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Osteophytengewebe bei Osteomyelitis femoris. Kochgefrierschnitt, 
Hiimatoxylin-Eosin~arbung. (Leitz' Obj. 4, Oku]. I.) Junge 
Knoehenbalken mit noeh nicht verkalkten R~ndern. 
Osteophyte~gewebe bei Osteomyelitis femoris. Kochgefrierschnitt von 
derse]ben Serie wie Fig. 4, Be~'linerblau-Reaktion. (Leitz' Obj. 4, 
OkuL I.) Junge Knoehenbalken saint den osteoiden R~tndern zeigea 
deutliche blane F~irbung; B]auf~rbung iibersehreitet die in Fig. 4 
erkennbare Zone der Verkalkang. 
Senkrechte Sehaitte vom raehitischen Schade]knoehen (8 monatiges 
Kind). Kochgefrierschnitt, Berlinerb]au-Reaktion. (Leitz' Obj. 2, 
Okul. I.) 0steophytengeweb e nut am unteren Teile verka]kt; Eisen- 
reaktion nut an diesem verkalkenden Teile deutlich; alte t(aoehen- 
ba]ken und peripherisches Osteoidgewebe zeigen keine Eisenreaktion: 

Xu 
iJber das Yerhalten des Knochenmarkes bei 

verschiedenen Erkrankungen des Kindesalters. 
(Aus der Universit~tskinderklinik ia Heidelberg.) 

Von 

Dr. J. L o s s e n - Coblenz. 

friiherem Assisten~en der KliniL 

Die erste Kenntnis yon den Beziehungen des Knochenmarkes 
zur Blutbildung wurde uns dutch den yon ~ e u m a n n 1) er- 
braehten Naehweis kernha]tiger Erythl'ozyten in diesem Organ 
vermittelt. Dis auf Grund dieser Entdeckung dem Knoehenmark 
zugesehriebene Bedeutung fiir die Erythropoese fand ~hre Be- 
sti~figung durch experimentelle Untersuchungen tiber sein Ver- 
halten bei der Blutregeneration naeh wiederholten Blutentzie- 
hungen (L i t t e n u. 0 r t h 2), wobei sieh sine hochgradige Zu- 

i) N e u m a n n ,  iJber die Bedeu~ung des Knochenmarkes fiir die Blut- 
bildtmg. Zentra]bl. f. d. reed. Wissenseh. 1868 S. 689 u. Arch. f. Heilk. 
Bd. X, 1869, S. 68. 

3) L i t t e n und O i t h ,  ~ber Ver~nderungen des Markes in RShrenknoehen 
unter verschiedenen patho]ogischen Verh~ltnissen. Berl .  klin. Wschr. 
1877, Nr. 51. 
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nahme der kernhaltigen Erythrozyten im Knoehenmark, sowie 
eine Umwandlung des Fettmarkes der RShrenknoehen iu zell- 
reiches sogenanntes ,,lymphoides" Mark ergab: Erscheinungen, 
die sich nut fin Sinne einer kompensatorischen Proliferation seitens 
des Markes deuten lieBen. 

Gleichzeitig wurde das Verhalten des Knochenmarkes des 
Mensehen bei verschiedenen pathologisehen Zusthnden mehrfaeh 
untersucht, wobei vorwiegend auf seine makroskopische Beschaffen- 
heir Gewicht gelegt wurde. Man untersuchte, unter welchen Be- 
dingungen eine Umwandlung des normalerweise in den groBen 
ROhrenknoehen des Erwaehsenen vorhandenen Fettmarkes in 
rotes, lymphoides Mark oder in atrophisehes Gallertmark Platz 
greift. 

Die Unt~rsuehungen yon L i t t e n  und O r t h l ) ,  P o n -  
f i c k ~ ) ,  B l e c h m a n n a ) ,  G r o h e  4) un5 G e e l m u y d e n  5) 
ergaben, dab bei manehen mit Marasmus und Kachexie einher- 
gehenden Erkrankungen haufig eine Umwandlung in lymphoides 
Mark stattfindet, doch wurde bei denselben Zustiinden oft auch 
Fett- oder Gallertmark in den Diaphysen der groBen ROhren- 
knoehen gefunden. Man schloB daraus, dab es bei an~mischen Zu- 
sthnden zu einer kompensatorischen Steigerung der Erythropoese 
fin Knoehenmark kommen k a n n ,  denn auf letztere wurde die 
Zunahme des zeUreiehen Markes vorwiegend bezogen. Das stand 
fin Einklang mit den oben erw~hnten Resultaten des Tierexperi- 
mentes. DaB andererseits bei denselben Erkrankungen die lym- 
phoide Umwandlung des Markes hi~ufig vermil~t wird, suchte 
]~ 1 e c h m a n n dutch einen Mangel an Bildungsmaterial flit rote 
Blutk(irperchen, wie er besonders bei solehen Erkrankungen, 
welche die Assimilation in hohem Grade beeintri~ehtigen (z. B. 

~) L i t t e n  und O r t h ,  1. c. 
3) p o n i i c k ,  Uber sympathische Erkrankungen des Kaochenmarkes bei 

inneren Krankheiten. Virch. Arch. Bd. 56, S. 534, 1872. 
~) J. B 1 e c h m a n n ,  Ein Beitrag zur Pathologie des Knochenmarkes. 

Arch.i. Heilk. Bd. 19, S. 495. 
4) G r o h e ,  Verhalten des Knochenmarkes bei verschiedenen Krankheiten. 

Bcrl. ]din. Wschr. 1881, Nr. 44 und 1884, Nr. 15. 
~) G e e 1 m u y d e n ,  Das Verhalten des Knochenmarks in Krankheiten 

und die physiolog. Funktion desseiben. Virch. Arch. Bd. 105, S. 136, 
1886. 

1";* 
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stenosierende Magen- ~md 0sophaguskarzinome), auftritt, zu er- 
klgren. Einen ~hnlichen ErsehSpfungszustand nahm man auch 
ft~r jene Fglte yon pernizi{Sser Ana,mie an, in wdchen die lymphoide 
Umwandlung des Fettmarkes fehlt. Diese Deutung fand dureh 
experimentelle Untersuchungen ~ e u m a n n s e i n e  Sttitze: bei 
dutch Hunge r get6teten Tieren land er ,,stets eine einfaehe gallertige 
Atrophie des Fettmarkes in den Knoehen, hie eine Umwandlung 
dessdben in lymphoides Mark" (B 1 e e it m a n n) 1). 

Die erwghnten Arbdten besehgftigten sieh vorwiegend mit 
dem makroskopischen Verhalten des Markes der grol~en R6hren- 
knoehen unter versehiedenen pathologisehen Bedingungen. Einige 
Autoren untersuehten aueh das Mark der Rippen auf seinen Gehalt 
an kernhaltigen roten Blutk/Srperehen bzw. an Pigmentzellen. Der 
groBen Masse der farblosen Knoehenma,rksetemente ~ wurde wenig 
Beaehtung geschenkt; man untersehied unter ihnen meistens nur 
kleinere und gr61aere plasmareiehe Rundzellen und suchte vor 
allem l~bergangsformen zwisehen diesen hgmoglobinfreien Ele- 
menten und den kernhaltigen Erythrozyten aufzufinden. Erst 
nach den bahnbrechenden Untersuchungen E h r 1 i c h s t~ber die 
Leukozyten des zirkulierenden Blutes setzten die Bemfihungen ein, 
mit Hilfe der neuen farbenanalytischen lViethoden aueh unter den 
farblosen Zellen des Knochenmarkes gr6~ere Klarheit zu schaffen. 

Erblickte man doch jetzt im Knoehenmark nicht nut den 
Ursprungsort der roten Blutk6rperchen, sondern auch eine wich- 
tige Bildungsstiitte der Leukozyten. Mit dem Naehweis des fast 
aussch]ieBlichen Vorkommens granulierter Zellen und besonders 
granulierter einkerniger Zellen im Knochenmark muBte diesem 
ffir die Genese der gekSrnten Blutteukozyten eine bedeutungsvo]le 
Rolle zugeschrieben werden. Daher lag es nahe, das Verhalten des  
Knochenmarkes bei verschiedenen pathologischen Vorggngen unter 
neuen Gesichtspunkten zu studieren, zumal die gltern Arbeiten 
fiber dieLeukozytose (v. L i m b e e k 2), R o e m e r a), L o e w i t ~). 

~) a. a .  O.  

~) v. L i m b e c k, Klin. Pathologie des Blutes. Jena 1896. 
a) R o e m e r, Virch. Arch. Bd. 128, S. 98: Die chemische Reizbarkei~ tim'i- 

scher Zellen. 
4) L o e w i t ,  8tudien zur Physiologie und Pathologie des Blutes und der 

Lymphe. Jena 1892. 
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S c h u l z ~ ) ,  G o l d s c h e i d e r  und J a k o b  ~) diesem Organ 
~ur wenig Beachtung zuteil werden lassen. 

So haben sich in den letzten Jahren yon neuem mehrere Au- 
toren mit der erwi~hnten hufgabe besch~ftigt. Ihre Untersuchungen 
~nterscheiden sich yon den oben erwhhnten hltern dadurch, dab 
sie hauptsi~ch]ich die ~arblosen Zellen des Knochenmarkes und 
deren Beziehungen zu den Leukozyten des Blutes beriicksichtigen, 
und zu diesem Ziele die modernen F~rbungsmethoden in An- 
wendung bringen. 

