finden wir Komplikationen,
welche das primére Krankheitsbild verwischen: es sei hier nur
an die hiufigen Komplikationen vonseiten der Lungen und der
Haut bei Verdauungsstorungen der Siuglinge erinnert. Ks war
daher notig, die Krankengeschichten der einzelnen Falle wenig-



271

“UAUIIOISSURSIOY(] PUN OIRIYNUOUOY ojIdTnueisun ‘agois = uoly ‘ueydzoydwd] egoid =8 ‘uedzoydwidry oupy = 3 ‘uoypez
-ysepy = S ‘opgdomsor) = off ‘oydommneN exgepynudled = J ‘ueyoredioMinig ogiom = A\ ‘ueyosedigyinig ejor =y :punyeqynrg

uop 1oqn US(eSUY USp 19q IOUI] — ‘U9ISe[qo[elely = [q3 ‘uegsejqouwrtoN orgepynuijod ‘mzq eSrureyydrowdiod = yqN d
-QULION 9IO[NUOUOTI

‘uegseiq

= [N w ‘(uegseiqoryyfry) werkzompAryy oSnrequmey = ¥ Yy ‘uerpy (eprojAzoyduwrd] 9uotu) OTAIISUOTIE]
-1URIS OSIWIONUIO = U0y ‘US[(eZ 9p103Lzoydwd] = T ‘ueppy ojornuesd ydoseq = vg ‘erydoursos] ergepnuijod -mzq edruxeyydiowt
-£1od = og ‘uwojkzoppLy orrydoursos = oLJy ‘epydommoN exgepinuiod ‘mzq oSmuzexydiowdjod = ug ‘ueAzophy oyrgdornou = uky
IJONRICeS UoSUNZINY(Y OPUSS[0] US[[RZSYIeUIUoYdoUS] UOUOPOIYISIOA 1P USTIEN OIp ] USPISA UST[aqe], Uep Ul : SUNYIQWUY

— 190 |%% [o9 |9 ] — |20 |2z |92 [¥¥ | oogeer | wom 9 | -wmoudoyouorg “ynow wisdedsi(q | o1
61T fov |1e {rar|ser | — | &0 | g0 |86 |612] 000%19 g e yrreyesoroquy | ¢
— a1 |96 | &9 |9oc| — | — |0 |91 |908 ] 00098 Yo T rreyexoreuyy | §
2% |90 |19 | e B0y | — | — | ¥e | &1 |92 [ 00908 L2 R GL1BYRI0IeqUg | o,
— &0 |9e | %% [88e| — | &0 |¥e | ¥1 |09 | 00988 S Y11e)R0Ieuy | 9
g1 | gT |owr | &1 foes | — | g0 | &% |03 |¥9¥ | oo0gLor “og |t STI[OY] ‘yLreyexosetuy | g
— | &1 [orr | &gerfeee | — | 80 | OT | 82 |89 | 0000.3 LTS EER siuydoN ‘wureyexomouy | §
— — | ¥9 gg 1098 | — | 90 | o%¢ | 0z |86y | 000FLE g e SO ‘yareyeyoreiuy | ¢
— lgo §a1 |sg |sw|] — | — | #F | 0T [9%9 | 000692 “ g | emownoudoysuorg ‘orsdedsi( | g
— lor g9 g9 {erf — | — | — | 92 8% | ooeeee | wowsg [ sTnsdy ‘qrreyexoropuy [ T

TIUID WIT

soyIew
1°W |raN dfiaNw) wopg | 1 | vg | oq | oAW | ud | ukp [-uweddny -pl weny asouder( IN

eyase7

IANOSq Y

‘wodUNIQISSIUNNEBPIOA 93NV I O[RUe]



272

stens auszugsweise neben jeder Tabelle mitzuteilen, um ihre Be-
urteilung zu ermoglichen. '

Zundchst wende ich mich den Verdauungsstérungen zu. Das
Material besteht hier ausschlieBlich aus Sauglingen. Ich habe eine
Einteilung in akute, im wesentlichen unkomplizierte Storungen,
die an sich den todlichen Ausgang herbeifithrten (wenn auch in
einigen Fillen andere Organe pathologische Veréinderungen auf-
weisen) und in chronische bzw. rezidivierende Erkrankungen, bei
denen hiufig die Komplikationen vonseiten der Lungen oder In-
fektionen der Haut fiir den Exitus in erheblichem MaBe mit ver-
antwortlich gemacht werden miissen, vorgenommen.

Akute Verdauungsstdérungen.

1. Nelly K., 8 Monate, 23. Juli bis 5. August. — 22. Juli mit Erbrechen
und Durchfall erkrankt., Starker Wasserverlust; in den letzen Tagen Fieber
bis 41°. ~

Blut inAgone: R=>5768000; W= 60950; P =893; k. L =1,0;
g. I, = 1,3; Mon = 5,4; Myn = 3,0; einzeln NbL

Autopsie: Enteritis acuta (Injektion, Himorrhagien, Lymphkndt-
chenschwellung, Verdickung der Mucosa), Schwellung der Glandalae mesenter.
Himorrhagien in Nierenbecken und Blase. Atelektasen und Hypostasen in
den Lungen.

2. Hermann E., 3 Monate, 27. August bis 24. September. —14 Tage vor
der Aufnahme akut mit Erbrechen und Durchfall erkrankt. — In der Klinik
anfingliche Besserung mit Gewichtsanstieg von 2700 auf 2900, dann seit Mitte
September Verschlechterung, wieder Gewichtsabnahme bis 2700, sehlechte
Stithle, Temperatur stets normal. Exitus im Kollaps.

Autopsie: Enteritis, Bronchopneumonien in heiden U—L.

3. Elise S., 5 Monate, 8. bis 15. Juli. — Schon wiederholt Verdauungs-
storungen. — In duBerst elendem Zustande aufgenommen. Subfebrile Tempe-
atur. Wibrige, zum Teil blutige Stiihle. Viel Erbrechen. Gewicht sinkt von
3,6 auf 3,1 ke.

Blut: 12. Juli R=3840000; W = 9650; P =60,0; k. L=23T;
g. L = 3,3; Mon = 13,0 %. ,

Autopsie: Enteritis, Gastritis, allgemeine Aniimie.

4. Josefine M., 1214 Monate, 16. Juli bis 10. August. — Ende Juni mit
schweren Durchfillen und Erbrechen erkrankt, Sehr elendes Kind; sehr rasche
Abnahme von 5,8 auf 4,7 ke. Zuletzt Benommenheit, Spasmen, leichte Albu-
minurie, Temperatur schwankend bis 39,5°

Blut: 30. Juli B =5120000; W = 6400; 6. August R = 4464 000;
W = 7200; P =170; k. L = 20,5; g. L = 1,5; Mon = 8,0 %,

Autopsie: Enteritis acuta, Nephritis parenchymatosa, Myocarditis,
Atelektasen und Hypostasen.
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5. Eugen K., 214 Monate, 16. Juli bis 6. Oktober 1906. — 3 Tage vor der
Aufnahme mit Durchfall erkrankt. In der Klinik Besserung. Ende September
Riickfall mit Zeichen der Kolitis; rascher Verfall. Gewicht sinkt von 2,9 auf
2,4kg. In den letzten Tagen subfebrile Temperaturen.

Blut: 1. Oktober R = 8020 000; W — 8500; P = 48,0; k. L = 35,5
g. L =61; Mon = 6,4; Myn = 4,0 %,

Autopsie: Enteritis et Colitis catarrh.

6. Friedrich R., 6 Monate, 5. Juli bis 4. August. -— 2 Tage vor der Aufnahme
akut erkrankt. Starker Wasserverlust. Anfangs geringes, in den letzten Tagen
hohes Fieber bis 40,5°. Katarrhalische Erscheinungen iiber beiden Lungen.
Gewicht sinkt von 5,0 auf 4,5 kg.

Blut: In Agone, W = 80 500.

Autopsie: Gastroenteritis, Bronchitis in beiden O.-L.

7. Karl K., 8 Monate. Aufgenommen und gestorben 6. August. — Seit
einigen Tagen Durchfall und Erbrechen. — Subfebrile Temperatur. Gewicht
6 kg. Konvulsionen.

Blut: R=472000; W=11200; P=278; 2. L =75; k. L = 572;
Mon = 1,5.

Auntopsie: Gastroenteritis mit nodulirer Schwellung. Schwellung
der Mesenterialdriisen. ’

8. Auguste K., 7 Wochen, 27. bis 29. Juli. — 8 Tage vor der Aufnahme
akut erkrankt. — Temperatur normal. Gewicht 2,7 kg, MiaBiger Turgor.

Blut: 27. Juli R=5760000; W=13000; P = 8b5; L =125;
Mon = 1,5; Mstz. = 0,5. .

Autopsie: Nodulire Sehwellung im Dickdarm. Atelektatische Herde
in beiden Lungen.

9. Katharina H., 8 Wochen. — Aufgenommen und gestorben 8. August.
Moribund eingeliefert. Exitus nach 3 Stunden.

Blut: W=234600; P=464; E=04; k L=364; g.L=04;
Mon = 14,8; Myn = 1,6. ’

Autopsie: Darm makroskopisch o. B. Atelektasen in den Lungen.

10. Anna St., 6 Wochen, 9. bis 13. Juli. — 3 Tage vor der Anfnahme mit
Durchfall und Erbrechen erkrankt; in leicht kollabiertem Zustand aufgenommen.
Temperatur normal. Gewicht 2,7 ke.

Autopsie: Enteritis, Soor des Rachens und Kehlkopfes. Atelektasen
und Bronchopneumonien im r. U.-L. _

Die erste Gruppe (Tabelle 1) umfafit 10 Falle von akuten Ver-
dauungsstorungen im Siuglingsalter. Der Zellgehalt des Markes
ist meistens gering, bei Nr. 1, 3, 4, 8 und 10 betragt er weniger als
600 000 (ein solches Mark bezeichne ich als zellarm). Nr. 4 bietet
den niedrigsten Zellgehalt, den ich iiberhaupt beobachtet habe.
Ein hoher Wert (> 1 Million) wurde nur bei einem Fall von Ko-
litis (N1. 5) erreicht. Zweimal (Nr. 1 und 2) finden wir ein myelo-
zytéres, viermal ein gemischt-myelozytires; in 3 Fillen (Nr. 7,

Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd.200. Hit. 2. 18
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8, 9) ein gemischt-lymphozytoides und in einem Falle (Nr. 10)
ein ausgesprochen lymphozytoides Mark?).

Unter den Neutrophilen sehen wir nur einmal (Nr. 9) eine
grofere Zahl von polynukleiren Zellen, sonst ist ihr Prozentsatz
gering, durchschnittlich 2,7%,. Die Eosinophilen erreichen nirgends
besonders hohe Werte. Die Erythroblasten weisen bei Nr. 2 einen
auffallend niedrigen, bei Nr. b einen hohen, sonst mittlere Werte
von b bis 12%; auf.

Das Blut wurde bei 8 Féllen intra vitam untersucht. Die
starke Hyperleukozytose bei Nr. 1, 6 und 9 ist wohl als agonale
Erscheinung zu betrachten, wobei zweimal die Polynuklesiren
stark iiberwiegen, wahrend einmal (Nr. 9) die Vermehrung alle
Zellformen — den physiologischen Verhiltnissen beim S#iugling
entsprechend — ziemlich gleichm#Big betrifft. Die andern Fille
weisen normale Leukozytenwerte auf; das prozentuale Verhaltnis
der einzelnen Formen bietet dabel fiir den Saugling nichts Be-
merkenswertes. Dreimal fanden sich neutrophile Myelozyten bis
zu 4%,

Chronische und komplizierte Erndhrungsstérungen.

11. Johanna W., 5% Monat. Aufgenommen und gestorben 6. August.
Friihgeburt, immer schwichlich, seit Mai Durchfall. — AuBerst elendes Kind.
Gewicht 3000 g. Zahlreiche Furunkel, Soor, Hypertonie. Rascher Verfall.

Blut: W=17800; P=825; k. L=10,5; g. L=20; Mon = 4,8;
Nbl = 0,2 %,

Autopsie: Konfluierte Bronchopneumonien im 1. M.-L. und r. U.-L.
Atrophie.

12. Elise K., 41/, Monat, 23. Juli bis 8. August. — Vom zweiten Monat ab
bei Milch-Reissehleimmischung oft schlechte Stithle und keine Zunahme. In
sehr elendem Zustande aufgenommen; nach voriibergehender Besserung in
den letzten Lebenstagen akute dyspeptische Erscheinungen und Fieber bis
39,5 ¢ Gewichtsabfall bis auf 2,4 kg.

Blut: 8 August: W=13400; P=51,0; E=0,7; k. L=2397; g L
= 4.3; Mon = 3,3; Mst = 1,09%,

1) Als myelozytir bezeichne ich ein Knochenmark, in welchem die Gesamt-
heit aller granulierten Zellen mehr als 2/; der himoglobinfreien Elemente,
als gemischt-myelozytir ein solches, in welchem sie weniger als %/; aber
mehr als die Hilfte aunsmachen. Lymphozytoid wird ein Knochenmark
genannt, wenn die Gesamtheit der granulationsfreien Zellen mehr als
2/, aller farblosen Elemente, gemischt-lymphozytir, wenn sie mehr als
14 desselben betrigt.
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Autopsie: Enteritis, besonders im Diinndarm; leichte Schwellung der
Mesenterialdriisen, Bronchitis, Atelektasen. Vereinzelte Bronchopneumonien.

13. Melanie St., 3 Monate, 12. bis 29. Juni. — Schwere Dyspepsie mit
Furunkulose, Ekzem und Hautphlegmonen an Hand und Kopf. Inzisionen.
Zuletzt eklamptische Anfille.

Autopsie: Enteritis, Mediastinaldriisenschwellung. Vereiterte Hals-
lymphdriisen.

14. Stephan H., 5 Monate, 19. Marz bis 4. April. — Seit mehreren Wochen
Durchfall, hiufic Verschleimung. — Elendes, blasses, rachitisches Kind. Gewicht
3400 g. Fortschreitende Pneumonie. 20. bis 25. Méarz Phlegmone am Unter-
schenkel. Nach zeitweiser Besserung der Verdauung wieder stirkere Dys-
pepsie, zuletzt Zyanose und Dyspnoe.

Blut: 4. April: R=5312000; W = 16650; P = 67,5; k. L = 18,5;
gr. L = 3,5; Mon = 9,8; Mst = 0,2; Myn = 0,5 %.

Autopsie: Bdst. zum Teil konfluierte Bronchopneumonien. Bron-
chitis.

15. Hans S., 61 Monate, 3. April bis 31. Mai. — 8 Tage vor der Aufnahme
Stimmritzenkrimpfe. Mit Erscheinungen der Tetanie aufgenommen. Gewicht
5kg. Schwere Dyspepsie. Bei entsprechender Diit Besserung. Vom 22. Mai
ab wieder Dyspepsie und Infiltrationserscheinungen tiber beiden Lungen.

Autopsie: Katarrth des Dickdarms. Mesenterialdriisenschwellung,
Bronchopneumonien in beiden Lungen, im r. U.-L. abszedierend. Empyem
der r. Pleura.

16. Ludwig W., 4 Monate, 9. Mai bis 6. Juni. — Bald nach dem Abstillen
Ende des zweiten Monats erkrankt. — Dyspepsie, leichte Infiltrationserschei-
nungen iiber beiden Lungen. Exitus im Kollaps.

Blut in Agone: W = 21600; P = 71,0; k. L = 10,7; g. L = 7,3; Mon.
= 11,0 %,

Autopsie: Enteritis chronica. Bronchopneumonien im r. O0.-L. und
1L U.-L

17. Frieda M., 3 Monate, 6. bis 13. August. — Von Geburt an Verdauungs-
storungen: Sehr elendes trockenes Kind. Soor. Gewicht 2,5 kg. Temperatur
normal. In den letzten Tagen Infiltrationserscheinungen iiber beiden Lungen.

Blut: 8 August: R =4096000; W = 9850; P = 60,5; k. L = 32,0;
g. L =45; Mon = 2,5; Myn = 0,56 %.

Autopsie: Im Darm ILymphkndtchenschwellung, Himorrhagien,
kleine Ulzerationen. In den Lungen Atelektasen und Bronchopneumonien.