Von den an mensehlichem Material vorgenommenen Untersuchungen sind 
zan~chst die yon S c h u r and L o e w y ~) zu neanen. Sie beseh~tigen sieh 
mit dem Mark der groBen RShrenknochen und untersuehten hier zun~chst, 
ob eine Umwandlung in Zellmark stattgefunden hat, un4 ob letzteres einen 
'~'orwiegend lymphozytisehen oder myelozytischen Chalakter tragt, je naehdem 
in ibm die als Lymphozyten angesprochenen Elemen~e oder die granulier~en 
uninukle~iren Zeilen, die Myeolzyten im engeren Sinne, iiberwiegen, endlieh ob 
das Mark wenig oder reiehlieh kemhaltige Erythrozyten aufweist. Dabei ist 
immer intra vitam die Zahl der Leukozyten and Erythrozyten im Blur bestimmt 
and die Beziehangen des Knochenmarkes zur Leukozytose stehen ira Vorder- 
grande dos Interesses. Die Autoren kommen' zu dem Resultate, dai} eine kon- 
stante Beziehang zwisehen Leukozytose und gesteigerter Funktion des Knochen- 
markes, als deren Ausdmck man die Umwandinng des Markes der gr0ilen RShren- 
knochen ansehen muff, nieht besteht. Dean sie vermil~ten diese Umwandiung 
nicht nut bei akaten Leukozytosen, die sich aueh nach der E h r 1 i e h schen 
The0rle au~ eine gesteigerte Auswanderung der Leukozyten aus den Depots 
des Knoehenmarkes zuriickfiihren lassen, ohne dab notwendigerweise eine kom- 
-pensatorische ttyper~rophie dieses Organes eintreten muB, sondern aueh bei 
chronisehen Leukozytosen, z. B. ilffolge anhaltende~ Eitemngen, deren Zu- 
standekommen ohne Fanktionsteigemng eines leukopoetischen Organes un- 
mSglieh erseheint. Da nun ~iir die Bildang neutroplfiler Zellen die Milz and 
die Lymphdriisen nieht in nennenswertem MaBe in Betraeht kommen, so sind 
S e h u r and L o e w y geneigt, die Herkunit der vermehrten Blutleukozyten 
in diesen Fi~llen aus den bestehenden Eiterherden anzunehmen. JedenfaUs ist 
naeh ihrer Ansicht - -  ira Gegensatz zu E h r 1 i e h -  die Leukozytose keine 
Funktion des Knochenmarkes. 

Gegentiber diesen Untersuchungen li~l~t sich meines Erachtens 
der Einwand erheben, dab sie sich auf das Mark der groSen ROhren- 

~) S e h u 1 z,  iJber das Vol'kommen und die diagnostische Bedeutung der 
Leukozytose. Arch. f. klin. lVred. Bd. 51, 1893. 

2) G o l d s e h e i d e r  und J a k o b ,  ~ber die Variationen der Leuko- 
zytose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 25, $. 373. 

~) S c h u r and L o e w y ,  ~J~ber das Verhalten des Knoehenmarks in Krank- 
heiten usw. Zeitschr. f. kl. Med. Bd. 40, S. 412, 1900. 
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knochen beschri~nken und aus dessen Zustand a]]ein einen Rfick- 
sehlug auf die mehr oder minder hochgradige Funktion des Knochen- 
markes iiberhaupt ziehen. Es dri~ngt sich die Frage auf: welche 
Vorghnge spielen sich an dem normalerweise beim Erwachsenen 
alMn funktionsf~higen Mark der spongi6sen Knochen des Rumpf- 
skelettes ab ? Sollte nicht eine gesteigerte Leukozytenproduktion 
in diesen Gebieten eine Vermehrung der farblosen Zellen im zirku- 
lierenden Blute bedingen kSnnen, ohne da$ groge, l~ngst auger 
Funktion gesetzte Teile des Knochenmarkes zu erneuter Ti~tigkeit 
herangezogen werden? Freilich kSnnen wit bier nicht so sinn- 
fNlige makroskopische Ver~nderungen in der Beschaffenheit des 
Markes erwarten, wie in den ROhrenknochen, aber die mikro- 
skopische Untersuchung kann uns einen Einblick in die Veri~nde- 
rungen gewahren, welche die Mengenverh~ltinsse der verschie- 
denen Knochenmarkszellen bei einseitig gesteigerter Produktion 
einer bestimmten Zellart erleiden. 

In dieser ttinsieht bedeuten die yon W o 1 o w n i k 1) am 
Rippenmark bei verschiedenen Krunkheiten vorgenommenen Unter- 
suehungen mit Bestimmung des prozentualen Verh~ltnisses der 
einzelnen Zellformen einen wesentliehen Fortsehritt auf unserem 
Gebiet. 

W o 1 o w n i k kommt bei seinen in E n g e 1 s Laboratorium ausgeffihr~en 
Untersuohungen zu dem Schlusse, ,,dag die Zusammensetzung dot Knochen- 
marksze]len bei einer und derselben Krankheit Ntufig eine gleiche odor ahn- 
liche ist, und dal~ versehiedenen Krankheitsarten hi~ufig eine entsprechend 
vorschiedene Zusammensetztmg der Knochenmarkszellen eigen ist". Im spe= 
ziellen land er einen vorherrsehend myelozytischen Typus bei Tuborkulose, 
Sepsis und Pyi~mie, Herzkrankheiten, Nephritis and bei Karzinomen, eillen 
lymphozytisehen Typus bei Pneumonie, Leberzirrhose und bei solchell Zu= 
st~nden, bei denen die Lymphdriisen mit affiziert warem Die mu]tinuklehren 
Neu~rophilen fund or bei Eiterungen und Ulzerationen vermohrt, die Eosino= 
philen waren bei Pneumonie und Nephritis, die kernhaltigen Erythrozyten bei 
t~rzinom and Tuberkulose am zahlreiehsten vorhanden. Die Vermehrnng der 
multinuklo~tren Zo]len bei Eiterungen, die h~iufig mit Leukozytose einhergehen, 
deutet im Gegensatz zu S c h u r und L o e w y entschieden auf eine Beziehung 
der Leukozy~ose znm Knochenmark him ~ber den Blutbefund der untersuchter~ 
Falle en~hal~ die Arbeit yon W o 1 o w n i k leidor keinerlei Angaben. - -  Das 
Untersuchungsmaterial umfaBt 60 Leiohen iibm'wiegond yon Erwaehsenen. 

1) W o 1 o w n i k ,  i2ber das Verhalten der Knochenmarkszellen bei ver- 
schiedenen Krankheiten. Ztschr. f. klin. 3Ied. Bd. 56, S. 529, 1905. 



263 

Uber das Verhalten des Knochenmarkes bei Kindern, unter pathologischen 
Bedingungen fehlen bisher umfassendere Untersuchungen vollst~ndig. 

Das yon W o l o w n i k  angewandte E h r l i c h s c h e  Aus- 
z~hlungsverfahren gewahrt uns trotz seiner M~ngel unzweifelhaft 
einen welt besseren Einblick in die Beschaffenheit des Knochen- 
markes als bloke Sch~tzungen es vermSgen. Indessen liefert die 
Auszithlungsmethode nut relative Werte, indem sie uns nur einen 
Einblick in das prozentuale Verhifitnis der einzelnen Zellarten 
zueinander gewi~hrt. Es eriibrigt noch die Feststellung, ob das 
Knochenmark des Rumpfskelettes, auf experimentell gesetzte 
Reize bzw. auf pathologisehe Veri~nderungen anderer Organe oder 
des Gesamtorganismus mit einer )~nderung seines Zellgehaltes 
reagiert. Erst dutch die Kombination des absoluten Zellgehaltes 
mit den relativen Mengenverhhltnissen der einzelnen Zellarten 
kSnnen wir einen weiteren Einblick in den yon Zellproduktion 
und Zellausftihrung abh~ngigen 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, Bin der T h o m a schen Methode zur 
Leukozytenbestimmung im Blute nachgebildetes Verfahren anzu- 
wen@n: also eine Zi~hlung der kernhaltigenElemente in einer Auf- 
schwemmung einer bestimmten Menge Knoehenmarksubstanz mit 
einer gemessenen Menge Verdiinnungsfliissigkeit vorzunehmen. 
Sehwieligkeit bereitet dabei nur die Herstellung der Aufschwem- 
mung. Denn das aus der Rippe ausgepregte Mark stellt keine 
h0mogene Fltissigkeit dar wie das Blut, dessen Zellen sieh in jeder 
beliebigen Verdiinnung durch kurzes Schiitteln gleichmhgig ver- 
teilen lassen. Hier handelt es sich ~Tielmehr um Zellkomplexe, 
deren Verbindung nieht so leicht gelSst werden kann. Es erwies 
sieh ein lhngeres Ausschiitteln mit Glasperlen - -  wie man es z. B. 
zur Entfernung der Lymphozyten aus Lymphdriisenschnitten an- 
wendet - -  als erforderlich. 

Ms Verdiinnungsfliissigkeit w~hlte ich, um eine AuflSsung der Erythro- 
zyten und eine bessere Darstellung der Kelaae zu erreichen, nach verschiedenen 
Versuchen eine LSsung yon Bismarckbraun in ~'erdiinn~er Essigs~ure. 

Konzentrierte VesuvinlSsung 2,0 
Acid. acet. glacial . . . . . . . .  2,0 
Aq. dest. ad . . . . . . . . . . . .  100,0 
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Im einzelnen gestaltet sich die Ausftihrung des Verfahrens iolgeader- 
mal~en: Aus der mit einer feinen Laubsiige durchsi~gten Rippe wird mittels 
eines Sehraubstocks oder einer Zange mit massiven plattea Branehen ein mSg- 
liehst grol~er Trop~en Marksaft ausgepre~t. Aus diesem Tropfen saugt man 
mittels einer nicht zu engen graduierten Kapillarpipe~te 0,01 cem auf und bl~st 
diese Menge in ein aus sehr diekem Glas gefertigtes weites ReagenzrShrchen, 
spiilt die Pipette mit der Verdfinmmgsfliissigkeit, welche in einer grSl~eren 
graduierten Pipette abgemessen wird, nach und Iiillt mit letzterer auf 3 ccm 
atff. Dann werden etwa 30 massive Olasperlea hinzugeffigt, das RShrchen mit 
einem tes~sehliel~enden GummistSpsel versehlossen und 30 bis 60 Minuten 
intensiv geschiittelt, bis in der Aufschwemmung mi~ bloliem Auge keine Par- 
tikel mehr erkennbar sind. Finder man dann bei mikroskopischer Betrachtmlg 
noch Zellkomplexe, so mu6 das Schiitteln noch welter fortgesetzt werden. 
~ittels einer trockenen Pipette wird nun naeh nochmaligem kurzen Aufschiitteln 
ein Tropfen ill eine der zur Leukozytenzithinng gebriiuchlichen Z~hlkammern 
mit mSglichst grol~er Z~hlfl~iche gebracht, und die Ausziihlung in der yon den 
Blutuntersuchungen her bekanntea Weise vorgenommen, unter Anwendung 
mittelstarker VergrSBertmg (Leitz System 5, Okular 4). Ieh babe immer 
die B ii r k e r sehe Z~ttilkammel" benutzt und in dieser 75 bis 100 groi}e Quadrate 
ffir jede Einzelbestimmung ausgez~hlt, ~iir zwei Parallelbestimmungen mindestens 
1000 Zellen. Die Berechnung erfolgt dann in der bekannten Weise. 