18. Anna F., 214 Monate, 19. bis 20. Juni. — Kleines sehr elendes Kind.
Gewicht 2350 g. Starke Spasmen. Diffuse Rhonchi. Nassendes Ekzem; am Kopf
zahlreiche Furunkel. Stark schleimiger Stuhl.

Autopsie: Pidatrophie. Enteritis. Schwellung der Mesenterialdriisen.
Kleine Atelektasen, Furunkel.

19. Emna N., 5 Monate, 19. Juli bis 1. August. — Hin und wieder Verdau-
ungsstorungen. Seit 14 Tagen schwere Durchfille. Starker Wasserverlust (Nei-
gung zu Himorrhagien), mehrfach Blutungen nach Kochsalzinfusion. Gewicht
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3,6 kg. In den letzten Tagen Infiltrationserscheinungen iiber beiden U.-L.
Temperatur meistens subfebril.

Blut: 23.Juli: R=5287000; W=12550; P=T747 k L=173
2. L =1,0; Mon = 4,0; Mst = 0,3; Myn = 2,7 9%,

Autopsie: Enteritis. Atelektasen, Bronehopneumonien.

20. Jakob Sch.,, 4 Monate, 5. bis 11. Februar. — Seit Beginn der
kiinstlichen Ernihrung mit 3 Wochen kein Fortschritt, bel guten Stiihlen.
Seit 5 Wochen Durchfall. Prolapsus ani. AuSerst elendes Kind. Spritzende
Stithle. Gewicht 2040 g. Exitus unter Herzschwiche. Vom 7. Februar an
Infiltrationserscheinungen iiber dem 1. U.-L. :

Autopsie: Atrophie, Bronchopneumonie in beiden U.-L., besonders 1.

21. Katharina Sch., 215 Monate. Aufgenommen und gestorben 13. Juli.
Seit lingerer Zeit Ern#hrongsstérung, schwere Durchfille. Moribund ein-
geliefert. Gewicht 2900 g.

Blut: R=4224000; W =15800; P =26,7; k. L = 54,4; g. L = 7,2;
Mon = 6,0; Nbl = 5,7 %,

22. Katharina Os., 6 Monate, 2. bis 4. Mirz. — Frithgeburt im 8. Monat;
4 Wochen gestillt, dann mit % Milch, spater mit Mehl ernghrt. Stuhl immer
gut. Gewicht 2210g.  Plotslicher Exitus unter eklamptischen Zuckungen
und Kollaps.

Autopsie: Rachitis, Odem beider Lungen; r. Hypostasen. Enteritis.

23. Johanna Sch., 11 Wochen, 27. April bis 17. Juni. Frithgeburt. Mit
1550 g aufgenommen, bei Mattermilch guter Stuhl, Zunahme bis 2000 g. Seit
5. Juni Infiltrationserscheinungen iiber der r. Lunge.

Autopsie: Afrophie. Konfluierte Bronchopneumonien im r. M.-L.
und U.-L.

Auch in der zweiten Gruppe unter den chronischen bzw. rezi-
divierenden und zum Teil komplizierten Erndhrungsstorungen
{Nr. 11 bis 21), an welche ich zwei Frithgeburten (Nr. 22 und 23),
die ohne wesentliche dyspeptische Erscheinungen in den ersten
Monaten starben, anrveihe, finden wir hiufig ein zellarmes Mark.
In 6 Fallen bleibt der Zellgehalt unter 600 000 (Nr. 12, 15, 16, 19,
20, 23) nur zweimal iibersteigt er 1 000 000, und zwar in zwei mit
Furunkulose bzw. Hautphlegmone komplizierten Fillen (Nr. 13
und 18). In 10 Fallen {iberwiegen die Myelozyten, in 3 die un-
granulierten Zellen, einer der letzteren muf als ausgesprochen lympho-
zytoid bezeichnet werden. Die multinuklesren Neutrophilen erreichen
zweimal bei einer mit Furunkulose komplizierten chronischen Dys-
pepsie (Nr. 18) und bei einer der Frithgeburten (Nr. 22) auffallend
hohe Werte. Der erstere Fall bietet auch einen auBergewohnlich
starken Gehalt an Erythroblasten (32,19,), die auch bei 6 weitern
also bei mehr als der Halfte der Falle 15%, ilbersteigen und nie-
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mals unter 5%, bleiben. Der Durchschnittswert betrigt 15,6 9%,
Die Eosinophilen sind niemals itber 49, vermehrt. '

In 7 Fallen wurde das Blut intra vitam untersucht, sie zeigen
normale oder leicht erhohte Leukozytenwerte; nur bei Fall 16 iiber-
steigt die Zahl 20000. An der Vermehrung sind bald iber-
wiegend die multinukledren Neutrophilen, bald alle Zellarten ziem-
lich gleichmiBig in dem dem Sauglingsalter entsprechenden Ver-
héltnis beteiligt. Zweimal fanden sich Myelozyten, zweimal
Normoblasten im Blut 1).

24, Margarete W., 2. bis 3. November. — 28. Oktober mit Erkiltungs-
erscheinungen erkrankt, seit 1. November erschwerte Atmung. Gewicht 6220 g.
Temperatur 39,8 °. Dyspnoe, Zyanose, Unruhe, leichte Rachitis. Diffuse Bron-
chitis. R. h. Bronchialatmen und Knisterrasseln.

Blut: R=5128000; W = 6400.

Autopsie: Bronchopneumonie im r. U.-L. Diffuse Bronehitis. Inter-
stitielles Emphysem.

25. Luise Sch., 9% Monate, 7. Dezember bis 2. Januar. 2 Tage vor der
Aufnahme fieberhalt erkrankt. Starke Dyspepsie. Uber der linken, spiter
auch iiber der rechten Lunge ausgedebnte Infiltrationserscheinungen. Un-
regelméfBiges Fieber bis 39°. Gewicht sinkt zuletzt rasch von 4,9 auf 4,3 kg.

Blut: 1. Januar R = 2100000; W = 19000; P = 90,7; k. L = 5,3;
‘g. L = 0,5; Mon = 8,5 %.

Autopsie: Pneumonische Infiltration der ganzen rechten Lunge
(konfluierte Bronchopneumonien). Pleuritis serofibrinosa dextra.

26. Willy K., 9 Monate, 31. Januar bis 4. Februar. — 27. Januar fieberhaft
erkrankt. Gut gendhrtes Kind, bla8, zyanotisch, starke Dyspnoe. Schwere
Infiltrationserscheinungen iiber beiden Lungen. Temperatur bis 39°.

Blut: 31, Januar: R = 4904 000; W = 10 450; P = 36,3; k. L = 48,9;
g. L =b5,6; Mon = 9,2 9.

Autopsie: Bronchopneumonien. Bronchitis.

27. Lydia B., 19. bis 28. Januar. — Seit 2 Monaten Husten, oft Fieber.
Vor 1 Monat Lungenentziindung. — H. unt. bdst. bronchiales Atmen, 1. reich-
liches Knistern. Rachitis. Temperatur bis 88,5°.. Gewicht 4220 bis 40560 g.

Autopsie: Rachitis mit Kraniotabes. Diffuse Bronchitis mit broncho-
pneumonischen Herden.

28. Katharina H., 214 Jahr, 11. bis 23. April. 3 Wochen vor der Auf-
nahme an Masern erkrankt. Seitdem Husten und Fieber, seit 8 Tagen schlimmer.
— Dyspnoe. MiBiger Ernghrungszustand. Zyanose Infiliration im r. O.-L. und
seit 19. April im 1. U.-L. Temperatur bis 40,5 °.

Autopsie: Konflulerende lobire Pneumonie der 1. Lunge, zum Teil
beginnende Vereiterung, Bronchopneumonische Herde in der r. Lunge besonders
im O.-L. Tracheitis, Bronchitis, Laryngitis, Ulcus laryngis.

1) Vel. Sehlesinger, Uber d. Verhalten d. Blutbildes b. Verdamungsstérungen
des S#uglings vgl. Schlesinger, Arch. f Kinderheilk. Bd. 37, S. 821.
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Bronchopneumonie.

Dafi die Zahl der in Tabelle 11T zusammengefaften Broncho-
pneumonien so klein ist, erklirt sich daraus, daB ich alle sekundér
bei Verdauungsstérungen aufgetretenen Lungenaffektionen der
Gruppe II eingereiht und auch von den Masernpneumonien nur eine,
die wahrscheinlich erst 14 Tage nach Beginn der Erkrankung ein-
setzte und in 3 Wochen zum Tode fithrte, hierher gezihlt habe.
Wir sehen bei allen 5 Féllen ein Uberwiegen der lymphozytoiden
Zellen, besonders bei der Masernpneumonie, bei mittlerem Zell-
gehalt des Markes. Zweimal konnen wir das Mark als rein lympho-
zytoid, dreimal als gemischt lymphozytoid bezeichnen. Der
Prozentsatz der multinukledren Neutrophilen und der Eosinophilen
ist gering. Die kernhaltigen Roten machen 10 bis 14%, aus, also
nach meinen Erfahrungen fiir das Kind mittlere Werte.

Diese Befunde stimmen beziiglich des Vorherrschens der
Lymphozytoiden mit denen Wolowniks, der bei 4 Kindern mit
Bronchopneumonie ausgesprochen lymphozytires Mark fand,
itberein.

Krupose Pneumonien konnte ich nicht untersuchen. Auch
hier fand Wolo wnik unter 10 Fillen achtmal ein Uberwiegen
der Lymphozyten; auch in den 2 Pneumoniefillen, bei welchen
Sehur und Loewy das Femurmark untersuchten, seheinen
relativ viel Lymphozyten vorhanden gewesen zu sein.

Tuberkulose.

29. Robert W., 4 Jahre, 3. bis 12. August. — 3 Wochen vor der Aunfnahme
im Angchluff an einen Sturz mit Erbrechen erkrankt. MiBigés Fieber 38 bis 39 °,
vorwiegend meningitische Symptome; starke Abmagerung, Gewicht 12,1 kg.

Blut: 8 Aungust: R=4720000; W=13000; P=90,3; E=1,0;
k. L =33; g L=10; Mon =43 %.

Autopsie: Pachy- und Leptomeningitis tuberculosa. Bronchial-
driisentuberkulose, Miliartuberkulose der Lungen, Leber und Milz.

30. Friedrich M., 5 Monate, 5. bis 20. Juli. — Seit 2 Tagen unruhig; ge-
ringer Husten. L.h. unt. Dimpfung, Bronchialatmen, einzelne Rhonchi, spéter
auch iiber der ganzen rechten Lunge Infiltrationserscheinungen. Temperatur
bis 40°. Gewicht 4870 bis 4420.

Anatomische Diagnose: Tuberkulose der Lungen und Bron-
chialdriisen. Zahlreiche Kavernen in allen Lappen der r. Lunge. Diffuse peri-
bronchitische Herde. Ausgedehnte Verkiisung und zum Teil eitrige Einschmel-
zung in den rechten Bronchialdriisen und einigen Halsdriisen. Abgekapseltes
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fibrindses Pleuraexsudat r. Eitrige Pleuritis links. Fibrinds-eitrige tuberkulise
Perikarditis. Subakute Miliartuberkulose der r. Lunge, Milz, Leber, r. Niere
und der Mesenterialdriisen. Pneumonie im 1 U.-L.

31. Emilie H., 4 Jahre, 29. Oktober bis 23. November. Wegen alter
Wirbelsdulenkaries mit Senkungsabsze8 und Fisteln in der chir. Klinik behandelt.
Dort am 29. Oktober Scaralatina. In den letzten Tagen Nephritis mit reichl.
Albumen. Tod an Herzschwiche. Fieber bis 399, ’

Blut: 22 November: R = 3150000; W = 25000; P = 73,1; E = 0,6;
k. L=1387; g. L =49; Mon = 6,9; Myn = 0,6; Nbl = 0,3 9.

Autopsie: Bronchialdriisen- und Wirbelsiulentuberkulose, Nephritis
parenchymatosa acuta.

32. Jakob R., 4 Monate, 10. bis 31. Mai. — Vater 6 Wochen nach der Geburt
des Kindes an Phthisis pulmonum gestorben. Vom 2. Monat an schlechte Stiihle.
— Schiecht entwickeltes Kind, 3,8 kg. Mit Dyspepsie aufgenommen. Vom 20. Mai
ab Fieber bis 39°. Infiltrationserscheinungen iiber beiden U.-L. — Petechien.

Autopsie: Bronchialdriisentuberkulose und Bronchitis tubercul. L
In der linken Lunge disseminierte Miliartuberkel, multiple Konglomerattuberkel
bdst. Kavernenbildung in der linken Spitze. Konfluierende Bronchopneumonie
beider U.-L. Miliartuberkel in Leber und Milz.

33. Wilhelm Sch., 10 Monate, 11. bis 15. Dezember. Vom 3. bis 9. wegen
Dyspepsie in Behandlung. Ende November chron. Bronchitis, Pirquet negativ. ~
11. Dezember mit ausgedehnten Infiltrationserscheinungen im 1. U.-L. und
diffuser Bronehitis 1. und Enteritis wieder aufgenommen.

Autopsie: Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Ulcera im Colon
ascend. Miliartuberkulose in Leber und Milz. Bronchopneumonie in beiden
U.-L. Bronchitis diffusa.

34. Abraham IL., 2 Jahre, 27. Mai bis 8. Juni. Hin und wieder Krampf-
anfille. Vor 14 Tagen mit Fieber und Krimpfen erkrankt. Kriftiges Kind.
Ptosis r. Nackenstarre. Nach wenigen Tagen zunehmende Benommenheit
bis zu tiefemm Koma. MiBiges, zuletzt hohes Tieber bis 409, Gewicht sinkt
von 8,3 auf 7,9 kg.

Blut: 29. Mai: R = 5396 000; W = 16 100.

Auntopsie: Ausgedehnte Verkisung der linken oberen Bronehial-
driisen. Miliare Tuberkulose der Leber, Milz und des Peritoniums. Tuber-
kultse basale Meningitis. Askariden.

85. Friedrich Sch., 7% Monate, 4. bis 8. Juli. 3 Wochen vor der Aufnahme
mit Fieber und Krimpien erkrankt. Elendes blasses Kind. Temperatur 38
bis 89,5°. Diffuse kleinblasige Rhonchi.

Blut: 5 Juli: R=15365000;, W=11600; P=86,0; kL ="17;
Mon = 8,3; Myn == 8,0; einzelne kh. R.

Auwtopsie: Miliartuberkulose der Lungen, Nieren, Milz und Leber.
Solitédrtuberkel in den Darmlymphknstchen.

36. Leopold A., 6 Jahre, 1. Oktober bis 7. November. — Ende Mai mit
Verdacht anf Bronchialdriisentuberkulose und intermittierendem Fieber in der
Klinik: zweifelhafter Lungenbefund. Noch fiebernd entlassen. 1. Oktober
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wieder aufgenommen mit Perikarditis exsudat. Schwere Herzschwiche, Uber
beiden Spitzen Infiltrationserscheinungen, spiter diffuse kleinblasige Bronehitis.
Durchféile.

Autopsie: Ausgedehnte Driisentuberkulose. Tuberkulose Broncho-
pneumonien in beiden Lungen; im rechten U.-L. kleine Kavernen. Miliartuber-
kulose der Lungen und Meningen. Konglomerattuberkel in Nieren und Milz.
Tuberkuldse Ulcera im Darm. Pericarditis und Pleurifis tubercul.

317. Georg H., 11 Jahre, 28. Dezember bis 25. Mai, — Wegen Eczema
faciel und Otitis med. in stark vernaehléssigtem Zustand aufgenommen. Wieder-
holt dyspeptische Stirungen, fortschreitende Gewichtsabnahme von 5,4 auf
4,2kg. Hin und wieder Fieber 39,5 °, dazwischen lange fieberfreie Intervalle.
In den letzten Wochen diffuse Bronchitis, rascher Verfall.

Autopsie: Tuberkulose der Lungen und der Halslymphdriisen. Miliare
Tuberkel in der Milz. Geringer Hydrocephalus int. et ext., Pachymeningitis ehron.

Bei den tuberkulosen Krankheiten erlegenen Kindern schwankt
der Zellgehalt des Markes in sehr weiten Grenzen (315000 bis
1151000 im cem).

Von den 9 Fillen (Tabelle IV.) zeigen 3 (Nr. 35, 36 u. 37)
einen ausgesprochenen lymphozytéren, 4 (Nr. 31, 32, 33, 34) einen
gemischt -lymphozytaren und 2 (Nr. 29 u. 30). einen gemischt
myelozytiren Charakter des Knochenmarkes. Die Zahl der
polynuklesren Neutrophilen ist gering auch in dem Fall mit
offenem SenkungsabszeB (Nr. 31). Die Eosinophilen sind meistens
sparlich.

Die Erythroblasten sind bei dem mit abgelaufener Scarlatina
und Nephritis komplizierten Fall auffallend sparlich, sonst zeigen
sie mittlere Werte, 6—14%,.

Wolownik?) sah unter 19 Fillen von Tuberkulose 12 mal
ein ausgesprochen myelocytéres, einmal ein gemiseht myelozy-
tares Mark. Unter den 6 anderen Féllen mit lymphozytirer
Markbeschaffenheit befinden sich die drei von ihm untersuchten
kindlichen Tuberkulosen. Wolownik ist geneigt, das Vor-
herrschen der Lymphozyten im Knochenmark auf eine Beteiligung
der Lymphdriisen an der Erkrankung zu beziehen. Eine solche
ist bei den tddlich verlaufenden Tuberkulosen des Kindesalters
fast stets vorhanden; wir finden sie in unsern sémtlichen Fallen
auch bei denjenigen, in deren Mark die Neutrophilen iiberwiegen
(N1. 29 u. 30).

N1le
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Wolownik hebt ferner die Vermehrung der Erythroblasten
bei Tuberkulose hervor. Dabei ist zu beriicksichtigen, daf sein
Material vorwiegend aus Erwachsenen bestand. Fiir diese stellen
die von ihm bei Tuberkulose beobachteten Zahlen — den Durch-
sehnitt berechne ich auf 6,89 — schon eine Erhéhung im Ver-
gleich zu andern Krankheiten dar. Bei den 3 von Wolownik
untersuchten Kindern betragt der Durchschnittswert der kern-
haltigen Roten 6,89, bei meinen 9 Féllen 9,1%, das bedeutet
nach meinen KErfahrungen fiir das Kindesalter keine Steigerung
(s. unt.).

Syphilis congenita.

38. Amanda B., 14. bis 27. Juni. — In der zweiten Lebenswoche Blasen
am ganzen Korper bemerkt. Kinstlich erndhrt. Guter Ernghrungszustand.
Gewicht nm 4000 g schwankend. Syphilitisches Exanthem an Unterschenkeln
und Fiifien und im Gesicht. Rhagaden am After. Coryza. Spater eklamptische
Krimpfe. Temperatur unter 37,59,

Autopsie: Leberschwellung, weicher Milztumor, Perisplenitis adhae-
siva, Enteritis nodularis, Geringe Mesenterialdriisenschwellung. Leicht himor-
rhagische Ergiisse in Peritonfum und Perikard. Knochen o. B. Mikroskopisch:
Interstitielle Hepatitis, miliare Gummata in Niere, Nebenniere und Leber.

39. Gottfried B., 19. November bis 23. Januar. — Mit 4 Tagen wegen
eitriger Nabelaffektion und pustulésem Ekzem aufgenommen; geheilt entlassen.
3 Tage ante mortem wieder aufgenommen mit typischer Lues (Coryza, Rhagaden
an den Lippen usw.). Spirochaeten.

Blut: 23. Januar: (8 Std. ante mortem) R = 395 000; W = 16 100.

Autopsie: Ossifikationsdefekt in der 1. untern Humerasepiphyse da-
neben gummoser Herd im Knochenmark. Geringer Milztumor. Broncho-
pneumonie L

40. Martha Pf.,.24. Juni bis 18. Juli. — Kiinstlich genihrtes Kind. Ex-
treme Abmagerung. Fleckiges Exanthem, iiber den ganzen Kérper verbreitet,
Rhagaden am Mundwinkel. Diffuse harte Driisenschwellung. Grobe Bronchitis.
Temperatur subfebril, zuletzt 38,29 Gewicht 3000 bis 2800 g.

Blut: 17. Juli: R = 3765000; W = 14 400.

Autopsie: Konglomerierte Gummata der Leber. Adhisive Peri-
splenitis und Perihepatitis. Bronchopneumonien r. Osteochondritis syphilitica
an Femur und Tibia. Ulcus superficial. duodeni.

41. Alfred R. 8. August sterbend eingeliefert mit typischem luetischem
Exanthem an beiden Beinen, Rhagaden an Mund, Nase und After, Blasen
an Palma und Planta. Harte grofe Leber. Ikterus.

Awutopsie: Hepatitis interstit. diffusa. Chronischer Milztumor. Peri-
tonitis serosa. Miliare Gummata in Leber und Nebennieren.

In den 4 Fallen von kongenitaler Syphilis iiberwiegen die
granulationsfreien Elemente durchweg iiber die spezial-granu-
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lierten, so dafl wir das Mark zweimal als ausgesprochen und zwei-
mal als gemischt lymphozytoid bezeichnen miissen. Die iibrigen
Zellformen bieten nichts Bemerkenswertes; nur die Eosinophilen
erreichen zweimal héhere Werte. Die Erythroblasten zeigen iberall
mittlere Zahlen. Der Zellgehalt ist in einem Fall gering, in den andern

von mittlerer Hohe.
Morbilli.

42, Sophie N., 2 Jahre, 19. bis 30. Januar. — Wegen Ekzem aufgenommen
22. Januar Kopliksche Flecken. 28. Januar Masernexanthem, das rasch wieder
verschwindet. Keine Lungenerscheinungen. Temperatur bis 41° C.

Blut: 31. Januar: R = 5080000; W = 6900; P = 85,5; E=1,0;
k. L =83; g. L =1,2; Mon = 2,5; Mst = 0,3; Myn = 1,2 9%,

Autopsie: Hyperdmie der Organe. Atelektasen in den Lungen.

43. Karl St., 114 Jahre, 15. bis 18. Dezember. — 11. Dezember erkrankt.
Hohes kontinuierliches Fieber bis 41°. Starke Rachitis. Schwere Pneumonie
in beiden U.-L., wie die Autopsie bestitigt.

Blut: 15. Dezember: W = 4300; 17. Dezember: W = 7900; P = 70,3;
kL=173; g. L=1,7 Mon = 9,0; Myn = 1,7 9%.

44, Sophie E., 1 Jahr 2 Monat. Frithgeburt. Vom 24. Februar bis 22. Sep-
tember in der Klinik wegen chronischer Ernihrungsstérung und Eklampsie,
hier Pertussis. Jetat wegen Tetanie aufgenommen. Stark zuriickgebliebenes
Kind. Gewicht 2,8 kg. Vom 26. Miirz an Fieber, bis zu 40,2 °. 30. Mirz: Exan-
them, Starke Zunahme der tetanischen Erscheinungen. Otitis media bdst.

Autopsie: Bronchopneumonie in der 1 Spitze, Hydrocephalus int.
et ext.

45, Emma D., 6 Jahre, 2. bis 4. Januar 1907. — 24. Dezember erkrankt.
26. Dezember Ausschlag. Mit schwerer Debilitas cordis aufgenommen. Uber
beiden Lungen Zeichen der Infiltration, 1. Pleuraexsudat. Temperatur bis 41 °.

Blut: 8. Januar: R = 5020000; W = 9300; P = 54,0; k. L = 13,0;
g. L = 3,3; Mon = 15,7; Myn = 14,0 9%.

Autopsie: L Empyema pleurae mit Kompressionsatelektasen, r.
Bronchopneumonie; eitrige Bronchitis.

46. Willy Seh., 1%, Jahre, 28. Dezember bis 5. Januar. — 27. Dezember
mit Fieber und Exanthem erkrankt. Uber beiden Lungen schwere Infiltrations-
erscheinungen. Starke Zyanose. Temperatur bis 40°.

Blut: 1. Janumar: R=3228000; W =23450; P =414; E=12;
L = 86,0; g. L = 5,5; Mon = 14,5; Myn = 1,2; Nbl = 0,2 9.

Autopsie: Konfluierende Bronchopneumonien bdst., eitrige Bron-
chitis.

47. Elisabeth A., 214 Jahre, 29. Mirz bis 2. April. — 14 Tage vor der Aui-
nahme mit Fieber erkrankt. 27. Marz: Ausschlag. — In schwer kollabiertem
Zustande aufgenommen mit starker Dyspnoe und Zyanose. Starke Bron-
chitis media, an verschiedenen Stellen Infiltrationserscheinungen. Temperatur
bis 40°. Exitus unter starkem Temperaturabfall
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Blut: R=4904000; W =10400; P="745; k. L=178; g. L = 42;
Mon = 10,3; Myn = 2,2; Nbl = 1,0.

Auvtopsie: Bronchopneumonie in beiden U.-L.; Askariden im Diinn-
darm und Proc. vermiform.

Von Masernkindern konnte ich 7 untersuchen (Tabelle VI,
Nr. 42 bis 47, dazu das in Tabelle VIIL als Nr. 78 a angefiihrte
nach vorangegangenem Empyem an Morbilli verstorbene Kind).
4 davon verliefen mit Bronchopneumonie, 1 mit Bronchopneumonie
und Empyem, nur 2 (Nr. 42 und 44) erlagen unmittelbar der
Schwere des Infektes ohne Komplikationen.

Der absolute Zellgehalt des Markes zeigt zweimal (Nr. 42
und 43) niedrige, sonst mittlere Werte. 3 Falle (Nr. 4D, 46, 47)
zeigen einen ausgesprochen lymphozytoiden, die andern einen
gemischtzellig-lymphozytoiden Charakter. Die Zahl der Frythro-
blasten ist itberall gering im Durchschnitt 6,19, ; bei einigen Kindern
(Nr. 44, 45 und 78a) auffallend niedrig. Sie ist bei dem sekundér
an Masern erkrankten Kinde gegeniiber der ersten bei einer
Thorakotomie ausgefithrten Untersuchung bedeutend gesunken.
Nur einmal erreichen die Erythroblasten 10%,. Im Blut fand ich
bei samtlichen (5) untersuchten Fallen Myelozyten bis zu 149%.
Nur einmal (Nr. 46) war eine Hyperleukozytose vorhanden, sonst
eher niedrige Leukozytenwerte, wie sie auf der Hohe der Erkran-
kung bei Masern gewohnlich beobachtet werden (Erben?®)u. A.).

Scarlatina.

48. Peter L., 7 Jahre, 27. bis 30. Oktober. Erkrankt 26. Oktober. — Dunkel-
1otes, spiter himorrhagisches Exanthem. Nekrotisierende Angina, Halsdriisen-
schwellung, Albuminurie, Herzschwiche, Delirien.

Auntopsie: Septische Scarlatina. Angina necrotica. Milzschwellung.
Nephritis acuta. Lymphadenitis colli et mesenter.

49. Elisabeth G., 22. bis 24. Oktober, 3%/, Jahr. — 5 Tage vor der:Auf-
nahme erkrankt. GroBfleckiges Scharlachexanthem. Angina necrotica. Schwel-
lung der Halsdriisen. Schwerer Allgemeinzustand. Spater Zyanose. Febris
continua 39,2° bis 40,6°.

Autopsie: Tonsillitis, Laryngitis, Lymphadenitis colli. ~ Broncho-
pneumonie in beiden U.-L. Septische Milzschwellung. '

50. Kitchen W., 7 Monate, 4. bis 10. August. 30. Juli mit Exanthem
und diphtherischer Rachenaffektion erkrankt. In den letzten Lebenstagen
Bronchitis und Verdacht auf Bronchopneumonien an verschiedenen Stellen.

yErben, Klinische Blutuntersuchungen bei Masern, Scharlach und Vari
zellen. Prag. Ztschr, f. Heill, Bd. 25, S.274.
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Autopsie: Rbinitis und Pharyngitis septica. Tracheobronchitis,
Bronchopneumonien, zum Teil in Suppuration, Lymphadenitis glandul. eer-
vicis sup. et tracheobronch. Tumor lienis acut.

Die sehr kleine Zahl der Scharlachfille zeigt einen mittleren
Zellgehalt des Markes. Der Charakter des Markes ist verschieden,
einmal rein lymphozytoid, einmal gemischt lymphozytoid, einmal
gemischt myelozytir. Die Zahl der Erythroblasten ist bei 2 Fallen
ebenso wie bei dem tuberkuldsen Kinde mit abgelaufenem Schar-
lach (Nr. 31, Tabelle 1IV) gering; die Eosinophilen sind zweimal
auffallend reichlich vorhanden, einmal sehr sparlich,

Diphtherie.

51. Wilhelm G., 6 Jahre, 8. bis 17. November. — Mit schwerer Rachen-
und Nasendiphtherie aufgenommen. Sogleich Zeichen von Herzschwiche, die
bald zunehmen, und zum Exitus fithren. Leichte Sehlucklihmung. Albuminurie.
In der letzten Woche nur subfebrile Temperatur.

Blut: 8 November. R = 4193000; W = 17000; P = 723; E = 0,3;
k. L =287; g. L =23; Mon = 14,3; Mst = 0,7; Myn = 1,3%,.

Autopsie: Abgelaufene Diphtherie, Nephritis mifiigen Grades, Myo-
karditis, Bronchits. Verkreidete Bronchialdriisen.

52. 28. September. Peter B., 114 Jahr. 24. bis 25. Oktober 1906.
Angeblich erst 23. Oktober mit Croup. erkrankt. In elendem Zustand mit Be-
ligen im Rachen und Stenosenerscheinungen aufgenommen. Intubation.

Avutopsie: Ausgedehnte diphtherit. Prozesse im Rachen, Osophagus,
Trachea und den groBen Bronchen. Bronchopneumonien in beiden U.-L.
Tritbung der Nieren.

53. Heinrich A., 12 Wochen 5. bis 28, Januar. Wegen Dyspepsie und
Ekzem aufgenommen. Gewicht 4,4 kg. Nach einigen Tagen Rachendiphtherie,
lokale Erscheinungen rasch ablaufend, 2 Wochen spiter Lihmungserschei-
nungen und Herzschwiiche. Bronchopneumonien. Temperatur 88 bis 39°.

Blut: 27. Jannar R = 3 650 000; W = 18 950; P = 45,7; k. L = 45,2;
g. I = 3,0; Mon = 4,7; Mst = 0,2; Myn = 1,0; Nbl. = 0,2.

Autopsie: Eitrige Bronchitis, ausgedehnte Pneamonien. Fettleber.

54. Ludwig W., 1 Jahr. 13. Miirz bis 7. April. Mit leichten, nach Serum-
injektion rasch abklingendem Croup aufgenommen, seit 28. Mérz wieder Fieber
bis 40,59, Otitis duplex, Schnupien und Bronchitis. 4. April manifeste Diph-
theria conjunct. Trotz groBer Serumdosen Exitus an Herzschwiche. ‘

Blut in Agone. W = 56 000.

55. Andreas H., 4. bis 6. November. Einige Tage vor der Aufnahme er-
krankt, am Tag vorher bellender Husten. Temperatur 40° C., Zyanose, schwerer
Stridor, Serum VI Intubation. Am -nichsten Tage Tracheotomie. H. ob.
bdst. Dampfung und Bronchialatmen.

Autopsie: Deszendierender Croup der Trachea und der Bronchien.
In beiden O.-L. Bronchopneumeonien. Hochgradiges Emphysem.
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56. Heinrich M., 6. November 1907 mit schwerer Rachendiphtherie und
eklamptischen Krimpfen eingeliefert und gestorben. — Keine Seruminjektion.

Anatomische Diagnose: Diphtherie des Pharynx und Larynx.
Atelektat. Herde in der 1. Lungenspitze. Schwellung der Milz und der Darm-
lymphknétchen. Dilatation des r. Ventrikels. Rachitischer Rosenkranz. -

57. Charlotte O., 21 Jahre. 23. Dezember. — Mitte November Lungen-
entziindung. Seit 1 Woche geringer Husten und Heiserkeit, seit gestern Atem-
erschwerung. — Geringe Zyanose, inspirator. Stridor und Thoraxeinziehungen.
Temperatur ' 39,5°. Serds schleimige Sekretion aus der Nase. Rachen ge-
rotet. R. seitl. Infiltrationserscheinungen. Zunehmende Dyspnoe. 0,-In-
halationen.