Was die Genauig'keit des Verfahrens betrifft, so dfirfen wir 
nicht die gleiche Exaktheit wie bei der Zi~hlung der Blutleuko- 
zyten erwarten. Bei 8 Untersuehungen des Markes derselben Rippe 
betrug die Differenz z~4sehen beiden Parallelbestimmungen 3,7 bis 
13,9%, im Durchschnitt 8,2%, Eine weitere Frage ist es, wie weir 
wir aus der Untersuchung eines einzelnen Knoehens einen Riiek- 
sehluI~ auf den Zellgehalt anderer Markprovinzen ziehen kSnnen. 
Ich habe bei meinen Untersuchungen gewShnlieh zwei symme- 
trisehe Rippen benutzt. Die Differenz zwisehen den beiden Be- 
stimmungen betrug bei 49 Untersuchungen durehschnittlieh 7,7%, 
nur zweimal fiberstieg sic 20%. In einer Reihe yon Fi~lien habe 
ich auch den absoluten Zellgehalt in anderen spongiSsen Knochen 
(Sternum, Femurkopf) bestimmt. Dabei ergaben sich Differenzen 
yon 0,7 bis 36,7% und als Durchsehnitt unter 22 Bestimmungen 
9,8%, nut in 2 Fitllen betrug die Differenz mehr als 20%. Aus 
diesen Zahlen ergibt sieh unter Beriicksichtigung der jedenfalls 
vorhandenen tatstichlichen Differenzen im Zellgehalt des Markes 
versehiedener Knochenpartien, dal~ wit dutch das angewandte 
Verfahren Anniiherungswerte erhalten, die uns einen wichtigen 
Aufsehlul3 fiber das Verhalten des Knochenmarkes gew~hren kOnnen. 
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Die angegebene Methode gewi~hrt uns einen Einblick in den 
Zellgehalt des ausgeprel~ten Marksaftes, welcher aus der Pulpa 
des Knochenmarkes und dem Inhalt der Blutgefhi~e desselben 
besteht. Je grS~er die Menge der Zellen in der Pulpa ist, je mehr 
diese an Ausdehnung fiber die Blutriiume fiberwiegt, um so reicher 
an kernhaltigen Ze!len wird der ausgeprei~te Marksaft sein. Abet 
die Gesamtmenge des hi~matopoetischen Markgewebes hi~ngt au~er- 
dem yon dem Verhi~ltnis der Markriiume zur Knochensubstanz ab: 
je stih'ker die Kortikalis und die knSchernen Lamellen der Spon- 
giosa entwickelt, je  enger die yon ihnen umschlossenen Mark- 
ri~ume sind, um so geringer wird die Quantiti~t des ~Iarkgewebes 
im Organismus sein. Diesen letztern Faktor kSnnen wir nicht 
quantitativ bestimmen; G r a w i t z 1) erwi~hnt, dai~ er Versuche 
an Rippenstficken; deren Markmasse durch Spiilung entfernt und 
aus der Gewichtsdifferenz vor und nach der Spfilung quantitativ 
bestimmt wurde, angestellt hat, ohne zu bestimmten Schliissen zu 
gelangen. Das Verhiiltnis der Markri~ume zur knSchernen Substanz 
scheint erheblichen individuellen Schwankungen zu unterliegen 
und dfirfte auch beim gleichen Individuum wenigstens bei chro- 
nisch verlaufendea Erkrankungen, z. B. Rachitis, wesentliche 
s erleiden. 

Ihre Ergiinzung findet die eben beschriebene Methode zur Be- 
stimmung des absoluten Zellgehaltes des Knochenmarkes in der 
Ermittlung des prozentualen Verhiiltnisses der einzelnen Zellarten 
durch die Ausziihlung im gefi~rbten Trockenprhparat nach E h r -  
1 i c h. Auch bier kSnnen wit nicht so exakte l%esultate wie bei 
der Anwendung dieses Verfahrens auf das Blur erwarten. Be- 
kanntlich begegnet die Fiirbung der Knochenmarkselemente viel 
grO6eren Schwierigkeiten als die der Blutleukozyten. Auch ist 
die Herstellung zur Auszi~hlung geeigneter Deckglaspri~parate bei 
dem gro~en Zellreichtum nicht leicht. Ich pfiege einen kleinen 
Tropfen mit der Kante eines Deckglases breit fiber die Fliiche 
eines andern auszustreichen. Die Zellen ordnen sich dabei gewShn- 
]ich in breiten Zfigen 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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P a p p e n h e i m ~) hervorhebt - -  die giinstigsten Bedingungen 
bietet, da bier die Zellen eiaigermal~en isoliert sind. Zu dtinne 
Ausstriche ftihren gewShnlich zur Sch~digung eines Teiles der Zellen. 

Die grol~e Mannigfaltigkeit tier zelligen Elemente im Knochen- 
mark lii6t auf den ersten Blick eine Klassifikation derselben fast 
unmSglich erscheinen, indessen kSnnen wit unter Zugrundelegung 
der klassischen Einteilung A r n o 1 d s 2) einige grol~e Gruppen ab- 
grenzen, wenn wit gewisse feinere Unterscheidungsmerkmale 
neuerer Autoren nicht berticksichtigen. Letzteres ist schon des- 
halb ausgeschlossen, weft diese Unterscheidungen zum gro~en Teil auf 
das Verhalten bestimmter Zellgruppen gegentiber Spezialfiirbungen 
begrtindet sind, deren Anwendung ffir eine Ausz~hlung nicht brauch- 
bar ist. Fiir unsere Zwecke bediirfen wit eines panoptischen Ver- 
fahrens, welches uns die Verschiedenheiten der Zellen in bezug auf 
Kern, Protoiolasma und Granulationen gut zur Anschauung bringt. 

Als solches babe ich die J e n n e r sche bzw. lVI a y - G r ii n w a 1 d sche 
Eosin-Methylenblaufitrbtmg verwandt  mit  gewissen Modifikationen, die ich znm 
Tell persSnlichen Mitteilungen des Herrn Dr. H o 11 b o r n ,  Inhabcr des G r i ib  - 
1 e r schen Laboratoriums, ~erdanke, zum Tell tier Publikation A s s m a n s 3) 
entnommen babe. Ich b a b e  danach fiir Knochenmarksausstriche, bei denen 
sowohl die einfache F~rbung nach der urspriinglichen Vorschrift J e n n e r s ,  
wie auch die nach den Angaben A s s m a n n s vorgenommene zu versagen 
pflegt, das folgende u mi t  bestem Erfolg angewandt: 

:[. Fixierung tier Deckglasausstriche in absolutem Alkohol Vz bis 1 Stunde. 
2. Vorf~rbung in 1/a prozentiger methylalkoholicher LSsm~g des ~ a y -  

G r ii n w a 1 d schen Farbstoffes ('con G r i i b  1 e r ) 3 bis 5 Minuten. 
3. Naclff~rbung in einer frisch bereiteten Verdiinnung obiger Farbstoff-  

15sung mi t  der gleichen iKenge destillierten Wassel"s 10 Minuten. 
4. Einlegen in 5 ccmAq,  dest., dem 1 Tropfen einer I pro milligen LSsung 

yon Kal. carbonic, und 10 Tropfen der M a y - G r ii n w a 1 d schen Stature= 
15sung zugesetzt sind, fiir etwa 10 Minuten. Dann entweder sofort oder - -  
falls sich ein Farbstoffh~utchen dem Pr~parat  aufgelagert ha t  - - n a c h  k u r z e m  
Abspritzen zwischen Flie~papier trocknen und in neutralen Kanadabalsam 
einlegen. 

Einen ge~issen iNachteil besitzt  diese Modifikation gegeniiber der einfachen 
F~rbung in methylalkoholischer L5sung und ganz kurzem nachfolgendem Ab- 

1) p a p p e n h e i m ,  Von den gegenseitigen Beziehungen der verschiedenen 
farblosen Blutzellen zueinander. Virch. Arch. Bd. 159. 

2) A r n o l d ,  Zur Morphologie und Biologie des Knochenmarkes. Virch. 
Arch. Bd. 140, S. 411, 1896. 

3) A s s m a n n ,  Uber eine neue l~fethode der Blur- und Gewebsfgrbung 
mi t  dem eosinsam-en 1Viethylenblau. Miinch. reed. Wschr. 1906, Nr. 28. 
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spiilen, wie wit sie nach J e n n e ~ s 01~iginalvorschrift flit Bluttrockenpriiparate 
mit gutem Erfolg anwenden, in der ausgedehnten Verwendung w~ssriger LS- 
sungen, welche nach M i c h a e ] i s 1) imstande sind, die Mastzellengranulation 
zu sch~idigen. Ich mul~ daher das Bedenken hegen, dal] vielleicht ein Teil der 
Mastzellen unkenn~lich geworden und der Z~hlung entgangen ist. 

Neben der J e n n e 1" schen F~rbung wurde ~egelmi~l~ig besonders zur 
Kontrolle der Kernfo~men H~matoxylin-Eosin nach Alkoholfixierung ange- 
wandt, femer auch hi~ufig Triazid. Zu den Auszi~hlungen wurden abet nut die 
nach dem oben beschriebenen Verfahren angefer~igten Pr~parate benutzt. 

Gestii tzt  auf die A r n o 1 d schen Einteilungsprinzipien (von 
welchen auch S c h u r u n d  L o e w y und mi t  gewissen Modifika- 
t ionen W o 1 o w n i k bei ihren Untersuchungen ausgehen), b a b e  
ich folgende Gruppen uuter  den Knochenmarkszel len unterschieden: 

I. G r a n u l i e r t e  Z e l l e n :  

1. Einkernige Neutrophile = neutrophile Myelozyten (Myn). 
2. Gelapptkernige ~Neutrophile = neutrophile Polynuklei~re (Pn). 
3. Einkernige Eosinophile = eosinophile Myelozyten (Mye). 
4. Gelapptkernige EosJnophile = eosinophfle Polynuklei~re (Pe). 
5. Basophil granulierte Zellen ohne spezielle Berticksichtigung 

der ortho- oder metachromat ischen Fi~rbung der Granula (Ba) .  