Autopsie: Diphtherie der Nase, des Pharynx, Larynx und der
Trachea. Gaumenbogen und Tonsillen frei. Diffuse Bronchitis, Broncho-
pneumonie im L U.-L., r. M.-L. und U.-L. Schwellung der Mesenterialdriisen.
Fettleber: ‘

58. Daniel J., 6 Jahre. Aufgenommen und gestorben 26. Miirz. — Beginn
der Erkrankung unbestimmt, seit einem Tag Atembeschwerden. In kolla-
biertem Zustand aufgenommen; bla§, zyanotisch 37,3°; ziemlich starke Stenose-
erscheinungen. Intubation und Tracheotomie ohne Erfolg. Exitus unter
Herzschwiche.

Blut: R=4427000; W = 16 600; P = 87,3; k. L. = 1,7; Mon = 3,3;
Myn = 71

Autopsie: Laryngiis diphtherica akut. Tracheobronchitis cartarrhal.
Allgemeine vendse Hyperimie. - Hyperplasie des lymphatischen Apparates.

59. Eugen D., 7 Jahr, 5, bis 7. Juli. — Mit schwerer Nasen- und Rachen-
diphtherie aufgenommen; erst.einen Tag krank. Temperatur bis 40°, Tod unter
Zeichen der Herzschwiiche.

Blut: 6. Dezember : R = 5940 000; W = 14 700; P = 59,5; E = 0,3;
k L=202; g. L=43; Mon = 11,7; Myn = 4,0%,.

Autopsie: Diphtheria gangraenosa faucium. Bronchopneumonien.
bdst. Tritbung der Nieren.

Die 9 Diphtheriefille (Tabelle VII) zeigen ein sehr verschie-
denes Verhalten. Der absolute Zellgehalt schwankt zwischen
594 000 und 1366 000. FEbenso verschieden ist die qualitative
Beschaffenheit des Markes in den einzelnen Fallen; dreimal sehen
wir ein gemischt-myelozytires, viermal ein gemischt-lympho-
zytires und zweimal ein reinlymphozytires Mark. Die Zahl der
multinukledren Neutrophilen ist durchweg gering; die Fosino-
philen ibersteigen viermal 5%, zweimal erreichen sie auffillig
hohe Werte (Nr. 53 und 55). Die kernhaltigen Roten sind in
3 Fallen (Nr. 51, b4, 59) sehr spérlich, einmal (Nr. 56) recht reich-
lich vorhanden. Ein Unterschied zwischen den kurz vor dem
Tode mit Serum behandelten Fillen gegeniiber denen, bei welchen

Virchows Archiv f. pathol, Anat, Bd. 200, Hit. 2. 19
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Mon = 6,7. — 9. Juni: R =4790000; W =17700; P =79,3; k. L = 7,0;
g. L. = 3,0; Mon = 10,7%.

Autopsie: Meningitis cerebrospinalis serosa partialis purolenta.
Hydrocephalus int. et ext. Hypostase im 1. U.-L.

61. Wilhelm H., 4%/, Jahr. 6. Juni bis 15. Juli. — 17. Mai erkrankt. Schwan-
kendes Fieber bis 39,5°. Starke Abmagerung. Gewicht zuletzt 8550 g.

Blut: 13. Juni: R =3268000; W=12700; P = 81,0; Eo=13;
k. L =23; g. L=4,0; Mon = 10,0; Myn = 0,7; Nbl. = 0,7%. — 1. Juli:
W=1385200; P=937 k L=23; g L=10; Mon=30. — 26, Juli:
W =18900; P = 77,7; Bo = 0,3; k. L. = 7,7;8. L= 4,7; Mon = 9,3; Mst = 0,3

Auntopsie: Leptomeningitis cerebrospinal. purulent. Hydrocephalus
intern. et extern. Atelektasen in den Lungen. ’

62. Gustav R., 9. bis 28. Januar. — 4 Wochen vor der Aufnahme erkrankt,
seit 14 Tagen fiel die Haltung des Kopfes auf; seit 8 Tagen groBe Unruhe. —
Gut entwickeltes Kind. Typisches Bild der Meningitis cerebrospin. Reichlich
Polynukleéire und Diplokokken im Liquor. In den letzten Tagen Bronchitis und
Infiltrationserscheinungen r. h. unt. Temperatur bis 39, Gewicht 4900 bis
4600 g.

Blut: R =4850000; W = 14 650.

Anatomische Diagnose: Leptomeningitis basilaris, cerebralis
et spinalis purulenta, Hydrocephalus intern. et extern. Bronchopneumonien
in beiden Lungen. Fettleber. Fettniere. Milztumor. Eigentiimlich fliissiges
Knochenmark.

63. Lina B., 27. Dezember bis 2. Januar. — Am Tag der Aufnahme pléta-
lich erkrankt. Andauerndes Fieber bis 40°. Starke Vorwdlbung der Fontanelle.
Hiaufige Krampfanfille.

Blut: 1. Febrnar: R = 5427000; W = 10700; P = 42,0; Eos = 1,0;
k L =370; g. L=0,7; Mon = 19,3%,.

Autopsie: Meningitis cerebrospin. purulent.; Hydrocephalus int.;
geringer Milztumor.

64. Georg Z., 31. Oktober bis 3. Dezember. — In der zweiten Krankheits-
woche aufgenommen mit typischen Erscheinungen der Meningitis. MaBig pro-
trahierter Verlauf; anfangs bei ziemlich gut erhaltenem BewuBtsein und leid-
licher Nahrungsaufnahme.

Blut: W = 15000.

Anatomische Diagnose: Leptomeningitis praecipue cerebralis
basilaxis purulenta. Hydrocephalus internus. Lungenblihung,

66. Karl H., 28. Juni aufgenommen. Angeblich einize Tage vor der
Aufnabme mit Hitze und Belag im Mund (diphth. Infektion einer Lippenbis-
stelle) erkrankt. Langsamer sehr wechselnder fieberhatter Verlaut. Im Liquor
mehrmals Diplokokken nachgewiesen.

Anatomische Diagnose: Pachymeningitis haemorrhagica.
Leptomeningitis cerebrospinalis serosa. Hydrocephalus internus.

66. Sophie I., 7 Monate, 23. bis 80. April. — Bisher gesundes Brustkind
14 Tage vor der Aufnahme erkrankt; anfangs hiufige Krimpfe. Guter Ei-
nibhrungszustand. Temperatur bis 39,70

19*
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Blutin Agone: R=4184000; W = 58 600.
Autopsie: An der Konvexitit starke Eiterauflagerungen. Throm-
bose der Sinus.

Unter den Fillen von Meningitis cerebrospinalis zeigen zwei
(Nr. 62 und 66) mit relativ raschem Verlauf, deren Ernihrungs-
zustand bis zuletzt ein ziemlich guter war, einen hohen Zellgehalt
des Knochenmarkes, die andern sehr protrahiert und mit starker
Abmagerung verlaufenden Falle einen mittleren Zellgehalt. Zwei-
mal finden wir ein ausgesprochen myelozytires, viermal ein gemischt
myelozytires Mark, und nur in einem Fall herrschen die ungranu-
lierten Elemente vor. Am auffalligsten ist die immer vorhandene
Vermehrung der multinukleiren Neutrophilen.- Die Eosinophilen
zeigen auch hier ein ganz wechselndes Verhalten, die Krythro-
blasten durchweg mittlere Werte. Die in 6 Féllen vorgenommenen
Blutuntersuchungen ergaben immer ein Hyperlenkozyton.

Empyeme.

67. HansF., 214 Jahr, 24. Juni bis 30. September. — Seit mehreren Wochen
hoch fieberhaft erkrankt. — Flendes Kind. Gewicht 12 600 g. Bdst. Empyem.
Subfebrile Temperatur. 10. Juli Thoracotomie links. (IX. Rippe.).

Blut: 4. Juli: W= 13250; — 10. Juli: R = 4650 000; W = 11 700;
P=1763; E=07; k. L =9,7; g. L =3,0; Mon = 10,3%,

68. Thekla Gr., 114 Jahr, 25. bis 29. August. — Ende Juni fieberhait er-
krankt. Elendes Kind. Gewicht 8 kg. Intermittierendés Fieber bis 40°. GroBes
Empyem. 28. Juli Thoracotomia per resect. cost. VIIL et IX.

Blut: W= 15500.

Georg S., 22/, Jahr, 25. April bis 14. Juni. — ¢ Wochen vor der Aufnahme
erkrankt. L. grofer Pleuraergufl Thorakotomie 28, April (Knochenmarknicht
untersucht). Danach fast fieberfrei. 24. bis 27. Mai fieberhafte Angina follicul.
30. Mai Albuminurie, Nierenbestandteile im Harn. Spiter Riickgang der Al-
buminurie. Plétzlicher Exitus unter Zeichen der Herzschwiche.

Blut im Kollaps: R = 4016000; W = 12600; P = 70,0;
k. L =14,7; g. L = 5,2; Mon = 8,7; Mst = 0,5; Myn = 0,5; Nbl = 0,5 °/,.

Autopsie: Status post thoracotom’am. Absze8 im . U.-L. Bdst. Bron-
chitis. Dilatatio et myodegeneratio cordis. Hyperdmie und leichte Triibung
der Nieren. Animische Fettleber. Asszites, z. T. himorrhagisch. Gastroenteritis.

70. Kitchen W., 7 Jahr, 16. Oktober bis 1. Mérz. — 5 Wochen vor der
Aufnahme mit leichten Allgemeinerseheiningen erkrankt, seit 2 Wochen Brust-
stiche. ~Infiltrationserscheinungen iiber beiden Lungen. R. PleuraerguB, an-
fangs tritbserds, spiter purulent. Im Harn zeitweise Spur Albumen wnd T. B.
Gewicht etwa 12 kg. Temperatur 39,5°. 14. November. Thoracotom. per resect.

cost. VIII
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Blut: 13. November: R =4180000; W =21000; P =87"7; k.
L =5,0; g.'L =1,3; Mon = 6,09,

71. Julia W., 13/, Jahr, 26. Juni bis 20. Juli. — 6 Wochen, vielleicht noch
linger krank, M#Big groBes Empyem. Temperatur subfebril. Gewicht 9,1 kg.
27. Juni Thoracotomia per resect. cost. VIIL

Blut: 27. Juni: R=2720000; W=10400; P="716; E=0,3;
k. L=139; g. L = 6,6; Mon = 7,8%.

72. Anna R., 2% Jahr, 30. Dezember bis 24. Januar. — Vor 5 Wochen
erkrankt an Lungenentziindung; stets hohes Fieber. MiaBig elendes Kind.
R. h. groBe Démpiung und aufgehobenes Atemgerdusch. 31. Dezember: Thora-
kotomie. Nach anfinglicher Besserung fortschreitender Verfall. Exitus.

Blut: 31. Dezember: R = 5910 000; W = 7400; P = 67,7; k. L = 16,7;
g. L =1,7; Mon == 14,09%.

Autopsie: Chron. Pneumonie des r. U.-L. mit Bronchiektasien und
einen durch Thorakotomie eréffneten grofien LungenabszeS. Multiple kleine,
zum Teil eitrig eingeschmolzene pneumonische Herde.

73. Agnes Sch., 21} Jahr, 6. Mdrz bis 15. April. Vor 6 Wochen Masern.
Im AnschluB daran Husten und Fieber bis 41°. Sehr blasses Kind. Gewicht
8,6 kg. Mit r. Pneumonie aufgenommen, seit 12. Mirz Entwicklung eines
Pleuraergusses. 27. Mirz: Thoracotomia per resect. cost.

Blut: 26. Mirz: R=3070000; W =13300; P=785; E=03;
k. L = 10,5; g. L = 0,7; Mon = 10,09%,.

74. Josef R., 4%/, Jahr, 8. November bis 22. Januar. — 11. Oktober erkrankt
an Lungenentziindung. Nach fieberfreiem Intervall von neuem Fieber und
Dyspnoe. Sehr elendes Kind. Gewicht etwa 12 kg. GroBes Pleuraexsudat.
Intermittierendes Fieber bis 39°, das nach der Entlastungspunktion am 9. No-
vember etwas abfillt. 12. November: Thoracotomia per resect. cost. VIIL.

Blut: 8 November: R = 4350 000; W = 27 600; P = 82,8; k. L. = 10,°
g. L = 1,0; Mon == 4,b; Myn == 1,7%,

5. Anna K., 1 Jahr, 5. bis 6. Dezember. — Vor 2 Wochen an diffuser
Bronchitis erkrankt, anschlieBend lobulire Pneumonie. Seit 30. November:
Dimpfung 1. h. unt. AuBerst animisches elendes Kind. Temperatur 39,5°.
Grofies Empyem. 6. Dezember: Thoracotomia per resest. cost. IX. Exitus
am gleichen Tage.

Blut: 6. Dezember: R = 1483 000; W = 5400; P = 58,0; k. L = 385,3;
g. L =17; Mon = 2,7; Myn = 2,3%,. )

Autopsie: Kompressionsatelektasen und Pneumonien, zum Teil
abszedierend. Pleuritis fibrinopurulenta. Status post thoracotomiam. Ani-
mische Verfettung an Herz, Nieren und Leber.

76. Hilda M., 14 Monat, 29. September bis 1. Oktober. — 24. September
mit Schmerzen im Bauch, besonders beim Urinieren, erkrvankt. In miBigem
Emihrungszustand, schwer kollabiert, fast moribund eingeliefert. Zeichen
der diffusen Peritonitis. Im Harn viel Alb. und Zylinder; Blasenepithelien,
wenig Leukozyten. R. h. unt. Dimpfung.
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Blut: 30. September: R = 4 450 000; W = 8350; P = 86,7; k. L = 9,7;
g. L=10; Mon= 2,3{ Nbl = 0,3%,. — Die Kerne der P zeigen eine schr
geringe Lappung. :

Autopsie: DPeritonitis et Pleuritis dext. purnlenta. Tuberkulose
Herde im 1. U.-L. und in den Bronchialdriisen.

77. Karl H., 1%, Jahr, 80. Oktober bis 7. Januar. 20. Oktober an Lungen-
entziindung erkrankt. GroBer eitriger Pleuraergufl. MiBiges intermittierendes
Fieber bis 89°. Gewicht 6,3 kg. 31. Oktober: Entlastungspunktion. 17. No-
vember: Thoracotom. per resect. cost. VIIL

Blut: 16. November: R = 8 740 000; W = 11 400; P = 56,7; E = 1,3;
k. L =337; g. L = 3,0; Mon = 4,0; Mstz = 0,3; Myn = 1,0%.

78. Anna L., 21, Jahr, 15. Januar bis 8. Februar. — 6 Wochen vor der
Aufnahme an Lungenentziindung mit hohem Fieber erkrankt, vor 3 Wochen
Empyem diagnostiziert. Aufnahme abgelehnt. Blasses Kind. -Gewicht 9,7 kg.
Schlechter Puls. GroBer PlenraerguB. Temperatur 38 bis 39°.

"~ Blut: 16. Januar: R = 4160 000; W = 20 000; P = 66,0; k. I = 24,0;
g. L =25; Mon = 6,7; Myn = 0,8%,.

16. Januar: Thoracotomia per resect. cost. VIIL. Danach Temperatur ge-
ringer. 31. Januar: Kopliksche Fleeken, 5. Februar: Masernexanthem, Fieber
bis 40°. Exitus.

Autopsie: Pneumon. Infiltration der ganzen 1. Lunge mit eitriger
Einschmelzung. Frische Perikarditis.

79. Elisabeth B., 2 Jahr, 14. bis 16. Dezember. — Vor 6 Wochen an Lungen-
entziindung erkrankt. Seitdem Husten. Sehr elendes Kind. Bei der Aufnahme
kein Fieber. Gewicht 6,6 kg. Typischer Pyopneumothorax.

Blut: 15. Dezember: R = 3185 000; W = 41300; P = 81,2; k. L. = 9,5
g. L =1,0; Mon = 6,5; Myn = 1,7; Nbl = 0,29,

15. Dezember: Thoracotomia per resect. cost. VIII. Am nichsten Tage
Exitus.

Auntopsie: Offener Pyopneumothorax dexter. Kompressionsatelek-
tasen in der r. Lunge; 1. Bronchopneumonien.

80. Barbara M., 8 Jahr, 6. August bis 19. September. — Vor 8 Wochen
Masern und Lungenentziindung. Seitdem Bruststiche und Fieber. — Sehlecht
genihrtes Kind; blaB, zyanotisch. Gewicht 9,5 kg. Temperatur bis 39°. Sehr
grofes Empyem (Diplokokken).

Blut: 6. August: R =38744000; W = 8450; P = 64,0;E =1,0;
k. L=245; g. L =3,5; Mon = 7,09%,.

7. August: Thoracotomia per resect. eost. VIIL

81. Rudolf M., 3 Jahr. 4 Marz bis12. April. — Seit 214 Monaten Schmerzen
in der r. Brustseite und Fieber. Bei der Aufnahme fieberfrel. MaBig groBes
Pleuraexsudat r. - In der Kultur Staphylokokken.

. Blut: b Mirz: R.=3615000; W=17900; P=581; E=16; k
L=174; g. L = 4,5; Mon = 18,1; Nbl = 0,3%. ‘

b. Marz: Thoracotomia per resect. cost. IX.

82. Karl B., 214 Jahr, 18. April bis 4. Juni. Im Dezember Masern; da-
nach angeblich gesund und exst vor 3 Wochen wieder erkrankt. AuBerst blasses,
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sehr mageres Kind. Gewicht 11 kg. Temperatur um 38°, ~GroBes eitriges Pleura-
exsudat. L

Blut: 18 April: R =4052000; W =28300; P=757; k. L = 18,3;
g. L =0,7; Mon = 5,0; Nbl = 0,3,

19. April: Thoracotomia per resect. cost. VII.

83. Oskar B., 6 Jahr, 11. bis 21. Januar. — Vor 4 Wochen an Lungenent-
ziindung erkrankt, nach kurzer Besserung wieder Fieber. Bei der Aufnabme
groBer 1. PleuraerguB. 12. Februar: Thoracotomia per resect. cost. VI (keine
Untersuchung des Markes). Seit 14. Februar: Infiltrationserscheinungen im
1. 0.-L., spiter r. h. unt. Dampfung. Anhaltendes remittierendes Fiebér bis 40°.
Starke Dyspnoe und Zyanose.

Blut: 17. Januar: R = 3536000; W = 20100; P = 88,8; k. L = 6,0;
g. L =1.5; Mon = 3,79,

" Autopsie: Kleine abgekapselte Empyeme {iber dem 1. O.-L. und
r. oberhalh des Zwerchfells. In beiden Lungen multiple, zum Teil vereiterte
Bronchopneumonien. Weicher Milztumor. Geringe Triibung der Nieren. Fett-
leber. -

-84, Georg B., 174 Jahr, 21. Miarz bis 15. April. -—3 Wochen vor der Auni-
nahme mit Husten, Fieber und Atembeschwerden érkrankt. Seit 10 Tagen
Vorwilbung an der linken Brustwand. — Ziemlich grofies abgemagertes Kind.
Gewicht 7,5 kg. Subfebrile Temperatur. Dimpfung iiber der ganzen 1. Lunge;
seitl. Empyema necessitatis.

Blut: 22, Mirz: R=5472000; W =10600; P =39,7; E=07,
k. L =493; g. L =1,0; Mon = 9,0; Mst. = 0, 3%, .

22. Mirz: Thoracotomia per resect. eost. VII: 300 cm Eiter.

Diese Gruppe umfaBt 16 Pleuraempyeme und einen klinisch
als Empyem verlaufenden LungenabszeB; beigefiigt ist ferner ein
Fall von diffuser eitriger Peritonitis unbekannten Ursprungs mit
kleinem Pleuraempyem kombiniert (Nr. 76). Bei der Mehrzahl
der Empyeme konnte ich das Mark der Rippe gelegentlich der
Thorakotomie intra vitam entnehmen.

Zunichst fallt der Zellreichtum des Knochenmarkes auf; der
absolute Zellgehalt betrigt im Durchschnitt 1129000, siebenmal
ithersteigt er 1 Million, und nur bei der diffusen Peritonitis bleibt
er unter 800 000. In 11 Fallen itberwiegen die granulierten Zellen;
viermal ist das Knochenmark gemischt lymphozytoid, dreimal vor-
wiegend lymphozytoid. Am auffalligsten ist der hohe Prozentsatz
an multinukleiren Neutrophilen; im Durchschnitt 11,1%,. Eine
Vermehrung dieser Zellen vermissen wir nur bei der diffusen Peri-
tonitis (Nr. 76), bei einem Empyema necessitatis (Nr. 84) und in
einem Fall, bei welchem das groBere Empyem bereits durch
Thorakotomie erdffnet und nur noch kleinere Eiteransammlungen
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geschlossen bestanden (Nt 83). Die Eosinophilen sind meistens
sparlich vertreten. (Durchschnitt 2,39,). Die Erythroblasten
zeigen in 6 Fillen sehr niedrige, dreimal hohe (> 15%,) Werte,
sonst mittlere Zahlen (im Durchschnitt 8,5%,).

Kine doppelte Untersuchung vor und nach der Thorakotomie
konnten wir zweimal (Nr. 75, 78) anstellen. Bei dem ersten Fall,
der ‘bereits wenige Stunden nach der Operation starb, finden wir
keine wesentliche Anderung, hingegen lieB sich bei Nr. 78, bei
welchem erst nach 23 Tagen der Tod an Masern erfolgte, eine erheb-
liche Abnahme des absoluten Zellgehaltes (wm 359,) sowie ein
volliges Zuriicktreten der Multinuklesiren (0,49, frither  13,09,)
feststellen. TIm iibrigen hat sich, abgesehen von einer Verminde-
rung der kernhaltigen Roten die qualitative Beschaffenheit des
Knochenmarkes nicht wesentlich verindert. Andererseits sehen
wir bei Fall 69, dessen Knochenmark nicht bei der Thorakotomie,
sondern erst nach dem 4 Wochen spiter erfolgten Tode untersucht
wurde, noch einen sehr hohen Zellgehalt und eine ausgesprochene
Vermehrung der Multinukledren, was sich vielleicht durch eine
kurz vor dem Tode einsetzende schwere Angina follicularis er-
klaren 1aBt.

Im Blute finden wir hiunfig, aber durchaus nicht regelmiBig
eine Hyperleukozytose. Naheres hieritber siehe unten S. 310. -

AuBer den in Tabelle I bis X angefithrten Fallen habe ich
noch das Mark einiger Kinder untersucht, deren Erkrankungen
sich’ klinisch und anatomisch in keine der aufgestellten Gruppen
einreihen lassen und deren Befunde ich nur anhangsweise hier
mitteile. '

85. Nanny W., 6 Monate, 26. bis 27. Januar. Rachitiscranii et
thoracis (Craniotabes),Dyspepsie,Spasmophilie,Spas-
mus glottidis. — Mit Kuhmilch iiberernithrtes, ziemlich kraftiges Kind.
Gewicht 4,8 kg. - Seit 8 Wochen leichte Diarrhoen, seit 8 Tagen Stimmritzen-
krimpfe. Plotzlicher Tod in schwerem Anfall.

Knochenmark: (4 Rippe): Zellgehalt 1144 000; Myn = 285;

Pn=1,9; Mye=1,0; Pe=05; L —=589; Mon = 2,9; Nbl m. = 4,8; Nbl
p. = 1,6%.
.Es ist dies der einzige plotzliche Todesfall ohne vorausgehende
Agone, den ich untersuchen konnte, weshalb ich das Resultat hier
mitteile. Es liegt mir fern, aus demselben einen RilckschluB auf
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das Verhalten des Knochenmarkes beim gesunden Kinde zu ziehen,
denn auch hier bestanden neben der spasmophilen Stérung rachiti-
sche Veréinderungen, welche geeignet. sind, die Beschaffenheit
des Knochenmarkes zu alterieren.

Noch. weniger 146t sich natiirlich ein solecher Riickschluf aus
dem folgenden Falle von Verbrennungstod ziehen.

86. Friedrich H., 1 Jahr, 15. bis 16. Januar. Frische ansgedehnte
Verbrennungzweiten Grades.

Blut: 16. November: R = 6455000; W = 14350; P =51,0; k.
L =34,0; g. L = 5,0; Mon = 7,0; Myn = 3,0%.

Knochenmark: (4 Rippe): Zellgehalt: 969000; Myn = 21,4;
Pn=02; Mye=33; Pe=04; L=616; Mon=7,1; Nblm. = 4,9; NbL
p. = 1,29,

Weitere Verbrennungen zu untersuchen, fehlte es mir an Ge-
legenheit.

Im Folgenden zuniichst ein Fall, der wohl am ehesten als
eine allgemein septische Infektion im S#uglingsalter zu deuten

sein diirfte: .

87. Christian H., 8 Mon. 5. bis 11. Oktober. Dyspepsie. Otitis med.
Bronchopneumonie Empyema pleurae. Sepsis. — 14 Tage
vor der Aufnahme mit Husten und Durchfall erkrankt. Druckempfindlichkeit
der Ohren. 2. Oktober: Parazentese in der Ohrenklinik. — In ziemlich gutem Er-
nihrangszustand anfgenommen. Uber den Lungen nur einige Rhonchi. Haut
iiberall 6dematds. Im Harn reichlich Albumen. Keine Formelemente, Deut-
licher Trommer. Aus beiden Ohren reichlicher AusfluB., Temperatur bis 40,20,
Gewicht 6400 bis 6250 g. Tiglich Kochsalzinfusionen.

Blut: 6. Oktober: R = 5970000; W = 29500; 11. Oktober: R =
4 980 000; W = 11 400. .

Autopsie: Abgekapseltes Empyem r., Bronchopneumonien in beiden
U.-L. Fettnieren mit Triibung; derbe Milzschwellung mit Infarkten.

Knochenmark: Zellgehalt 579 000; Myn = 41,7; Pn = 2,0; Mye =
2,1; Pe = 0,6; L = 47,0; Mon = 3,5; m. Nbl = 3,1%.

Wir finden hier trotz mehrfacher eitriger Affektionen (Otitis,
Empyem) weder einen hohen allgemeinen Zellgehalt des Markes
noch eine Vermehrung der multinuklesiren Neutrophilen.

Weiter 2 Fille von kindlichem Diabetes:

88. Heinrich 8., 12 Jahr, 30. September bis 22. Oktober. Diabetes
mellit. The. pulmon Coma diabeticum. Seit 2 Jahren Husten
und Diabetessymptome. Magerer Knabe. Gewicht 2214 kg. Diffuse grobe
Bronchitis, leichter Auswurf ohne T.-B. Bis zu 400 g. Zucker im Harn. In
der Klinik Gewichtszunahme. Seit 14. Oktober chronische komattse Erschei-
nungen. Starke Fe,-Cl;-Reaktion. Exitus im Coma.
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Autopsie: Bronchitis foetida. Bronchiectasia diffusa. Kisiger Herd
in der 1. Lungenspitze. Pleuraadhisionen. Schwellung der Mesenterialdriisen
und Darmfollikel. Trilbung der Nieren. Leichte Atrophie des Pankreas.

Knochenmark: Zellgehalt = 678 000; Myn = 29,0; Pn=1,0;
Mye = 5,2; L = 32,6; Mon = 11,4; m. Nbl = 12,2; p. Nbl = 6,6; Mybl = 2,0%,.

89. Margaretha R., 6 Jahre, 14, bis 15. November. Diabetesmel-
litus. Debilitas cordis acuta. Krankheitsbeginn unbekannt, Seit
einigen Tagen Odeme. Aufnahme mit Zeichen schwerster Debilitas cordis.
Ziemlich guter Erndhrungszustand. Zyanose, Dyspnoe, groBe Unruhe, Haut-
und Hohlenhydrops. Geringe Albuminurie, reichl. Sacchar. Fe, Cl; == Reaktion
negativ.

Blut: 14. November: R = 3 345000; W = 26.800; P = 65,2; E = 3,0;
k. L= 248; g. L = 1,5; Mon = 2,2; Myn = 3,2%.

Autopsie: Dilatatio cordis. Geringe pneumonische Infiltration. All-
gemeine Stauung.

Knochenmark: Zellgehalt = 1170500; Myn = 26,0; Pn = 22;
Mye = 8,2; Pe=0,4; Ba=04; L=0576; Mon=58; m. Nbl=40; p.
Nbl = 0,4%.

Die beiden Falle zeigen iibereinstimmend ein lymphozytoides
Mark, wobei betont sei, dafl der eine derselben mit einer nicht
sehr ausgedehnten Tuberkulose kompliziert war. Bei diesem
12jshrigen Knaben sehen wir einen auffallenden Reichtum an
kernhaltigen Roten, wie thn Wolownik bei der Tuberkulose
der Erwachsenen fand. Der Zellgehalt ist in diesem Falle ziemlich
gering, bei dem andern Kinde, das bei gutem Ernshrungszustand
an diabetischer Herzschwiiche zum Exitus kam, hingegen hoch.

Ich schliefie 2 Falle von Neubildungen an, von welchen der
erste zu hochgradiger Inanition fithrte. Bei diesem finden wir
ein auffallend zellarmes, ausgesprochen lymphozytires Mark.

90. Fritz Sp., 3 Jahre, 11. November bis 26. Dezember. Gliomatose
des Zentralnervensystems. Seit 2 Monaten Erbrechen und Kopf-
schmerzen, Abmagerung. In der Klinik hiufie Konvulsionen, mitunter sub-
febrile Temperaturen. Fortschreitender Marasmus. Gewicht sinkt von 10,7
bis auf 9,1 kg.

Blut: 3. Dezember: R = 5440 000; W = 6,100; P = 65,0; k. L. = 27,0;
g. L = 2,7; Mon = 5,3%,. '

Autopsie: Grofles Gliom des Kleinhirns. Diffuse Gliomatose des
Gehirns, der Medulla. oblongata und des Riickenmarks.

Knochenmark: Zellgehalt = 550 000; Myn = 15,0; Pn=0,2;
Mye =1,1; Pe=02; Ba=02; L=687; Mon=6,0; m. Nbl=78; p.
Nbl = 0,2; Mgbl = 0,5%,

91. Lydia W., 3%, Monat, 21. Maibis 15. Juli. Retroperitoneales
zystisches Teratom. Geschwulst am 9. Lebenstag bemerkt, fiillt die
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ganze linke Bauchhilfte aus. Fast fleberfreier Verlauf ohne Komplikationen.
Nur in der letzten Woche leichte intestinale Storungen. Gevncht steigt unter
VergréBerung des Tumors von 3760 auf 4100 g.

Blut: 19. Juni: R=5100000; W = 8200; P~441 Eo =24;
Mst =1,1; k. L = 28,4; ¢. L = 6,7; Mon = 17,29,

Knochenmark: Zellgehalt = 791500; Myn = 52,4; Pn =24;
Mye = 0,2; Ba=0,2; L= 238; Mon = 10,0; m. Nbl = 10,2; Mgbl = 0,8%,.

‘Es mogen einige Tille von schwerer Inanition und Andmie
aus verschiedenen Ursachen folgen; zumichst eine hochgradige:
Atrophie jenseits des Sauglingsalters.

92. ‘Frika B., 8 Jahre, 30. September bis 81. Dezember. — Chronische
Erndhrungsstorung. Atrophie — Kiinstlich ernihrt, immer Ver-
-dauungsstdrungen. In hochgradig abgemagertem Zustand aufgenommen. Ge-
wicht sinkt im Laufe der Behandlung mit enormen Schwankungen von 5700
auf 4700 g. Anfangs gute Stithle, zuletzt stark schleimig. Temperatur selten
.erhéht.

Blut: 15. Oktober: R = 2100000; W = 13 100.

Autopsie: Allgemeine Andmie. Verfettung der Leber, der Nieren
und des Herzens, Schwellung der mesenterialen Driisen.

Knochenmark: Zellgehalt = 821 000; Myn = 29,4; Pn = 3,4;
Mye = 1,3; L = 49,3; Mon ='9,3; m. Nbl = 5,4; p. Nbl = 1,9%.

93. Peter Sch., 815 Jahre, 26. Juli bis b. August. — Mitte Juni plotzlich
fieberhaft erkrankt, seitdem immer elend. 22. Juli reichliches Blutspeien, das
sich in den folgenden Tagen wiederholt. Hochgradige Blisse. Uber dem r. 0.-L.
geringe Infiltrationserscheinungen. Kleiner Puls. = Hiufiges Erbrechen ohne
Blut. Inanition. Temperatur bis 38°.