I I .  U n g r a n u l i e r t e  f a r b l o s e  Z e l l e n :  

]. Lymphozyto ide  Zellen yon verschiedener GrSl~e (L). 
2. Mononuklei~re, plasmareiche,  granulationsfreie Markzellen 

(Mon). 

I I I .  H ~ m o g l o b i n h a l t i g e  Z e l l e n :  

1. Einkernige Normoblas ten  (m. Nbl). 
2. Gelappt-  oder raehrkernige Normoblas ten  (p. INbl). 
3. Megaloblasten (Mgb]). 

Zu der ersten Gruppe brauche ich wenig zu bemerken.  Zellen 
mi t  verschiedenartigen Granula,  wie sie A r n o 1 d 2), H e s s e 3) 
u. a. beschrieben, s ind  mir  hin und wieder besonders unter  den 
grobgranulierten begegnet.  Meistens iiberwiegt dabei eine Art  der 
Granula so stark,  dab die Klassifikation keine wesentlichen Schwierig- 

1) L. M i c h a e 1 i s, Uber ~astzellen. Miinch. med~ Wschr. 1902, 57r. 6. 
~) a. a. O. 
~) H e s s e, Zur Kenntnis der Granula der Zellen des Knochenmarkes bzw. 

der Leukozyten. Virch. Arch. Bd. 147, S. 231. 
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keifen bereitet. Der Farbenton, welchen die neutrophilen Granu- 
]ationen annehmen, ist in verschiedenen Zellen oft sehr versehieden, 
woraus einige Autoren, z. ]3. R u b i n s t e i n 1), einen Sehlu• 
auf das Alter der Zelle zu ziehen geneigt sind. Ein Vergleich in 
dieser Hinsicht bei verschiedenen Individuen ist jedenfalls un- 
statthaft, weft erhebliche Differenzen in der Fi~rbung dieser KSrn- 
chen vorkommen, die offenbar yon i~u~eren Momenten (Fettgehalt 
des Markes usw.) abhi~ngig 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: 
~nark meistens plumpere und nicht so mannigfaltig gestaltete 
Formen wie im zirkulierenden Blur zeigen. Es ]iegt auf der Hand, 
dai~ wit im Knochenmark, wo sieh die Entwicldung des Kernes 
yon Seiner randen bis zur gelappten Form vor der Auswanderung 
der Zelle vollzieht, eine ltickenlose Reihe yon Ubergiingen finden 
mtissen. Es bleibt somit his zu gewissem Grade dem individuellen 
Ermessen tiberlassen, die Grenze za ziehen, trotzdem glaube ich, 
daI~ nut bei einer relativ kleinen Zahl ernstliche Zweifel auftauchen 
]{Snnen, and dal~ bei fortgesetzter Ubung desselben Untersuehers 
die gefundenen Zahlen untereinander einen Verg]eich gestatten. 
Hier noch eine Ubergangsgrnppe yon 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 warden. Bei den Mastzellen ist eine 
Trennung in rand- und gelapptkernige nicht vorgeuommen worden, 
einmaI am das Schema bei der geringen Gesamtzahl dieser 
Zellen nicht noch mehr zu komplizieren, andererseits, weil die 
Unterscheidung oft unsicher ist, da die grol~en Granulationen 
mitunter den Kern stark fiberlagern. 

Auf eine Unterscheidung der Kerne nach ihrer grSl~ern oder 
geringeren Tinktionsfi~higkeit in amblychromatische and trachy- 
chromatische (P a p p e n h e i m ~) babe ich verzichtet. Un- 
zweifelhaft bestehen erhebliche Differenzen im Verhalten des Kerns 
gegen Kernfarbstoffe, abet eine scharfe Trennang in zwei Gruppen 

1) R u b i n s t e i n ,  ~ b e r  die Ver~nderungen des Knochenmarkes bei Leu- 
kozytose. Ztsch~. f. tdin. Med. Bd. 42, S. 161, 1900. 
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scheint mir - -  ebenso wie S c h u r und L o e w y - -  mit Rtick- 
sicht auf die Zwischenstufen zwischen beiden Extreinen nicht durch- 
ftihrbar. 

Welt grS~ere Meinungsverschiedenheiten als fiber die granu- 
lierten Zellen bestehen fiber die Stelhing der granulationsfreien 
Eleinente des Knocheninarkes. Man kann sie im wesentlichen in 
die Frage zusaminenfassen: gehSren diese Zellen dein lyinpho- 
zyti~ren System an, bleiben ihre weiteren Entwickhingsstufen 
iminer gra,nulationsfrei (P a p p e n h e i in und G r a w i t z), oder 
haben wir in ihnen Vorstufen der granulierten Knochenina,rks- 
zellen, sogenannte Myeloblasten zu erblicken ? (TN a e g e 1 i ,  
S c h r i d d e). Die letztere Anschauung gewinnt Inehr und Inehr 
an Anhangern, und die Beweisgrtinde ffir sie hiiufen sich yon Jahr 
zu Jahr. Zur Entscheidung dieser Fra,ge miissen neben speziellen 
Farbemethoden, wie die Darstellung der Granula in echten Lympho- 
zyten naeh S e h r i d d e, in erster Linie Untersuchungen an Schnitt- 
pri~paraten, welche uns die Zellen in situ vorfiihren, und die wir 
dank den neueren Fortschritten der Technik miter Erhaltung der 
Granula,tionen anzuffihren iinsta,nde sind, herangezogen werdem 
Meine Untersuchungen, welche ein panoptisches Bild in Ausstfich- 
pr~pa,raten anstreben, koininen da,ffir nicht in Betra,cht. - -  Unter 
den granula,tionsfreien Eleinenten des Knochenina.rks fiberwiegen 
jene relativ kleinen Zellen Init rundein oder wenigstens anni~hernd 
rundein, gut fi~rbbarein Kern und einein schinalen, im Deekgla,s- 
prhpa,ra,t oft nur angedeuteten oder iiberhaupt nicht da,rstellbaren 
Plaslnasaum, welehe ieh wegen ihrer ~hnlichkeit Init den Lyinpho- 
zyten des Blutes im folgenden als lymphozyto~de Zellen bezeichne, 
ohne da,mit fiber ihre genetische Stellung etwa,s a,uszusa,gen. Die 
GrSSe dieser Zellen ist sehr versehieden, iin allgeineinen sind sie 
gr6$er als die Lymphozyten des Blutes. Bei der ununterbrochenen 
Reihe yon Ubergi~ngen zwischen den grS~ten und kleinsten Forinen 
dieser Gruppe scheint Inir eine iin Trockenprhparat iininer sehr 
IniSliche, lediglieh auf GrSl~enunterschiede gesti]tzte Unterscheidung, 
wie sie W o 1 o w n i k  (,,grol~e und kleine Lyinphozyten") vor- 
niinint, durchaus willkiirlich. 

1Neben den beschriebenen lymphozytoiden Zellen finden wit in: 
geringer Anzahl andere ungranulierte Elemente, welche iene durch- 
weg an GrOl~e iibertreffen und sich yon ihnen durch einen relativ 
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grogen Plasmaleib und dureh oft unregelmal~iger gestMteten, aber 
immer durehaus einheitliehen Kern unterseheiden. Sie sind im 
folgenden kurzweg als mononukleiire Zellen bezeiehnet. 

Ffir die hi~moglobinhaltigen, kernftihrenden Zellen gilt die 
tibliehe Einteilung in Normoblasten und Negaloblasten. Zur 
letzteren Gruppe reehne ieh nur jene Zellen, deren Kern einen aus- 
gesproehen megatoblastisehen Charakter tri~gt, und zi~hle die ,,Uber- 
gangsformen", denen man iibrigens im Mark selten begegnet, 
lieber den Normoblasten zu. Unter den Normoblasten habe ich 
wie aueh W o 1 o w n i k rundkernige und gelappt- bzw. mehr- 
kernige untersehieden und reehne zu letztern alle Formen mit Ab- 
sehniirung eines Kernteiles sowie die Rosettenformen und endlieh 
Zellen mit zwei oder drei getrennten Kernen. 

Riesenzellen babe ieh bei Kindern nur sehr spiirlich gefunden 
und bei den Ausz~hlungen nieht beriieksiehtigt. ' 

II. 

Meine Untersuchungen sind an dem Sektionsmaterial der 
KinderMinik (Prof. F e e r) ausgeftihrt; sie betreffen Individuen 
yon den ersten Lebenstagen bis zum 12. Lebensjahr. Das Ver- 
halten des Knochenmarks unter pathologischen Bedingungen ist 
bisher beim Kin@ noch nicht systematisch untersucht worden. 
Abgesehen yon dem spezialistischen Interesse scheint mir die Ver- 
wendung kindlichen Nateria]s zu derartigen Untersuchungea be- 
sonders geeignet. Denn beim Kin@ sind noch nicht so ausgedehnte 
Teile des Knoehenmarks aul~er Funktion gesetzt, wie beim Er- 
waehsenen; wir kSnnen daher hier aus dem Befund an einem ein- 
zelnen Knochen eher einen Rtiekschluf~ auf den ganzen Apparat 
ziehen. 

Ira ganzen habe ieh 100 Fiille untersuc'ht. Wenn ich im fol- 
genden (Tabe]le Ib i s  X) eine Ubersieht fiber diese]ben gebe, so 
kann ich nicht unterlassen, auf die Schwierigkeiten hinzuweisen, 
welche eine Gruppierung nach Erkrankungen gerade bei Kindern 
macht. H~ufiger als beim Erwachsenen finden wir Komplikationen, 
welche das prim~re Krankheitsbild ~erwischen: es sei bier nur 
an die h~ufigen Komplikationen vonseiten der Lungen und der 
~aut  bei Verdauungsst6rungen der Si~uglinge erinnert. Es war 
daher nStig, die Krankengeschichten der einzelnen F~lle wenig- 
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stens auszugsweise neben jeder Tabelle mitzutei len,  um Jhre Be- 

urtei lung zu ermSglichen. 

Zun~tehst wende ieh mich den VerdammgsstSrungen zu. Das  

Material besteht  bier aussehlieNieh aus S~iuglingen. Ieh habe eine 

Eintei lung in akute, im wesentliehen unkomplizierte StSrungen, 

die an sieh den tSdliehen Ausgang herbeiffihrten (wenn aueh in  

einigen F~tlen andere Organe pathologisehe Ver~inderungen auf-  

weisen) und  in ehronisehe bzw. rezidivierende Erkrankungen,  bei  

denen h~ufig die Komplikat ionea vonseiten der Lungen oder I n -  

fektionen der Hau t  far den Exi tus  in erhebliehem ~al~e mit  ver -  

antwortl ieh gemaeht  werden mtissen, vorgenommen. 