Blut: 28 Juli: P=623;k L =21,7;¢. L = 0,8; Mon = 5,7; Myn =
2,5; Nbl = 4,8; Mghl = 2,29, 80. Dezember: R = 1784000; W =13 450;
P =917, L = 45; Mon = 1,6; Nbl = 2,3%,.

Autopsie: Frische Pneumonie und Abszef im 1. U.-L. R. Empyem-
reste, leichte Bronchiektasien. Bronchitis diffusa. Nephritis acuta, paren-
chymatosa. '

Knochenmark: Zellgehalt = 1176000; Myn = 221; Pn = 0,4;
Mye = 0,9; Pe = 0,6; L = 57,7; Mon = 9,9; m. Nbl = 6,5; p. Nbl = 2,0%,.

94, Maria S., 4 Jahr; 23. bis 81. Juli. Anaemia gravis. — Seit dem
3. Jahr siters Darmstorangen. Vor 3 Jahr Keuchhusten; seit 3 Wochen villige
‘Anorexie. Sehr blasses elendes Kind. Stomatitis uleerosa. Leichte Bronchitis.
Dyspeptische Stiihle, hiiufiges Erbrechen. Zunehmende Benommenheit. In
den letzten Tagen Fieber bis 39,6° und Konvulsionen.

Blut: 26. Juli: R=1520000; W=4250; P=670; L=310;
Mon = 2,0%.

Autopsie: Atelektasen und Hypostasen in den Lungen, Schwellung
der Bronchialdriisen. Hyperplasie der Milz.

Knochenmark: Zellgehalt = 613000; Myn = 23,2; Pn=02;
Mye = 1,6; L = 49,2; Mon = 24,0; m. Nbl = 1,4; p. Nbl = 0,4%.
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Die 3 letzten Fille. interessieren hauptsichlich wegen der
hochgradigen Anémie, die bei zweien als sekundér zu bezeichnen
ist, wahrend bei dem letzten eine Ursache nicht nachgewwsen
werden koonte. In diesem Falle ist der Zellgehalt des Markes
gering, und die kernhaltigen Roten sind, obwohl solche im zirku-
lierenden - Blute moch wenige Tage vor dem Tode nachgewiesen
werden konnten, sehr spdrlich. Unter den farblosen Elementen
itberwiegen die granulierten bedeutend; unter diesen sind die
grofen, plasmareichen, einkernigen Zellen auffallend reichlich ver-
treten. Auch bei den 2 sekundiren An&mien, deren eine einen
hohen Zellgehalt des Markes aufweist, finden wir ein ausgesprochen
lymphozytoides Mark, die Erythroblasten sind auch hier nicht
vermehrt (unter 1094).

SchlieBlich erwihne ich noch einen Fall, welcher den Einfiu
angeborener Herzfehler anf das Knochenmark sehr. schén zeigt.

95.. Regina K., 13 Stunden alt aufgenommen. — Hochgradige Zyanose.
Odem der YTider. IL Ton iiberall verstirkt, kein Geriusch am Herzen. Stivbt
am 2. Lebenstage.

Blutbefund: R=6680000; W=25200; (Hb.= 225% Sahli);
P=857; k L=20; g.c L=13; gr. Mon=6,3; fragliche ungranulierte
Zellen = 4,79, -

"Autopsie: . Zahlreiche MiBbildungen {Hasenscharte, Gaumenspalte,
Hyperdaktylie, Hernia diaphragmatica). Am Herzen: Defekt im Septum’
ventriculorum membranaceum und offener Ductus Botalli.

Knochenmark: Zellgehalt in der IV, Rippe = 783 000; (im Sternum
1136 000); Myn =~ 16,2; Pn = 1,6; Mye = 0,6; Pe = 0,6; L = 15,4; Mon = 4,8;
m. Nbt = 19,4; p. Nbl = 41,49,

Wir sehen hier einen Reichtum an kernhaltigen Roten, welche
die Gesamtheit der farblosen Zellen ibersteigen, wie in keinem’
andern untersuchten Falle, so daf wir das Mark als ein ausge-
sprochen erythroblastisches bezeichnen missen. Dabei sind in
zitkulierendem Blute keine kernhaltigen Roten; die Zahl der
Erythrozyten liegt fiir den Neugeborenen innerhalb der physio-
logischen Grenzen. Auffallend ist hingegen der exzessiv hohe
Hamoglobingehalt. Wir sehen hier, welch starken Reiz bereits
in den ersten Lebenstagen und -stunden die mangelhafte Sauer-
stoffversorgung des Blutes bei angeborenen Herzfehlern auf die
Erythropoese im Knochenmark ausiibt.



66
86
I

* 0103808 WiojeUoou

pwomepg pun sggouclg we pury s088es g1 {001

pEVRIE R

. PEVRIE iy
‘qro3se$ -yred -d yow3 ‘pury] soueSeneSsny |16

"uaro(p3}0} ‘oysop 'ze ‘Muqesyny 196
asousei(

000999
é
0090991
0002981
00010¥%
IO WL
SaYIRUI
udy f-ueddry -p
PM[OSqY

[eqas[[7
‘JURI0GAZNAN IY O[PqRL

g'1€

60
uq

AY
odIy

0'G
ad

edq

9'0

698
T

178

qoT | 8'eh
9L

g'er | ¥'3¢

%6
6'6
g'q

993

60T | 92T
L'g
et

%6
L'er
L'ar

0%
73

L0

93
€0

A8 raN d N w] wox

302

Man kénnte vielleicht den Ein-
wand erheben, daB es sich um ein
nevigeborenes Kind handele, und
bei diesem vielleicht ein derartiges
Uberwiegen der Erythroblasten im
Knochenmark physiologischerweise
vorhanden sei, wie ja anch der Ge-
halt des Blutes an Erythrozyten
beim Neugeborenen den beim Séug-
ling oft um mehrere Millionen iiber-
trifft.

Dies veranlafte mich, eine An-
zahl von Neugeborenen zu unter-
suchen, die mir von dem dama-
ligen Direktor der Frauenklinik,
Herrn Professor v. Rosthormn,
freundlichst zur Verfiigung gestellt
waren (Tab. XI).

Wir sehen nirgends einen an-
nahernd so hochgradigen Reichtum
an Erythroblasten wie bei dem
Kinde mit angeborenem Herzfehler,
so daf wir den obigen Einwand
wohl als erledigt ansehen konnen.
Immerhin zeigen die ausgetragenen
Neugeborenenhohe Erythroblasten-
werte 19,7 bis 29,89,, wiahrend
unter den farblosen Elementen die
granulationsfreien stark prévalieren.
Bei einem 13tagigen, an DBron-
chitis mit dyspeptischen Storungen
und Sclerema neonatorum gestor-
benen Kinde finden wir diese Ver-
h#ltnisse nicht mehr in gleicher
Weise ausgesprochen. Bei einer
Frithgeburt aus dem 8. Monatsehen
wir einen mittleren Erythroblasten-
wert und eine aunBerordentliche
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Armut an granulierten Zellen. - Weitere Untersuchungen in dieser
Richtung konnte ich aus duBeren Griinden nicht anstellen.

1IL

Der-absolute Zellgehalt des Knochenmarkes schwankt in
den von mir untersuchten Fillen zwischen 270000 und 1568 000.
Letzteren Wert fand ich bei einem Pleuraempyem (Nr. 69), ersteren
bei einem infolge eines Enterokatarrhs enorm abgemagerten Kinde,
das im Zustande hochgradigster Inanition verstarh (Nr.4). Auch
sonst sehen wir die niedrigsten Werte des Zellgehaltes bei solchen
Zustanden, welche zu einer starken Reduktion des Korpergewichtes
fithren, besonders bei Verdauungsstorungen.

Tabelle XII zeigt mein Untersuchungsmaterial — mit Aus-
schiuf der als Nr. 85 bis 100 angefithrten Falle — einerseits nach
dem Zellreichtum des Markes, andererseits entsprechend den an-
gefilhrten Krankheitsgruppen (vgl. Tab. I bis X) geordnet. Wir
erkennen leicht, daf die untersten Stufen von den durch Ver-
dauungs- und Ernahrungsstorungen schwer reduzierten Kindern
eingenommen werden. Andererseits sehen wir einen hohen Zell-
gehalt hauptséchlich bei den Empyemen.

Wir diirfen danach annehmen, daf Infektionen mit KEifer-
erregern, besonders wenn sie zu groferen gesehlossenen FEiter-
ansammlungen im Organismus fithren, den Zellgehalt des Knochen-
markes steigern.

Unter den 15 Fallen mit einem Zellgehalt von mehr als 1 000 000
finden wir bei 8 eine Hohleneiterung, bei 2 weiteren Fallen der
Gruppe II Komplikation mit Furunkulose bzw. Phlegmone, bei
1 schwere Kolitis, bei 2 endlich ausgedehnte diphtherische
Prozesse.

Die Bedeutung der beiden angefiihrten Momente — pyogener
Infektionen einerseits und des Erndhrungszustandes anderer-
seits — in ihrer antagonistischen Wirkung sehen wir sehr deutlich
in der Gruppe der epidemischen Meningitis: unter den 7 Féllen
erreicht der Zellgehalt des Markes nur bei zwei Siuglingen mit
raschem Krankheitsverlauf (Nr. 62 und 66), welche bis zuletzt in
ziemlich gutem Erndhrungszustande blieben, einen Wert von
1000 000, wahrend die anderen Kinder, welche nach monatelanger
Krankheit in schwerem Marasmus starben, fiur einen mittleren
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Tabelle XII.

Zellgehalt des Markes
im emm

-Akute
Verdau-

nngssto-
rungen

1L
Chron.
Verdau-
ungssto-
rungen

ITL

‘Bron-

cho-
pneéu-
monie

1v.

Tubex-
kulose

Lues

VL

Mox-
billi

VII.

Scarla-
tina

VIIL

Diph-
therie

IX.

Menin-
gitis

X.

Empyem

1500000—1600000
1400000—1500000
1300000—1400000
1200000—1300000
1100000—1200000
1000000—1100000
900000—1000000
800000—. 900000
700000— 800000
600000— 700000
500000— 600000
400000— 500000
300000— 400000
200000— 300000
Durchschnittlicher Zellgehalt des

Markes im emm ............ .

+

e+
+
+
+
+ 4
+
Jr

635000

++
l_l
St
ook
Lx
+

718000

++
+
+

808000

+

++
JT

++

+-

-+

807000

+

801000

734000

656000

+

o
++

914000

+F

++
++

887000

+
+IH+++

L
R
+

1052000
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Zellgehalt des Knochenmarkes aufweisen, ohne indessen so niedrige
Werte, wie wir sie bei den infolge von Verdauungs- bzw. Ernédhrungs-
storungen atrophischen Siuglingen finden, zu erreichen.

DaB bei Hungerzustinden eine Atrophie des Knochenmarkes
eintritt, zeigte auf experimentellem Wege schon Neumann?).
Auch bei meinen Tierversuchen, deren Protokolle am Schlufi mit-
geteilt sind, finde ich beim hungernden Kaninchen eine Verminde-
rung des Zellgehaltes im Rippenmark (s. Kan. I).

Sehr schwer zn entscheiden ist die Frage, in welchen Grenzen
sich der Zellgehalt des Knochenmarkes beim mnormalen Kinde
bewegt. Hs hat sich mir keine Gelegenheit geboten, Kinder zu
untersuchen, welche einer rasch einwirkenden Todesursache, der
wir keinen Einfluf auf die Beschaffenheit des Markes zuschreiben
konnen, erlegen waren. Es diirften in ‘dieser Hinsicht wohl nur
Verletzungen oder sonstige Unfille zu verwenden sein, da andere
rasch letal verlaufende Ereignisse wie Koronarembolien, Apo-
plexien usw. fiir das Kindesalter so gut wie nicht in Betracht
kommen. Ein Fall von Rachitis mit Spasmophilie und geringer
Dyspepsie, der mitten aus scheinbarem Wohlbefinden im Glottis-
spasmus starb (Nr. 76), zeigte ein ziemlich zellreiches Mark. Ein
Einflub des Lebensalters auf den Zellgehalt des Knochen-
markes innerhalb der Kindheit 148t sich an meinem Unter-
suchungsmaterial nicht erkennen.?)

Was die qualitative Zusammensetzung des
Knochenmarkes betrifit, so interessiert uns zunichst
die Frage, welche der beiden Hauptgruppen der himoglobin-
freien Elemente — die granulierten oder die granulationsfreien
Zellen — iberwiegen. Wenn ich mit meinem Material dasjenige
Wolowniks vergleiche, so finde ich bei den von ihm
untersuchten 50 Krwachsenen im Durchschnitt 54,69, granu-
lierte wnd 39,09, wungranulierte Zellen, bei seinen 10 Kindern
war das Verhiltnis 43,3 : 485, bei meinen 95 Kindern —
ausschlieBlich ‘der Neugeborenen — 43,19, granulierte und 51,09,

1) S. bei Blechmann, Arch. . Heilkunde, Bd. 19.

?) Anmerkung bei der Korrektur: In meiner jetzigen Titigkeit
konnte ich bei einer kleinen Zahl Erwachsener, die verschiedenen Kr-
krankungen erlegen waren, das Knochenmark nach der angegebenen
Methode untersuchen und fand dabei Schwankungen an Zellgehalte

von 600000 bis 1100000 in cmm,
Virchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 200. Hft. 2, 20
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TUX 8lqeT,

ungranulierte Zellen; also im
allgemeinen wiirden danach die
Granulierten beim Kinde mehr
zuriicktreten als beim Erwach-
senen. Dieser Vergleich besitzt
indessen nur geringen Wert;
denn hier wie dort handelt es
sich um pathologische Zustande,
und die Erkrankungen des
Kindesalters sind von jenen des
Erwachsenen so verschieden,
daf} auch, abgesehen vom Alter,
eine anBerordentlich grofie Dif-
ferenz zwischen meinem und
Wolowniks Untersuchungs-
material besteht.

I ganzen zeigen nur bunter
meinen Fallen ein ausgesprochen
myelozytires, 34 ein gemischt-
myelozytares Mark, 27 ein ge-
mischt-lymphozytoides und 17
ein ausgesprochen lymphozyto-
ides. Teilen wir die 50 Er-
wachsenen Wolowniks in
gleicher Weise in vier Gruppen,
50 gehoren der ersten 23, der
zweiten 12, der dritten 11, der
vierten 4 Fille an; 10 von ihm
untersnchte Kinder verteilen
sich mit 2, 1, 5 und 2 auf die
genannten Gruppen.

Tabelle XIIT 'gibt iiber den
Hauptcharakter des Markes in
den verschiedenen Krankheits-
gruppen Aufschluff. Wir sehen
eine Neigung zum myelozy-
téaren Markcharakter einer-
seits bei den Verdauungs- und
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Erndhrungsstorungen (Kolonne I und II), andererseits bei den
eifrigen Affektionen (Kolonne IX und X). Hingegen wiegt bei
den Bronchopneumonien, den Tuberkulosen und besonders bei
den Luesfillen, in geringerem Grade auch bei Masern, Scharlach
und Diphtherie, der lymphozytare Markcharakter vor. Dem
entsprechen die in der untersten Querreihe angegebenen Durch-
schnittswerte des Verhdltnisses der granulationsfreien zu den granu-
lierten Zellen in den einzelnen Gruppen.l)

Unter den spezialgranulierten Zellen interessiert uns vor allem
das Verhalten des Kernes: der Prozentsatz der multinu-
kledren Neutrophilen. Tabelle XIV fiihrt die Fille mit einer
wesentlichen Vermehrung der gelapptkernigen Neutrophilen auf und
gibt deren Prozentsatz unter der Gesamtheit der Knochenmarks-
zellen sowie unter den Neutrophilen (Myn: Pn) neben dem absoluten
Zellgehalt. und den Hauptcharakter des Markes sowie die Zahl
der Leukozyten im Blute und den Prozentsatz der Multinukleiren
unter letzteren an.

Es fallt sofort auf, daB es iberwiegend Kinder mit eitrigen
Affektionen sind. Unter den 23 Fillen mit mehr als 6%, multi-
nukledren Neutrophilen im Knochenmark finden wir 13 Empyeme,
1 Pyopneumothorax und 1 LungenabszeB, 5 epidemische Meningi-
tiden, 1 mit Furunkulose komplizierte Dyspepsie und nur bei
2 Fiallen (Nr. 9 und 22) vermissen wir jede Eiterinfektion. Von
der Konstanz der Vermehrung der Multinuklesiren im Knochen-

1) Anmerkung bei der Korrektur: Aschenheim und Ben-
jamin haben in ejner jiingst verdffentlichten Arbeit ,,Uber die Be-
ziehungen der Rachitis zu den himatopoetischen Organen (Archiv

I klin. Med., Bd. 97 8. 529) bei Rachitikern prinzipiell die gleichen

Verdinderungen des Markes wie bei Anaemia pseudoleukaemica gefunden,

..nimlich lymphoide Umwandlung und reichlich Erythroblasten. Dies

legt die Frage nahe, ob vielleicht das Vorherrschen der lymphozytoiden

Zellen und der reichlichere Erythroblastengehalt (s. ob.) im Kindesalter

durch rachitische Verinderungen bedingt sei. Eine Durchsicht meines

Untersuchungsmateriales ergibt nur wenige Falle, bei denen ausge-

sprochene Rachitis hervorgehoben ist, und diese zeigen in ziemlich

glsicher Zahl teils einen lymphoiden, teils myelozytiren Charakter des

Markes. Auch unter den Fillen mit besonders reichlichem Gehalt des

Markes an Erythroblasten spielt die Rachitis keine wesentliche Rolle,

die meisten der letzteren gehoren dem ersten Lebenshalbjahr an, also

einer Zeit, in der die rachitische Erkrankung selten ausgesprochen
vorhanden ist. -

20*
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mark bei groflen Hohleneiterungen ist bereits oben 8. 296 die Rede
gewesen. Wir fanden unter insgesamt 25 Fillen von Pleuraempyem,
Pyopneumothorax, Lungenabszef, Peritonitis suppurativa und
Meningitis epidemica 20mal eine Vermehrung der Multinuklesiren
auf mehr als 6%,

Der Prozentgehalt an multinukleéren Neutrophilen betragt in
diesen beiden Gruppen (IX und X) durchschnittlich 10,4, bei allen
anderen Fillen 2,2

In der Mehrzahl der Fille mit einem hohen Prozentsatz multi-
nukleéirer Neutrophiler iiberwiegen unter den hémoglobinfreien
Knochenmarkselementen die granulierten Zellen. 3 mal finden
wir ein ausgesprochen myelozytares, 14 mal ein gemischtmyelo-
zytires Mark, 5mal ein gemischtlymphozytoides und nur in einem
Falle (Nr. 6b) ein ausgesprochen lymphozytoides Mark. Der absolute
Zellgehalt ist bei den meisten Féllen relativ hoch, im Durchschnitt
betrégt ‘er 1 005000 im Kubikmillimeter.

Tabelle XIV.

Cha- | Zellge- | py. |Pnin
rakt. {halt des| iy | % der Blut

Nr. Diagnose des | Knoch.-| o/ Neu-

Marks | markes troph| W. [ P.
68 | Empyema pleurae ....... g. m. | 989000 19,7 | 33,9 [16500| —
67 | Empyema pleurae ....... m. §1482500| 18,81 31,0 11700 76,3
82 | Empyema pleurae .......| 1 |1307000( 16,7 [ 58,5 | 28300 75,7
72 | Empyema pleurae ....... g. m.| 947000} 16,6 | 33,4 | 27600 82,8
78 | Empyema pleurae ....... g. m, | 896500] 15,9 | 31,2 {13300] 78,5
70 | Empyema pleurae ....... g. m.| 884500) 13,8 | 24,6 | 21000 87,7
61 | Meningitis epidemica ....[ m. 766500] 13,8 1 22,0 | 85200, 93,56
65 | Meningitis epidemica ....[g. m.| 848500 18,6 | 463 | — —
81 | Empyema pleurae ....... g. 1. 11286000) 13,6 | 41,3 | 7900 | 58,1
78 | Empyema pleurae ....... g. L | 991000] 18,0 1 31,9 | 20000 66,0

69 | Operiertes Empyema pleur.
Angina lacun., Debilit.

cordis ................ g. m. | 1568000} 13,0 | 22,6 | 12600| 70,3
71 | Empyema pleurae ....... g. m. | 1160000} 11,6 { 21,4 | 10400 71,6
22 | Frithgeb.,Rachit. Eklamps. [ g. m. | 6065600] 11,3 | 252 — —
9 | Enterokatarrh ........... g. 1. | 6140000 9,8 [ 30,9 | 34800 46,4
18 | Dyspeps. chron. Furunkul.] g. m. 11291000 91§ 223 | — —
80 | Empyema pleurae ....... g. 1. | 835000 9,01 24,7 | 8450 64,0
77 | Empyema pleurae ....... g.om. | 993500 8,4 19,4 | 11400 | 56,7
60 | Meningitis epidemica ....} m. 7470001 8,0 ] 16,1 | 17700 79,3
79 | Pyopnemothorax......... g. L {1171000f 7,6 | 19,1 | 41300 81,2
75 | Empyema pleurae ....... g. m. | 827000y 74| 154 | 5400| 580
72 | Abscessus pulmon. ...... g. m. [ 1036000 7,3 | 14,0 | 7400 67,7
63 | Meningitis epidemica ....|g m.] 853000] 6,9 ] 13,7 | 10700 42,0
64 | Meningitis epidemica ....|g. m. — 6,1 | 13,2 {16000 —
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Meine Resultate beziiglich der Vermehrung der multinukledren
Neutrophilen stehen im Einklang mit jenem Wolowniks,
der bei 7 septischen Erkrankungen regelmiBig hohe Werte fand
{7,5 bis 129%,), ebenso bei 4 Tuberkuldsen mit Ulzerationen im Darm,
bei einem ulzerierten Magenkarzinom endlich bei einem Aorten-
aneurysma, einer Nephritis und einer croupdsen Pneumonie, bei
den drei letzten ohune nachweisbare Ursache. Simtliche Fille
zeigten bis auf einen Uberwiegen der Myelozyten.

Meine Resultate beziiglich des Einflusses pyogener Infektionen
auf das Knochenmark werden durch einige Tierversuche erginzt
(Versuchsprotokolle am Schlub der Arbeit).

Ich habe mich dabei bemiiht, Bedingungen zu erzeugen, die
jenen Zustinden des Menschen, bei welchem wir eine Zunahme
der multinukletiren Neutrophilen im Knochenmark vorwiegend
getunden haben, moglichst #hnlich sind, und bin dabei zu Re-
sultaten gekommen, die mit den am Menschen erhobenen Befunden
im wesentlichen iibereinstimmen und einen groReren Wert als diese
besitzen, -weil hier eine Untersuchung des Knochenmarkes vor der
Infektion durch Resektion von Rippenstiickchen moglich war.

Bei vier Kaninchen (Nr. ITI bis VI), bei welchen ich lingere
Zeit bestehende Eiterungen durch wiederholte subkutane bzw.
intrapleurale Injektion von Staphylokokken erzeugte, fand regel-
méfig eine Vermehrung der multinukledren pseudoeosinophilen
Zellen im Knochenmark statt, und zwar stieg sowohl ihre absolute
Zahl wie ihr Verhaltnis zu den pseudoeosinophilen Myelozyten.
In zwei Fallen nahm die Gesamtheit der spezialgranulierten Zellen
zu; der absolute Zellgehalt stieg bei den zwei intrapleural infizierten
Tieren, bei den subkutan infizierten blieb er konstant oder sank
sogar. Diese letzteren zeigten eine erhebliche Verminderung der
kernhaltigen Erythrozyten. Leider wurde bei diesen Tieren auf
das Verhalten des Korpergewichtes nicht geachtet, eine starke
Reduktion des letzteren fithrt nach meinen Beobachtungen zur
Verminderung des Zellgehaltes und zur Einschrinkung der
Erythropoese (s. oben S. 301 und S. 316).

Diese Resultate stehen in Widerspruch zu den gleichfalls am
Kaninchen vorgenommenen Versuchen Rubinsteins?) iiber

YY) Rubinstein, Uber die Verinderungen des Knochenmarkes bei der
Leukozytose. Zeitschrift f. klin. Mediz. Bd. 42, S. 161, 1900.
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das Verhalten des Knochenmarks bei Anwendung verschiedener
Leukocytotica, welche stets eine Abnahme der multinukledren
Zellen neben einer Vermehrung der groBen granulationsfreien
Leukozyten und bei langerer fortgesetzter Einverleibung auch eine
Vermehrung der spezialgranulierten Myelozyten ergaben. Von den
sechs angefithrten Versuchen ist allerdings nur einer mit den meini-
gen direkt vergleichbar: subkutane Staphylokokkeninjektionen, die
an vier aufeinanderfolgenden Tagen wiederholt wurden. Die Multi-
nukledren sanken — wie auch nach Applikation nicht bakterieller
Leukocytotica — von 11,0 auf 0,3%, bei unverdnderter Menge der
pseudoeosinophilen Zellen insgesamt und unter Zunahme der ,,ein-
kernigen Leukozyten und Ubergangsformen®, welche den von mir
kurz als ,,Mononukleére (Mo) bezeichneten Zellen entsprechen.

Rubinstein schlieft daraus auf eine gesteigerte Aus-
wanderung von Multinukledren aus dem Knochenmark und deren
Ergéinzung durch Reifung granulationsireier Elemente zu granu-
lierten Myelozyten. Ir erblickt in seinen Befunden einen Beweis
fir die Ehrliehsche Hypothese der Entwicklung groBer uni-
nukledrer Zellen zu granulierten. Im Gegensatz-dazu kommt
Scehwarz?') beiseinen sehr interessanten experimentellen Unter-
suchungen zu dem Schlufl einer streng spezifischen Entwicklung
der granulierten und der granulationsfreien Elemente. Auch er
fand im Knochenmark des Kaninchens nach Injektion von Eiter-
erregern wesentliche Veranderungen: besonders sehr reichliche Zu-
nahme der Mitosen, und zwar in allen Arten von Knochenmarks-
elementen, wonach die Annahme eines Uberganges granulations-
freier in granulierte Zellen mindestens iiberfliissig erscheint. Uber
das Verhalten der Multinuklediren berichtet er nichts.

Auf Grund meiner Versuche und der damit im Einklang stehen-
den Befunde am Menschen komme ich zu der Annahme, daB unter
dem EinfluB pyogener Infektionen eine gesteigerte Reifung der
Myelozyten zu multinuklesiren Leukozyten stattfindet. Diese iiber-
trifft, wenigstens bei linger bestehenden Eiterungen, die Aus-
wanderung der Multinukledren, so da es zu einer Vermehrung der
letzteren im Knochenmark kommt. Haufig findet eine Zunahme
des gesamten Zellgehaltes des Markes und besonders der- Neutro-

1) E. Schwarz, Zur Zytogenese der Zellen des Knochenmarkes, Wien.
klin. Wochensehr. 1901, Nr. 42.
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philen statt. Uber die Art der Ergénzungsvorginge konnte ich
nichts feststellen, da sich Mitosen im Deckglaspraparat nicht mit
geniigender Sicherheit feststellen lassen. Die grofen granulations-
freien Uninuklediren zeigten in meinen . Versuchen nicht die von
Rubinstein beschriebene Vermehrung.

Sicher steht eine Reaktion des Knochenmarkes auf pyogene
Infektionen nach den Befunden beim Menschen und am Versuchs-
tiere fest 1), Danach erscheint es mir nicht angéngig, mit Schur
und Loewy?) auf Grund des hiufigen Fehlens einer Metaplasie
des Fettmarks der grofen Rohrenknochen des Erwachsenen bei
chronischen Eiterungen die Beziehungen des Knochenmarkes zur
Leukozytose zu leugnen und letztere auf eine Einwanderung weiler
Blutkérperchen aus den FEiterherden in die Blutbahn zuriick-
zufithren.

Auffallend . mag es erscheinen, daB wir die Hyperleukozytose
des Blutes bei eitrigen Erkrankungen bei weitem nicht so haufig
finden wie die Zunahme der multinukletiren Zellen im Knochen-
mark. Unter den 20 Fallen, mit starker Vermehrung der Multi-
nukledren im Knochenmark (siehe Tabelle XIV), bei welchen das
Blut untersucht wurde, erreichten die Blutleukozyten nur bei 7
Werte von mehr als 20 000, bei 4 weiteren von mehr als 12 000;
4mal blieben die Leukozyten unter 10000. . Die Fille, in
welchen wir die Vermehrung der Multinuklesiren des Knochen-
markes trotz des Bestehens groSer Hohleneiterungen vermifiten
(Nr. 45, 84), hatten keine Hyperleukozytose im Blut. Wo eine
solche besteht, betrifft die Vermehrung vorwiegend die multi-
nukledren Leukozyten. Zur Erklirung des Fehlens der Hyperleuko-
zytose bei Vermehrung der multinukleéiren Zellen im Knochenmark
sel darauf hingewiesen, daB das Blut meistens nur einmal unter-
sucht ‘wurde, wihrend die Zahl der Leukozyten, besonders bei

1) Von experimentellen Untersuchungen, welche die Bedeutung des Knochen-
markes fiir die Leukozytose darlegen, sind noch zu nennen: Werigo
und Jegunow, Das Knochenmark als Bildungsort der weifien Blut-
korperchen. Pfliigers Arch. f. Physiologie, Bd. 84, S. 451, 1901. Lenge -
mann, Knochenmarksverinderungen als Grundlage von Leukozytose
‘und Riesenkernverschleppungen. Zieglers Beitrige zur pathol. Anatomie,
Bd. 29, 8. 1. Rogeret Josué, La moelle osseuse a Vetat normal et
dans les infections. Paris 1899 (Masson).

2) a. a. O.
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fieberhaften Zustinden, oft groflen Schwankungen unterliegt, so
daB wohl auch in diesen Fillen zeitweise eine Vermehrung vor-
handen gewesen sein kann. Ferner ist zu bedenken, daB uns der
Knochenmarksbefund nur einen Einblick in die Vorgéinge der
Produktion und. Reifung der Leukozyten gewahren kann, wéihrend
tir ihre jeweilige Menge im zirkulierenden Blute daneben die GroBe
des Verbrauches als wesentlicher Faktor in Betracht kommt.

Die Eosinophilen lassen in ihrer Menge keine bestimmten
Gesetze erkennen. Tabelle XV gibt AufschluB iiber ihre Verteilung
in den einzelnen Krankheitsgruppen. Wir kénnen danach héchstens
sagen, daB sie bei den Bronchopneumonien und Tuberkulosen
sowie bei den Empyemen meistens spirlich, hingegen bei einem
Teil der Scharlach- und Diphtheriefalle zahlreich vorhanden sind.
Bei einer Scarlatina (Nr. 42) fand sich auch der hochste Wert
(12%), den ich iiberhaupt beobachtet habe. Der Gesamtdurch-
schnitt betragt 2,8%. Wolownik fand bei seinen 50 FKr-
wachsenen durchschnittlich 4,7%, bei 10 Kindern 3,89, eosino-
phile Zellen. Es sei noch bemerkt, daf sich ein Parallelismus
zwischen ihrer Menge im Knochenmark und im zirkulierenden
Blute nicht fand. Von den 10 Fallen (Nr. 2, 39, 41, 42, 48, 49,
53, bb, 59, 65) mit mehr als 5%, Eosinophile im Knochenmark zeigte
keiner einen auffallend hohen Wert dieser Zellen im Blute; bei
einigen fand sich bei der Auszahlung des Bluttrockenpriparates
unter mehreren hundert Leukozyten kein Eosinophiler. Auch die
Anwesenheit von Darmparasiten (Ascaris) iibt keinen sichtlichen
Einfluf auf ihre Menge im Knochenmark aus.

Noch weniger lassen die basophil granulierten Zellen eine
GesetzmiBigkeit erkennen; weder eine Vermehrung oder Verminde-
rung bei bestimmten Krankheiten noch einen Parallelismus zur
Zahl der Mastzellen im zirkulierenden Blut. Thre Zahl ist stets
sehr gering, nirgends erreichen sie 14%,. Vielfach fand ich unter
500 bis 1000 ausgezihlten Zellen nicht eine einzige, woraus natiirlich
nicht auf ihr volliges Fehlen geschlossen werden darf.