A k u t e  V e r d a u u n g s s t S r u n g e n .  

1. Nelly K., 8 Monate, 23. Juh bis 5. August. - -  22. Juh mit Erbrechen 
und Durehfall erkrankt. Starker Wasserverlust; in den letzen Tagen Fieber 
bis 41 ~ 

B l u r  i n  A g o n e  : R = 5768000; W = 60950; P = 89,3; k.L = 1,0; 
g. L = 1,3; Mon= 5,4; ~yn = 3,0; einzeln Nbl. 

A u t o p s i e : Enteritis acuta (Iniektion, Hgmorrhagiem LymphknSt- 
chenschweIIung, Verdickung der Mueosa), Sehwellung der Glandulae mesenter. 
H~morrhagien in Nierenbecken und Blase. Atelektasen und Hypostasen in 
den Lungen. 

2. ttermann E., 3 ~[onate, 27. August bis 24. September.- 14 Tage vor 
der Aufnahme akut mit Erbreehen und Durckfali erkrankt. - -  In tier Klinik 
alff~tngliehe Bessm~ng mit Gewiehtsanstieg yon 2700 auf 2900, dann seit Mitre 
September Versehleehterung, wieder Gewichtsabnahme bis 2700, sehleehte 
Stithle. Temperatur stets normal. Exitus im Kollaps. 

A u t o p s i e : Enteritis, Bronchopneumonien in beiden U--L. 
3. Elise S., 5 Monate, 8. his 15. Juli. - -  Sehon wiederholt Verdauungs- 

stSrungen. - -  In ~ufierst elendem Zustande aufgenommen. Subfebrile Tempe- 
atur. W~l~rige, zum Teil blutige Stfihle. Viel Erbrechen. Gewieht siakt yon 
3,6 au~ 3,1 kg. 

B l u r :  12. Juli R=3840000 ;  W=9650;  P=60 ,0 ;  k. L= 23 ,7 ;  
g. L = 3,3; Mon= 13,0 %. 

A u t o p s i e : Enteritis, Gastritis, allgemeine An~mie. 
4. Josefine M., 12~ Monate, 16. Juli bis 10. August. - -  Eude Juni mit 

schweren Durchf~llen und Erbrechen erkrankt. Sehr elendes Kind; sehr rasche 
Abnahme yon 5,8 auf 4,7 kg. Zuletzt Benommenheit, Spasmen, leichte Albu- 
minurie, Temperatur sehwankend bis 39,5 ~ 

B l u t  : 30. Juh 1~ = 5120000; W = 6400; 6. August 1~ = 4464000; 
W = 7200; P = 70; k. L = 20,5; g. L = 1,5; ~{on = 8,0 %. 

A u t o p s i e : Enteritis aeuta, Nephritis parenehymatosa, Myocarditis, 
Atelektasen und Hypostasen. 
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5. Eugen K., 2�89 Monate, 16. Juli bis 6. 0k~ober 1906. - -  3 Tage vor der 
Aufnahme mit Durehfall erkrankt. In der Klinik Besserung. Ende September 
Rtickfall mit Zeichen der Kolitis; rascher Verfall. Gewicht sinkt yon 2,9 auf 
2,4 kg. In den letzten Tagen subfebrile Temperaturen. 

B l u r :  1. Oktober R=3020000 ;  W=8500;  P ~ 48 ,0 ;  k . L = 3 5 , 5  
g. L = 6,1; Mon= 6,4; Myn = 4,0 %. 

A u t o p s i e : Enteritis et Colitis catarrh. 
6. Friedrich R., 6 Monate, 5. Juli bis 4. August. - -  2 Tage vor der Aufnahme 

akut erkrank~. Starker Wasserverlust. An~angs geringes, in den letzten Tagen 
hohes Fieber bis 40,5 ~ Katarrhalisehe Erseheinungen iiber beiden Lungen. 
Gewicht sinkt yon 5,0 au~ 4,5 kg. 

B l u r :  In Agone, W=80500.  
A u t o p s i e : Gastroenteritis, Bronchitis in beiden O.-L. 
7. Karl K., 8 Monate. Aufgenommen und gestorben 6. Augus t . -  Seit 

einigen Tagen Durchfall und Erbreehen.-  Subfebrile Temperatur. Gewicht 
6 kg. Konvulsionen. 

B l u r :  R = 4 7 5 2 0 0 0 ; W = l 1 2 0 0 ; P = 2 7 , 8 ; g . L = 7 , 5 ; k . L = 5 7 , 2 ;  
Mort = 7,5. 

A u t o p s i e : Gastroenteritis mit nodul~rer Schwelhmg. Schwellung 
der Mesenterialdriisen. 

8. Auguste K., 7 Wochen, 27. bis 29. J u l i . -  8 Tage ~-or der Aufnahme 
akut erkrankt. - -  Temperatur normal. Gewieht 2,7 kg: 1Vf~Biger Turgot. 

B l u r :  27. Juli R=5760000;  W=13000 ;  P=85 ,5 ;  L=12 ,5 ;  
Mon= 1,5; Nstz. = 0,5. 

A u t o p s i e : Noduliire Sehwellung im Dickdarm. Atelektatisehe Herde 
in beiden Lungen. 

9. Katharina H., 8 Woehen. - -  Auigenommen und gestorben 8. August. 
5foribund eingelMert. Exitus nach 3 Stunden. 

B l u r :  W = 3 4 6 0 0 ;  P=46 ,4 ;  E = 0 , 4 ;  k .L=36 ,4 ;  g . L = 0 , 4 ;  
Mon = 14,8; Myn = 1,6. 

A u t o p s i e : 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 Erbreehen erkrankt; in leieht kollabiertem Zustand aufgenommen. 
Temperatur normal. Gewicht 2,7 kg. 

A u t o p s i e : Enteritis, Soot des t~achens und Keh]kopfes. Atelektasen 
und Bronchopneumonien im r. U.-L. 

Die erste Gruppe (Tabelle I) umfal3t 10 F~lle yon akuten  Ver- 

dauungsst6rungen im S~uglingsalter. Der Zellgehalt des Markes 

ist meistens gering, bei Nr. 1, 3, 4, 8 und  10 betr~gt er weniger als 

600 000 (ein solehes Mark bezeiehne ieh als zellarm). Nr. 4 bietet  

den niedrigsten Zellgehalt, den ieh t~berhaupt beobaehtet  habe. 

Ein  hoher Wert  ( >  i Mil l ion) 'wurde nur  bei einem Fal l  yon Ko- 

lifts (Nr. 5) erreieht. Zweimal (Nr. 1 und  2) finden wir ein myelo- 

zytfires, vielTaal ein gemiseht-myelozytares;  in  3 Fhllen (Nr. 7, 

~rirchows Archiv f. pa thol . / tha t .  Bd. 200. l ift .  2. 1 8  
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8, 9) ein gemiseht-lymphozytoides und in einem Falle (Nr. 10) 
ein ausgesprochen lymphozytoldes Mark1). 

IJnter den ~eutrophilen sehen wir nur einmal (Nr. 9) eine 
gr613ere Zahl yon polynukle~ren 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. 5 einen hohen, sonst mittlere Werte 
yon 5 bis 12% auf. 

Das Blut wurde bei 8 F~llen intra vitam untersueht. Die 
starke Hyperleukozytose bei 5r. 1, 6 und 9 ist wohl als ag'onale 
Erseheinung zu betraehten, wobei zweimal die Polynulde~iren 
stark aberwiegen, w~hrend einmal (Nr. 9) die Vermehrung alle 
Zellformen - -  den physiologisehen Verh~ltnissen beim S~ugling 
entspreehend - -  ziemlieh gleiehm~6ig betrifft. Die andern Fglle 
weisen normale Leukozytenwerte auf; das prozentuale Verh~ltnis 
der einzelnen Formen bietet dabei far den S~ugling niehts Be- 
merkenswertes. Dreimal fanden sieh neutrophile Nyelozyten bis 
zu 4%. 

C h r o n i s e h e  u n d  k o m p l i z i e r t e  E r n ~ h r u n g s s t a r u n g e n .  

11. Johanna W., 5�89 Nonat. Aufgenommen und gestorben 6. August. 
Friihgeburt, immer sehw~tetflieh, seit Mai Dm'e t f fa l l . -  2r elendes Kind. 
Gewieht 3000 g. Zahlreiche Furunkel, Soor, tIypertonie. Raseher Verfall. 

B l u t :  W = 1 7 8 0 0 ;  P = 8 2 , 5 ;  k . L = 1 0 , 5 ;  g . L - - 2 , 0 ;  3/Ion=4,8; 
Nbl ~ 0,2 %. 

A u t o p s i e : Konfluierte Bronehopneumonien im r. N.-L. und 1". U.-L. 
Atrophie. 

12. Elise K., 4V~ Monat, 23. Juli his 8. August. - -  Vom zweiten Mouat ab 
bei 3lileh-Reissehleimmisehung oft sehleehte Stiihle und keine Zunahme. In 
sehr elendem Zustande aufgenommen; naeh voriibergehender Besserung in 
den letzten Lebenstagen akute dyspeptische Erseheinungen und Fieber bis 
39,5 o. Gewiehtsabfall bis auf 2,4 kg. 

B l u t  : 8. August: W = 13 400; P = 51,0; E = 0,7; k. L ~ 39,7; g. L 
= 4,3; ~{on = 3,3; 2r ~ 1,0 %. 

x) Als myelozyt~tr bezeiehne ieh ein Knoehenmark, in welehem die Gesamt- 
heir aller granulierten Zellen mehr als 2/3 der Nimoglobinfreien Elemente, 
Ms gemiseht-myelozytitr ein solches, in welehem sie weniger als 2/3 aber 
mehr als die H~tlfte attsmaehen. Lymphozytoid wird ein Knoehenmark 
genannt, wenn die Gesamtheit der granulationsfreien Zellen mehr sis 
~/a aller Iarblosen Elemente, gemischt-lymphozyt~r, wenn sie mehr als 
�89 desselben betr~gt. 
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A u t o p s i e : Enteritis, besonders im Dfinndarm; leichte Schwellung der 
Mesenterialdriisen, Bronchitis, Atelektasen. Vereinzelte Bronehopneumonien. 