Unter den granulationsfreien Zellen sind im allgemeinen bei
meinem Untersuchungsmaterial die groBen Mononukleéren,
die einkernigen, nicht lymphozytoiden Zellen viel reichlicher ver-
treten als bei demjenigen Wolowniks, wobei nicht vergessen
werden darf, daB beziiglich der Abgrenzung dieser Gruppe von den



313

£'e 78 97 Ly 8'g 8y 61 6T €'z ¥'2 qez
- $99TUOS Y]
+++ ++ + ++ +++++ + ++ +++ >
+ -4+ + ++ + + -+ 4+ + 31
+++ -+ + 44 ++ g —¢
+++++ +++ +++ + + ++++ ++ ¥ —¢
T+ + + ++ + + - g —¥
+ + 9 —¢
+ + L —9
+ + 8 —L
6 —8
+ + 01—6
TE—01
+ 311
-+ gI—ol
owoddwyy | sniSuruopy Jerteyyydi(p wun TIGI0] gon'] osomny  |'wowmneud ﬁm%mmﬂﬁ wmmmmmmmw %
-B[IR0q -xeqny, | -oyouorg o “10) brd
X XI TITA TIA TA ‘A AT I aﬁom m oused

"AX @leqe,



g =
sA v 7 FVLEE
(=
%@ 2o gg o\°§~
g E
I e P g
| z
+ U%
8 + T &
o 1 s
g
=
-+
e+ L+l e
A+ =
= + Lt + g
T =
- bt
S e
=
bl 1
Bttt T =
4t + D
+4 o
I I
e e =
+ + [
LT A
- 1 T
o+ + 14T T -
‘w+—{—,+_‘_+ =
+ 41+ =
B il
V
+ 4
i+ + T o+] 7
++ £
g

TAX ®TBYRL

314

Lymphozytoiden die Ansichten
der verschiedenen Untersucher
sehr differieren. Immerhin sei
daran erinnert, daf3 der Prozent-
satz an uninukledren, den Lym -
phozyten nicht zuzureehnender
Zellen im zirkulierenden Blute
des Kindes ein hoherer als beim
Erwachsenen ist. Den hochsten
Wert fand ich bei einer schweren
Ansmie (Nr. 69). GesetzmaBige
Schwankungen ihrer Menge in
verschiedenen Krankheitsgruppen
finden sich nicht.

‘“Wenden wir uns schlieBlich
dem Verhalten der kernhal-
tigen Erythrozyten im Kno-
cherimark zu, so fallen bei einem
Vergleich meines Materials mit
demjenigen Wolowniks die
héheren Werte des ersteren auf.
Die Zahl der Erythroblasten be-
tragt in meinen 100 Fallen im
Durchschnitt 10,7 (sehen wir von
den Neugeborenen ab, 9,79,),
bei 50 Erwachsenen Wolow -
niks 539%, bei 10 von ihm
untersuchten Kindern 7,2 %, simt-
licher kernhaltiger Zellen des
Knochenmarks. Es scheint dem-
nach die Erythropoese im Kindes-
salter lebhafter zu sein als beim
Erwachsenen.

Die hochsten Werte finden
wir bei Neugeborenen, demnichst
bei Sduglingen vornehmlich im
ersten Lebensquartal.  Tabelle
XVI gibt eine Ubersicht itber
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den Gehalt des Markes an kernhaltigen Roten in den ver-
schiedenen Altersstufen: Im allgemeinen werden die - hohen
Werte iiber 159, mit zunehmendem Alter immer seltener, die
niedrigen immer reichlicher. Teilen wir unser Uuntersuchungs-
material in Kinder unter 1 und solche iiber 1 Jahr, so ergeben sich
zwei annahernd gleich grofe Gruppen (48 und 50). In den mittleren
Stufen der Tabelle (5 bis 159,) sind beide Gruppen in fast gleicher
Zahl vertreten, in der untersten Stufe (weniger als 5%/) stehen
3 Sauglinge 12 élteren Kindern gegeniiber, in den beiden obersten
Stufen (mehr als 156%,) hingegen 15 Sauglinge 7 alteren Kindern.
Auch bei neugeborenen Katzen, deren Knochenmark ich mehrfach
untersuchte, fand ich im Vergleich zu ausgewachsenen Tieren.auf-
fallend reichlich kernhaltige .Rote.

Es sel hier an den groferen Erythrozytengehalt des Blutes
in den ersten Lebenswochen [Carstanjen?), Perlin?),
Schwinge3)] erinnert, dem anscheinend eine lebhaftere Fry-
thropoese im Knochenmark entspricht. ~— Eine Sonderstellung
nimmt der Fall von angeborenen Vitinum cordis beim Neugebore-
nen mit enorm gesteigerten Erythropoese ein (s. oben).

Auf das Verhalten der Erythroblasten bel einzelnen Krank-
heiten ist bereits oben eingegangen, ohne daf sich dabei bestimmte
Regeln ergeben hiitten. Bei sehr elenden, schon langere Zeit schwer-
kranken Kindern, z. B. langwierigen Empyemen (Nr. 70, 71, 75,
79, 82, 83), ferner aber auch bei schweren akuten Infektions-
krankheiten (Nr. 44, 45, 48, 51, 54, 59) sehen wir mitunter: sehr
niedrige Werte, Hingegen scheinen chronische Infektiomen mit
Tuberkulose und Lues ebenso wie die Ernihrungsstorungen des
Stuglingsalters nicht in gleichem MaBe anf die Erythropoese schidi-
gend zu wirken; Wolownik fand bei Tuberkulosé sogar einen
hohen Gehalt an Erythroblasten.

) M. Carstanjen, Wie verhalten sich die prozentischen Verhiltnisse
der verschiedenen Formen der weifien Blutkérperchen beim Menschen
unter normalen Umstédnden? Jahrb. £ Kinderheilkunde, Bd. 52, 8. 215,
1900.

*} A. Perlin, Beitrag zur Kenntnis des Hiamoglobingehaltes und der
Zahl der. Blutkorperchen im Kindesalter. Ebd. Bd. 58, S. 549, 1903.

%) Sechwinge, Untersuchungen iiber den Himoglobingehalt und die
Zahl der roteni und weifien Blutktrperchen usw. Pfligers Archiv £ Physiol.
Bd. 73, §. 299, 1898.
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Im Tierversuech sah ich einen wesentlichen Einflu des Hunger-
zustandes auf die Erythropoese. Bei zwei hungernden Kaninchen
(Nr. I und Nr. II) fand ich eine enorme Verminderung der kern-
haltigen Roten im Knochenmark. Schon Neumann?) sah
bei Hungertieren nie eine ,,lymphoide* Metaplasie des Markes der
groBen Roéhrenknochen, sondern eine Umwandlung in atrophisches
Gallertmark eintreten. Blechmann?) sucht auf Grund dieser
Versuche und der Befunde am Menschen das Ausbleiben einer
kompensatorischen Steigerung der Erythropoese durch mangel-
hafte Zufubr von Bildungsstoffen, wie sie im Hungerzustand und
bei schweren Ernihrungsstorungen zustande kommt, zu erkléren.
Offenbar konnen auch infolge schwerer Infektionen #hnliche Ver-
héltnisse eintreten. Auch bei subkutaner Staphylokokkeninfektion
des Kaninchens (Nr. 1V) sah ich einmal eine starke Verminderung
der kernhaltigen Roten gleichzeitiz mit Abnahme des absoluten
Zellgehaltes.

Von besonderem Interesse ist das Verhalten des Blutes in den
Fallen, deren Knochenmark einen besonders geringen oder einen
besonders hohen Gehalt an Erythroblasten aufweist. In der ersteren
Gruppe (kernhaltige Rote unter 59,) konnten wir bei 13 Kindern
das Blut untersuchen. Wir sehen: bei 7 eine betrichtliche Ver-
minderung der roten Blutscheiben auf weniger als zwei Drittel ihrer
normalen Zahl; zweimal bei einer schweren, essentiellen Anamie
(Nr.-94) und bei einem sehr andmischen Kinde mit Empyema
pleurae (Nr. 75) sogar sehr niedrige Zahlen von etwa 114 Millionen.
Bei Nr. 59 und 45, wo das Blut normalen bzw. iibernormalen
Erythrozytengehalt aufweist, ist zu beriicksichtigen, dali die Blut-
untersuchung bei schwer geschadigtem Kreislauf vorgenommen
wurde und daher in ihren Ergebnissen unzuverldssig ist. Bei den
Tallen mit besonders reichem Gehalt des Markes an Erythroblasten
konnte das Blut nur 7mal intra vitam untersucht werden. Wir
sehen fast stets eine Verminderung der Erythrozyten, doch selten
in so hohem Grade, wie wir sie unter den Fillen mit auffallend
geringem Erythroblastengehalt des Knochenmarks mehrfach finden.
In beiden Gruppen finden sich bei einigen Fallen kernhaltige Ery-
throzyten im zirkulierenden Blut. Ihr Vorkommen bei spérlichem

1) 8. bei Blechmann, Archiv f. Heilkunde, Bd. 19.
2} Ebenda.
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Vorhandensein von Erythroblasten im Knochenmark lehrt uns, da
wir aus ihrem Auftretenim Blut keinen Riickschiufl auf die Regenera-
tionsvorgange ziehen diirfen, wie auch Schur und Lo ewy betonen.

Die iiberwiegende Mehrzahl der kernhaltigen Roten gehort
dem Typus der einkernigen, rundkernigen Normoblasten an. Fast
stets sind daneben hémoglobinhaltige Zellen mit eingeschniirtem,
gelapptem, zum Teil rosettenformigem Kern oder auch mit mehreren
Kernen vorhanden, deren Menge aber nur bei einem Neugeborenen
mit Vitium cordis (Nr. 79) einen hohen Wert erreicht und sogar
die einkernigen bel weitem iibertriftt. In-diesem Falle, bei dem
wir hauptsichlich auffallend grofie Zellen mit rosettenformigem
Kern finden, diirfen wir wohl eine stark vermehrte Proliferation
der Erythroblasten annehmen. TIm idibrigen ist die Stellung der
mehrkernigen Roten noch nicht geklirt; bei einem grofen Teile
derselben diirfte es sich nicht um Zellteilungsvorgéinge, sondern
um regressive Verinderungen des Kernes handeln.

Nur in einer Minderzabl der Fille, und auch in diesen stets
nur spérlich, fand ich kernhaitige Erythrozyten vom Typus der
Megaloblasten, ohne daB ich ihrem Vorkommen eine besondere
Bedeutung beimessen konnte. Ich mochte mich der Ansicht von
Grawitz!) und Tiirk?) anschlieBen, welche in dem spsr-
lichen Vorkommen dieser Zellen im Knochenmark nichts Spezifi-
sches erblicken. Auch Schur und Loewy fanden sie in
geringer Anzahl bei verschiedenen Erkrankungen.

Das Protoplasma zeigte bei allen Formen der kernhaltigen
Erythrozyten sehr hiufig eine ausgesprochene Polychromatophilie.

SchluBsatze.

1. Der Zellgehalt des Knochenmarks schwankt in weiten
Grenzen; er scheint — unter sonst gleichen Bedingungen — von
dem allgemeinen Ernahrungszustand abhingig zu sein. Bei ma-
rantischen Zusténden, besonders infolge von Verdauungs- und
Ernéhrungsstorungen des Siuglings ist er meistens gering. Pyogene
Infektionen filhren oft zu einer Steigerung des Zellgehaltes.

2. Die qualitative Beschaffenheit des Knochenmarkes ist auch
bei der gleichen Krankheit oft eine wechselnde. Im allgemeinen

1) Grawitz, Klinische Pathologie des Blutes, 3. Aufl., 1906, S. 103.
*) Tirk, Vorlesungen fiber klinische Himatologie, 1904, 8. 285.
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herrschen bei pyogenen Infektionen (Pleuraempyem, Meningitis
epidemica) sowie bei den Erndhrungsstorungen des Sauglingsalters
die Myelozyten, bei Bronchopneumonie, Tuberkulose und besonders
bei der Lues, in geringerem Grade auch bei Masern und Diphtherie
die ungranulierten Zellen vor. Letztere scheinen beim Kinde iiber-
haupt reichlicher als beim Erwachsenen zu sein.

3. Die multinukledren Neutrophilen erreichen bei eitrigen Er-
krankungen, besonders beigeschlossenen Hohleneiterungen (Empyem,
Meningitis), in der Regel auffallend hohe Werte. Ihre Vermehrung
im Knochenmark findet sich oft ohne Hyperleukozytose des Blutes.

4. Die Erythroblasten sind beim Kinde im allgemeinen reich-
licher vorhanden als beim Erwachsenen. Besonders hohe Werte
finden wir bei- Neugeborenen und -in den ersten Lebensmonaten.
Schwere kachektische Zustinde sowie schwere akute Infektions-
krankheiten fithren mitunter zu einer Verminderung der Erythro-
blasten. Aus dem Auftreten kernhaltiger Erythrozyten im Blute
kann — wenigstens beim Kinde — kein RiickschluB auf die Re-
generationsvorgange im Knochenmark gezogen werden.

Protokolle der Tierversuche.

Kaninchen I. 22. Februar Resektion der 10., 11. und 12. Rippe r. Vom
95, Februar ab nach reaktionsloser Heilung der Wunde: Nahrungsentziehung
unter Wasserdarreichung. 7. Mérz spontaner Exitus.

Kaninchen 11 29. Mai Resektion der 11. und 12. Rippe 1. Vom 31. Mai
ab bei reaktionsloser Heilung der Wunde: Nahrungsentziehung bei Wasser-
darreichung. 9. Juni spontaner Exitus.

Kaninchen I11. 26, Januar Resektion der 10., 11. und 12. Rippe . Primére
Heilung der Wunde. Vom 28. Januar bis 12. Februar tiglich subkutane In-
jektion von 1 bis 2 Osen einer 24stiindigen Staphylokokken-Agarkultur. 12. Fe-
bruar Totung durch Chlorophorminjektion ins Herz. Autopsie: multiple sub-
kutane Abszesse. :

» Kaninchen IV. 24, Mai Resektion der 11. und 12. Rippe . Vom 26. Mai
ab subkutane Injektion von Staphylokokkus albus. 9. Juni spontan gestorben.
Autopsie: multiple subkatane Abszesse.

Kaninchen V. 28. Februar Resektion der 10., 11. und 12. Rippe 1;
primire Heilung der Wunde: Vom 25. Febroar bis 6. Mirz tiglich Injektion
von 2 Osen Staphylokokken-Agarkultur. 6. Mirz durch Chloroforminjektion
ins Herz getiitet.' Autopsie: 1. Pleura zum grofiten Teil von Eiter ausgefiillt.

Kaninchen VI. 31. Mai Resektion der 11. und 12. Rippe 1. Vom 2. Juni
ab tiglich intrapleurale Staphylokokkeninjektion. 12. Juni durch Chloroform-
injektion ins Herz getttet. In der 1. Pleura reichlich Eiter.
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Kaninchen IV.

Blut Knochenmark
Datum Absoluter N ” ;
R. W. Zell- Myps. | Pps. Mye. Pe. Ba. L. on. : )
! gohalt . kh. R. | kh. R,
24, Mai ......| 5256000 | 6200 1126000 26,9 8,2 0,9 0,4 0.9 33,2 12,9 16,2 0,4
9. Juni®)....] 4672000 | 16300 745000 28,2 175 | 03 01 | 04 44,0 83 : 09 0,3
*) Letzte Bluturitersuchung 5. Juni.
Kaninchen V.
Blut Knochenmark
Datum N Absoluter ]
R. W. Zell~ Myps. Pps. Mye. Pe. Ba. L. Mon. Em.z.m. 5%. R
gehalt
23. Februar...| 5095000 | 4400 885000 28,2 5,0 0,8 0,2 0,8 33,1 11,0 20,4 —
6. Marz ....] 4352000 | 19600. | 1346000 19,9 14,0 0,9 e 1,0 32,0 13,0 17,6 1,7
Kaninchen VI.
Blut Knochenmark
Datum - _ Absoluter f = D
R. W. Zell- Myps. Pps. Mye. Pe. Ba. L. Mon. | kh. R. | kh. R,
gehalt |
81, Mai ......| 38728000 | 4900 1043500 23,3 11,6 1,0 ~ 0,2 0,7 36,9 6,5 # 19,8 0,1
12, Juni......] 4880000 | 14300 1416000 174 17,4 0,4 _ 0,1 0,3 35,3 59 ‘ 23,3 —