13. ~felanie St., 3 ~[onate, 12. his 29. J u n i . -  Schwere Dyspepsie mit  
Furunkulose, Ekzem und Hautphlegmonen an Hand und Kopf. Inzisionen. 
Zuletzt eklamptische Anfi~]le. 

A u t o p s i e : Enteritis, :vIediastinaldrfisensehwellung. Vereiterte Hals- 
lymphdrfisen. 

14. Stephan H., 5 Monate, 19. Miirz bis 4. April. - -  Seit mehreren Wochen 
Durchfall, h~ufig Versehleimung. - -  Elendes, blasses, raehitisches Kind. Gewicht 
3400 g. Fortschreitende Pneumonie. 20. bis 25. Miirz Phlegmone am Unter- 
sehenkel. Nach zeitweiser Bessemng der Verdaunng wieder st~rkere Dys- 
pepsie, zuletzt Zyanose und Dyspnoe. 

B l u t :  4. April: R = 5 3 1 2 0 0 0 ;  W = 1 6 6 5 0 ;  P = 6 7 , 5 ;  k . L = 1 8 , 5 ;  
gr. L = 3,5; Mon : 9,8; Mst = 0,2; Myn ~ 0,5 %. 

A u t o p s i e : Bdst. zum Teil konfluierte Bronehopneumonien. Bron- 
chitis. 

15. Hans S., 6 �89 Monate, 3. April bis 31. ~[ai. - -  8 Tage vor der Autnahme 
StimmritzenkrEmpfe. Mit Erscheinungen der Tetanie aufgenommen. Gewieht 
5 kg. Sehwere Dyspepsie. Bei entsprechender Dii~t Besserung. Vom 22. Mai 
ab wieder Dyspepsie und Infiltrationserscheinungen fiber beiden Lungen. 

A u t o p s i e : Katarrh des Diekdarms. Mesenterialdriisensehwellung, 
Bronchopneumonien in beiden Lungen, im r. U.-L. abszedierend. Empyem 
der r. Pleura. 

16. Ludwig W., 4 Monate, 9. Mai bis 6. Juni. - -  Bald n~ch dem Abstillen 
Ende des zweiten Mortars erkrankt. - -  Dyspepsie, leichte Infiltrationserschei- 
nungen fiber beiden Lungen. Exitus im Kollaps. 

B l u r  in Agone: W = 21600; P ~ 71,0; k . L  = 10,7; g .L  = 7,3; Mon. 
= 11,0 %. 

A u t o p s i e : Enteritis ehronica. Bronchopneumonien ira r. O.-L. und 
1. U.-L. 

17. FriedaM., 3 Monate, 6. bis 13. August. - - V o n  Geburt anVerdauungs- 
stdrungen: Sehr elendes trockenes Kind. Soor. Gewicht 2,5 kg. Temperatur 
normal. In den letzten Tagen Infiltrationserscheinungen fiber beiden Lungen. 

B l u t  : 8. August: R - -  4096000; W - -  9850; P = 60,5; k. L = 32,0; 
g. L = 4,5; M o n =  2,5; Myn = 0,5 %. 

A u t o p s i e : tm Darm Lymphkndtchenschwellung, H~morrhagien, 
kleine Ulzerationen. In den Lungen Atelektasen und Bronchopneumonien. 

18. Anna F., 2 �89 Monate, 19. bis 20. Juni. - -  Kleines sehr elendes Kind. 
Ge~deht 2350 g. Starke Spasmen. Diffuse Rhonehi. Niissendes Ekzem; am Kopf 
zahlreiehe Fumnket. Stark sehleimiger Stuhl. 

A u t o p s i e : Piidatrophie. Enteritis. Schwellung der Hesenterialdrfisen. 
Kleine Atelektasen, Furunkel. 

19. Ema  N., 5 gonate,  19. Juli bis 1. August. - -  t t in  und wieder Verdau- 
ungsstdmngen. Seit 14 Tagen schwere Durchfiille. Starker Wasserverlust (Nei- 
gung zu H~imorrhagien), mehrfa~h Blutungen nach Koehsalzinfusion. Gewieht 
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3,6 kg. In den letzten Tagen Infiltrationserscheinungen fiber beiden U.-L. 
Temperatur meistens subfebfil. 

B l u r :  23. Juli: R~5287000 ;  W=12550 ;  P=74 ,7 ;  k . L = 1 7 , 3  
g. L = 1,0; Mon = 4,0; Mst = 0,3; Myn = 2,7 %. 

A u t o p s i e : Enteritis. Atelektasen, Bronchopneumonien. 
20. Jakob Sch., 4 Monate, 5. bis 11. F e b r a a r . -  Seit Beginn der 

kfinstlichen Ern~thrung mit 3 Wochen kein Fortschfitt, bei guten Stiihlen. 
Seit 5 Wochen DurchfaU. Prolapsus ani. ~ul~erst elendes Kind. Spritzende 
Stfihle. Gewicht 2040 g. Exitus unter Herzschw~che. Vom 7. Febrtmr an 
Infiltrationserseheinungen fiber dem 1. U.-L. 

A u t o p s i e : Atrophie, Bronchopneumonie in beiden U.-L., besonders 1. 
21. Katharina Sch., 2�89 Monate. Au~genommen und gestorben 13. Juli. 

Seit l~ngerer Zeit Ern~hrungsstSmng, schwere Durehf~lle. Moribund ein- 
geliefert. Gewicht 2900 g. 

B l u r  : 1%= 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. M~rz. - -  Frfihgeburt im 8. Monat; 
4 Wochen gestillt, dann mit ~ Milch, spater mit Mehl ern~hrt. Stuhl immer 
gut. Gewicht 2210 g. P15tzlicher Exitus unter eklamptischen Zuckungen 
und Kollaps. 

A u t o p s i e : Rachitis, 0dem beider Lungen; r. Hypostasen. Enteritis. 
23. Johanna Seh, 11 Wochen, 27. April bis 17. Juni. Frfihgeburt. Mit 

:[550 g aufgenommen, bei Muttermilch guter Stuhl, Zunahme bis 2000 g. Seit 
5. Juni Infiltrationserseheinungen fiber der r. Lunge. 

A u t o p s i e :Atrophie. Konfluierte Bronchopneumonien im r. M.-L. 
und U.-L. 

Auch in der zweiten Grappe unter den chronischen bzw. rezi- 

divierenden und zum Teil komplizierten ErnahrungsstSrungen 

(Nr. 11 bis 21), an welche ich zwei Frfihgeburten (Nr. 22 und 23), 

die ohne wesentliche dyspeptische Erscheinungen in den ersten 

lgonaten starben, anreihe, finden wit hhufig ein zellarmes Mark. 
In  6 Fallen bleibt der Zellgehalt unter 600 000 (I~r. 12, 15, 16, 19, 
20, 23) nu t  zweimal fibersteigt er 1 000 000, und zwar in zwei mit  

Furunkulose bzw. Hautphlegmone komplizierten Fallen (Nr. 13 
und 18). In  10 Fallen fiberwiegen die Myelozyten, in 3 die un-  

granulierten Zellen, einer der letzteren mul~ als ausgesprochen lympho-  
zytoidbezeichnetwerden.  Die multinuklearen l~eutrophilen erreichen 

zweimal bei einer mit  Furunkulose komplizierten chronischen Dys-  
pepsie (Nr. 18) und bei einer der Fr~hgeburten (Nr. 22) auffallend 
hohe Werte. Der erstere Fall bietet auch einen au~ergewShnlich 
starl~en Geh'alt an Erythroblas ten (32,1%), die auch bei 6 weitern 

also bei mehr  als der Halfte der Falle 15% fibersteigen und hie- 
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reals u n t e r  5 %  bleiben.  Der  Du reh s eh n i t t s we r t  be t r~g t  15,6 ~ 

Die Eos inoph i l en  s ind n iemals  fiber 4 %  vermehr t .  

I n  7 F~ l l en  wurde  das B lu t  i n t r a  v i t a m  un te r sueh t ,  sie zeigen 

no rma le  oder le icht  erhShte L e u k o z y t e n w e r t e ;  n u r  bet  Fa l l  16 t~ber- 

s te igt  die Zahl  20 000. A n  der V e r m e h r u n g  s ind b a l d  i iber -  

wiegend  die m u l t i n u k l e ~ r e n  ~Teutrophilen, b a l d  alle Ze l la r ten  z iem-  

l ieh gleiehm~13ig in  dem dem S~ugl ingsa l te r  ents ioreehenden Ver-  

h~l tn i s  betei l igt .  Zweimal  f a n d e n  sieh ?/[yelozyten, zweimal  

~ 'o rmoblas t en  im  B lu t  1). 
24. :Vlargarete W., 2. bis 3. November . -  28. Oktober mit Erk~ltungs- 

erseheimmgen erkrankt, seit 1. November ersehwerte Atmung. Gewieht 6220 g. 
Temperatur 39,8 o. Dyspnoe, Zyanose, Unruhe, leiehte Raebitis. Diffuse Bron- 
chitis. R . h .  Bronchialatmen nnd Knisterrasseln. 

B l u ~  : R = 5128000; W = 6400. 
A u t o p s i e : Bronehopneumonie im r. U.-L. Diffuse Bronchitis. Inter- 

stitielles Emphysem. 
25. Luise Sch., 9 ~  Monate, 7. Dezember bis 2. Januar. 2 Tage vor der 

Aufnabme fieberhalt erkrankt. Starke Dyspepsie. Uber der linken, sparer 
auch fiber der reehten Lunge ausgedebnte Infiltrationserseheinungen. Un- 
regelmi~l~iges Fieber bis 39 o. Gewieht sinkt zuletzt raseh yon 4,9 aui 4,3 kg. 

B l u t :  1. Januar R = 2 1 0 0 0 0 0 ;  W = 1 9 0 0 0 ;  1 ) = 9 0 , 7 ;  k . L ~ 5 , 3 ;  
g. L = 0,5; ~on  = 3,5 %. 

A u t o p s i e : Pneumonisehe Infiltration der g~nzen reehten Lunge 
(konfluierte Bronchopneumonien). 1)leuritis serofibfinos~ dextra. 

26. Willy K., 9 Monate, 31. Januar bis 4. Febmar. - -  27. Januar fieberhait 
erkrankt. Gut geniihrtes Kind, blal~, zyanotiseh, starke Dyspnoe. Schwere 
Iniiltrationserscheinungen iiber beiden Lungen. Temperatur bis 39 o. 

B l u r  : 31. Januar: R = 4904000; W = 10450; P = 36,3; k. L = 48,9; 
g. L = 5~6; Mon = 9,2 %. 

A u t o p s i e : Bronehopneumonien. Bronchitis. 
27. Lydia B., 19. bis 28. J a n u a r . -  Seit 2 l~Ionaten Husten, oft Fieber. 

Vor 1 ~onat  Lungenentziindung.--H. unt. bdst. bronehiMes Atmen, 1. reich- 
liehes Knistem. Rachitis. Temperatur bis 38,5 o. Gewicht 4220 bis 4050 g. 

A u t o p s i e : Rachitis mit Kraniotabes. Diffuse Bronchitis mit broncho- 
pneumonischen Herden. 

28. Katharbla H., 2 ~  Jahr, 11. bis 23. April. 3 Woehen vm" der Auf- 
nahme an Masern erkrank~. Seitdem Husten und Fieber, seit 8 Tagen schlimmer. 
- -  Dyspnoe. ~[~ltiger Ern~hmngszustand. Zyanose Infiltration im r. O.-L. und 
self 19. April im 1. U.-L. Temperatur bis 40,5 o. 

A u t o p s i e : Koniluierende loMire Pneumonie der 1. Lunge, zum Teil 
beginnende Vereiterung, Bronehopneumonisehe Herde in der r. Lunge besonders 
im O.-L. Tracheitis, Bronchitis, Laryngitis, Ulcus laryngis. 

) Vgl. S c hl  e s i n g e r, Uber d. Verhalten d. Blutbfldes b. Verdaunngsst(irungen 
des Siiuglings vgl. S c h l e s i n g e r ,  Arch. f. Kinderheilk. Bd. 37, S. 321. 
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B r o n c h o p n e u m o n i e .  

Dal~ die Zahl der in Tabelle I I I  zusammengefa~ten Broncho- 
pneumonien so klein ist, erklart sich daraus, da6 ich alle sekundi~r 
bei VerdauungsstSrungen aufgetretenen Lungenaffekti0nen der 
Gruppe II  eingereiht und auch yon den Masernpneumonien nur eine, 
die wahrscheinlich erst 14 Tage nach Beginn der Erkrankung ein- 
setzte und in 3 Wochen zum Tode fiihrte, hierher gezahlt habe. 
Wir sehen bei allen 5 F~llen ein ]~berwiegen der lymphozytoiden 
Zellen, besonders bei der Masernpneumonie, bei mittlerem Zell- 
gehalt des Markes. Zweimal kSnnen wir das Mark als rein lympho- 
zytoid, dreimal als gemischt lymphozytoid bezeichnen. Der 
Prozentsatz der multinuklei~ren 5~eutrophilen und der Eosinophilen 
ist gering. Die kernhaltigen Roten machen 10 bis 14% aus, also 
nach meinen Erfahrungen ftir das Kind mittlere Werte. 

Diese Befunde stimmen beztiglich des Vorherrschens der 
Lymphozytoiden mit denen W o 1 o w n i k s ,  der bei 4 Kindern mit 
Bronchopneumonie ausgesprochen lymphozyt~tres mark land, 
ilberein. 

KrupSse Pneumonien konnte ich nicht untersuchen. Auch 
bier Iand W o 1 o w n i k unter 10 Fhl]en achtmal ein Uberwiegen 
der Lymphozyten; auch in den 2 Pneumonief~llen, bei welchen 
S c h u r und L o e w y das Femurmark untersuchten, scheinen 
re]ativ viel Lymphozyten vorhanden gewesen zu sein. 

T u b e r k u l o s e .  

29. Robert W., 4 Jahre, 3. his 12. August. - -  3 Wochen vet der Aufnahme 
im Ansehlul~ an ehlen Sturz mit Erbrechen erkrank~. M~6iges Fieber 38 bis 39 o 
vorwiegend meningitische Symptome; starke Abmagerung, Gewicht !2,1 kg. 

B l u r :  8. August: R=4720000" W=13000; P=90,3; E = I , 0 ;  
k. L = 3,3; g. L = 1~0; Men = 4,3 %. 

A u t o p s i e : Paehy- und Leptomeningitis tuberculosa. Bronchial- 
drfisentuberkulose~ Miliartuberkulese tier Lungen, Leber und Milz. 

30. Friedrieh M., 5Monate, 5. bis 20. Juli. - -  Seit 2 Tagen unruhig; ge- 
ringer Husten. L.h. nn~. D~mpfung, Bronchialatmen, einzelne Rhonehi, sp~ter 
aueh fiber der gaazen rechten Lunge Infiltrationserseheinungen. Temperatur 
bis 40 o. Gewicht 4870 his 4420. 

A n a t o m i s c h e  D i a g n o s e :  Tuberkulose der Lungen und Bron- 
chialdr/isen. Zahlreiehe Kavernen in allen Lappen der r. Lunge. Diffuse peri- 
bronehitische Herde. Ausgedehnte Verk~sung und zum Tell eitrige Einsehmel- 
zung in den rechten Bronehialdr[isen und einigen Halsdrfisen. Abgekapseltes 
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fibrinSses Plem-aexsudat r. Eitrige Pleuritis links: FibrinSs-eitrige tuberkulSse 
Perikarditis. Subakute Miliartuberkulose d e r r .  Lunge, Milz, Leber, r. Niere 
und tier Mesenterialdrtisen. Pneumonie im 1. U.-L. 

31. Emflie H., 4 Jahrc, 29. Oktober bis 23. November. Wegen alter 
Wirbels~ulenkaries mit SenkungsabszeB mid Fisteln in der chit. Klinik behandelt. 
Dort am 29. Oktober Scaralatina. In den letzten Tagen Nephritis m i t  reichl. 
Albumen. Tod a n  Herzschw~che. Fieber bis 39 o. 

B l u r  : 22. November: R = 3150000;  W = 25000; P = 73,1; E = 0,6; 
k. L = 13,7; g. L = 4,9; Mon = 6,9; Myn = 0,6; Nbl = 0,3 %. 

A u t o p s i e : Bronchia]driisen- und Wirbels~ulentuberkulose, Nephritis 
parenchymatosa aeuta. 

32. Jakob R., 4 Monate, 10. bis 31. Mai. - -  Vater 6 Wochen naeh der Geburt 
des Kindes an Phthisis pulmonum gestorben. Vom 2. Monat an schlechte Stiihle. 
- -  Schleeh~ entwickeltcs Kind, 3,8 kg. Mit Dyspepsie aufgenommen. Vom 20. Mai 
ab Fieber bis 39 o. Infiltrationserscheinungen fiber beiden U.-L. - -  Peteehien. 

A u t o p s i e : Bronchialdrtisentuberkulose und Bronchitis tubercul. 1. 
In der linken Lunge disseminierte ~fliartuberkel, multiple Konglomerattuberkel 
bdst. Kavernenbildung in der linkcn Spitze. Konfluierende Bronchopneumonie 
beider U.-L. Miliartuberkel in Leber und IHilz. 

33. Wilhelm Sch., 10 Monate, 11. bis 15. Dezember. Vom 3. bis 9. wegen 
Dyspepsiein Behandlung. EndeNovember chron. Bronchitis, Pirquet negativ. - -  
11. Dezember mi t  ausgedehnten Infiltrationserseheinungen im r. U.-L. und 
diffuser Bronchitis 1. und Enteritis wieder aufgenommen. 

A u t o p s i e : Tuberkulose der Mesenterialdriisen. Ulcera im Colon 
ascend. Miliartuberkulose in Leber und Milz. Bronchopneumonie i n  beiden 
U.-L. Bronchitis diffusa. 

34. Abraham H., 2 Jahre, 27. Mai bis 3. Juni. Hin und wieder Krampf- 
anf~,lle. Vor 14 Tagen mit  Fieber und Kr~mpfen erkrankt. Kriiftiges Kind. 
Ptosis r. Nackenstarre. Naeh wenigen Tagen zunehmende Benommenheit 
bis zu tiefem Korea. MiiBiges, zuletzt hohes Fieber bis 40 o. Gewicht sinkt 
yon 8,3 aui 7,9 kg. 

B l u t :  29. Mai: R = 5 3 9 6 0 0 0 ;  W = 1 6 1 0 0 .  
A u t o p s i e : Ausgedehnte Verk~isung der linken oberen Bronchial- 

driisen. Miliare Tuberkulose der Leber, ~Iilz und des Peritoniiums. Tuber- 
kulSse basale lV~eningitis. Askariden. 

35. Friedrieh Sch., 7 �89 iY[onate, 4. bis 8. Juli. 3 Woehen vor der Aufnahme 
mit Fieber und Kriimpfen erkrankt. Elendes blasses Kind. Temperatur 38 
bis 39,5 o. Diffuse kleinblasige Rhonchi. 

B l u r :  5. Juli: R = 5 3 6 5 0 0 0 ;  W = l 1 6 0 0 ;  P = 8 6 , 0 ;  k . L = 7 , 7 ;  
Mon = 3,3; Myn ~ 3,0; einzelne kh. R. 

A u t o p s i e : Miliartuberkulose der Lungen, Nieren, Nil$ und Leber. 
Solit~rtuberkel in den Da~'mlymphknStchen. 

36. Leopold A., 6 Jahre, 1. Oktober bis 7. November. - -  Ende Mai mit 
Verdaeht aui Bronehialdriisentuberkulose und intermittierendem Fieber in der  
Klinik: zweifelhafter Lungenbefund. Noch fiebernd entlassen. 1. Oktober 



282 

wieder aufgenommen mit Perikarditis exsudat. Schwere Herzschw~che. Uber 
beiden Spitzen Infiltmtionserscheinungen, spiiter diffuse kleblblasige Bronchitis. 
Durchfiille. 

A u t o p s i e : Ausgedehnte Driisentuberkulose. TuberktflSse Broncho- 
pneumonien in beiden Lungen; im rechten U.-L. kleine Kavemen. Miliartuber- 
kulose der Lungen und Meningen. Konglomerattuberkel in Nieren und l~{ilz. 
TuberkulSse Ulcera ira Darm. Pericarditis und Pleuritis tubereu]. 

37. Georg H., 1�89 Jahre, 28. Dezember his 25. ~ a i . -  Wegen Eczema 
faciei und Otitis mud. in stark vemachli~ssigtem Zustand aufgenommen. Wieder- 
holt dyspeptische StSrungen, fortschreitende Gewichtsabnahme yon 5,4 auf 
4,2 kg. Hin und ~vieder Fieber 39,5 o dazwisehen lunge fiebeffreie Intervalle. 
In den ]etzten Wochen diffuse Bronchitis, rascher Veffall. 

A u t o p s i e : Tuherkulose der Lungen und der Halslymphdriisen. Miliare 
Tuberkel in der Milz. Gelinger Hydrocephalus hit. et ext.; Paehymeningitis chron. 

Bei den tuberkulSsen Krankheiten erlegenen Kindern schwankt 
der Zellgehdt des Markes in sehr weiten Grenzen (315000 bis 
1151000 im Gem), 

Von den 9 F~llen (Tabelle IV.) zeigen 3 (5~r. 35, 36 u. 37) 
einen ausgesprochenen lymphozyt~ren, 4 (5Tr. 31, 32, 33, 34)einen 
gemischt-lymphozyt~ren und 2 (Nr. 29 u. 30)e inen  gemiseht 
myelozyti~ren Charakter des Knochenm~kes. Die Zahl der 
polynuklei~ren ~eutrophilen ist gering auch in dem Fall mit 
offenem Senkungsabszel~ (Nr. 31). Die Eosinophilen sind meistens 
spi~rlich. 

Die Erythroblasten sind bei dem mit abgela~ffener Scarlatina 
und Nephritis komplizierten Fall auffallend spiirlich, sonst zeigen 
sic mittlere Werte, 6--14%. 

W o l o w n i k  1) sah unter 19 Ffi.]len yon Tuberkulose 12 maI 
ein ausgesprochen myelocythres, einmal ein gemiseht myelozy- 
ti~res Mark. Unter den 6 anderen Fi~llen mit ]ymphozyti~rer 
Markbeschaffenheit befinden sigh die drei yon ihm untersuchten 
kindlichen Tuberkulosen. W o l o w n i k  ist geneigt, das Vor- 
herrschen der Lymphozyten im Knochenmark auf eine Beteiligung 
der Lymphdriisen an der Erkrankung zu beziehen. Eine solche 
ist bei den tSdlich verlanfenden Tuberkulosen des Kindesalters 
fast stets vorhanden; wit finden sie in unsern s~mtlichen Fi~Ilen 
auch bei denjenigen, in deren Mark die Neutrophilen tiberwiegen 
(Nr. 29 u. 30). 

~) 1. c. 
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W o 1 o w n ik  hebt ferner d ie  Vermehrung der Erythroblasten 
be: Tuberkulose hervor. Dabei :st zu berficksiehtigen, da[t seia 
Material vo~wiegend aus Erwachsenen bestand. Ffir diese stellen 
die yon ibm bd Tuberkulose beobachteten Zahlen - -  den Durch- 
schnitt berechne ich auf 6,8% - -  schml eine ErhShung im Ver- 
gleich zu andern Krankheiten dar. Be: den 3 yon W o l o w n i k  
untersuchten Kindern betr~gt der Durchschnittswert der kern- 
haltigen Roten 6,8%, be: me:hen 9 F~llen 9,1%, das bedeutet 
nach meinen Erfahrungen Itir das Kindesalter keine 8teigerung 
(s. unt.). 

S y p h i l i s  c o n g e n i t a .  
38. Amanda B., 14. bis 27. Jan:. - -  In der zweiten Lebenswoche Blasen 

am ganzen KSrper bemerkt. Kfinstlich ern~hrt. Guter Enl~ihrungszustand. 
Gewieht urn 4000 g sehwankend. Syphilitisehes Exanthem an Unterschenkeln 
und Fii~en und ira Gesicht. Rhagaden am After. Coryza. Sparer eklamptische 
Kr~mpfe. Temperatur miter 37,5 o. 

A u t o p s i e : Lebersehwellung, weicher 5~ilztumor, Perisplenitis adhae- 
siva, Enteritis nodular:s, Geringe Mesenterialdriisenschwellung. Leicht h~imor- 
rhagische Ergfisse in Peritoneum und Perikard. Knoehen o. B. Mikroskopisch- 
Interstitielle Hepatitis, miliare Gummata in Niere, Nebermiere und Leber. 

39. Gottfried B., 19. November bis 23. J a n u a r . -  Mit 4 Tagen wegea 
eitriger Nabelaffektion und pustulSsem Ekzem aufgenommen; geheilt entlassen. 
3 Tage ante mortem wieder aufgenommen mit typischer Lues (Coryza, Rhagaden 
an den Lippen usw.). Spiroehaeten. 

B l u t :  23. Januar: (8 Std. ante mortem) R = 395000; W =  16100. 
A u t o p s i e : Ossifikationsdefekt ir~ der 1. untern Humerusepiphyse dar 

neben gnmmSser Herd im Knoehenmark. Geringer ~Iilztumor. Broncho: 
pneumonie 1. 

40. Martha Pf.,.24. Juni bis 18. Juli. - -  Kfinstlich gen~hrtes Kind. Ex- 
treme Abmagerung. Fleckiges Exanthem, fiber den ganzen KSrper verbreitet, 
Rhagaden am MundwinkeL Diffuse harte Driisenschwellung. Grobe Bronchitis. 
Temperatur subfebril, zuletzt 38,2 o. Gewieht 3000 his 2800 g. 

B l u r  : 17. Juli: R =  3765000; W = 14400. 
A u t o p s i e : Konglomerierte Gummata tier Leber. Adh~isive Peri- 

splenitis und Per:hepatitis. Broneh0pneumonien r. Osteochondfitis syphilitiea 
an Femur und Tibia. Ulcus superficial, duodeni. 

41. Alfred R. 8. August sterbend eingdiefert mit typischem luetisehem 
Exanthem an be:den Be:hen, Rhagaden an Mund, Nase and After, Blasen 
an Palma und Planta. Har~e grol~e Leber. Ikterus. 

A u t o p s i e : Hepatitis interstit, diffusa. Chronischer Milztumor. Peri- 
tonitis serosa. Miliare Gummata in Leber und Nebennieren. 

In den 4 Fhllen yon kongenitaler Syphilis tiberwiegen die 
granulationsfreien Elemente durchweg iiber die spezial-granu- 
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l ier ten ,  so da~  wir  das M a r k  zwe ima l  als ausgesprochen  u n d  zwei-  

rea l  als gemisch t  ] y m p h o z y t o i d  beze ichnen  mtissen.  Die  t ibr igen 

Ze l l fo rmen  b ie t en  n ichts  B e m e r k e n s w e r t e s ;  nu r  die Eos inoph i l en  

e r re ichen  zwe ima l  hShere  Wer t e .  Die  E r y t h r o b l a s t e n  zeigen t iberal l  

m i t t l e r e  Zahlen.  Der  Ze l lgeha l t  is t  in e inem Fa l l  gering,  in den  ande rn  

y o n  m i t t l e r e r  HShe.  

M o r b i l l i .  

42. Sophie N., 2 Jahre, 19. bis 30. Januar. - -  Wegen Ekzem aufgenommen 
22. Januar Kopliksehe Flecken. 28. Januar Masernexanthem~ das raseh wieder 
~'erschwindot. Keine Lungenerscheinungen. Temperatur his 41 o C. 

B l u r  : 31. Januar: R = 5 0 8 0 0 0 0 ; ' W  = 6900; P = 85,5; E ~ 1,0; 
k. L = 8,3; g. L = 1,2; Mort ~- 2,5; Mst = 0,3; Myn = 12 %. 

A u t o p s i e : Hyper~imie der Organe. Atelektasen in den Lungen. 
43. Karl St., 1 ~  Jahre, 15. bis 18. Dezember. - -  11. Dezember erkrankt. 

I-Iohes kontinuiertiches Fieber bis 41 o. Starke Rachitis. Schwere Pneumonie 
in beiden U.-L., wie die Autopsie best~itigt. 

B 1 u t : 15. Dezember: W = 4300; 17. Dezember: W = 7900; P = 70,3; 
k. L = 17,3; g. L ~ 1,7; Mon = 9,0; Myn = 1,7 %. 

44. Sophie E., 1 Jahr 2 Mortar. Frtihgeburt. Vom 24. Febmar bis 22. Sep- 
tember in der Klinik wegen chroniseher Ern~hrmlgsstSrung und Eklampsie, 
bier Pertussis. Jetzt wegen Tetanie aufgenommen. Stark zuriickgebliebenes 
Kind. Gewicht 2,8 kg. Vom 26. M~rz an Fieber, bis zu 40,2 o. 30. Miirz: Exan- 
them. Starke Zunahme der tetanischen Erscheinungen. Otitis media bdst. 

A u t o p s i e : Bronchopneumonie in der ]. 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, I. Pleuraexsudat. Temperatur his 41 o. 

B l u r  : 3. Januar: R = 5020000; W = 9300; P = 54,0; k .L  = 13,0; 
g. L = 3,3; Mort = 15,7; Myn = 14,0 %. 

A u t o p s i e : L. Empyema pleurae mit Kompressionsatelektasen, r. 
Bronchopneumonie; eitrige Bronchitis. 

46. Willy Seh., l~./z Jahre, 28. Dezember bis 5. Januar. - -  27. Dezember 
mit l~ieber und Exanthem erkrankt. ~ber beiden Lungen schwere infiltrations- 
erscheinungen. Starke Zyanose. Temperatur bis 40 o 

B l u t :  1. Januar: R ~ 3 2 2 8 0 0 0 ;  W ~ 2 3 4 5 0 ;  P = 4 1 , 4 ;  E = 1 , 2 ;  
L = 36,0; g. L ~ 5~5; Mort = 14,5; ~yn  = 1,2; Nbl = 0,2 %. 

A u t o p s i e : Konfluierende Bronchopneumonien bdst., eitrige Bron- 
chitis. 

47. Elisabeth A., 2�89 Jalu'e, 29. M~rz bis 2. April. - -  14 Tage vor der Auf- 
nahme mit Fieber erkrankt. 27. ~Iiirz: Ausschlag. - -  In schwer kollabiertem 
Zustande aufgenommen mit starker Dyspnoe und Zyanose. Sturke Bron- 
chitis media, an verschiedenen Stellen Infiltrationserscheinungen. Temperatur 
bis 40 o. Exitus unter starkem Temperaturabfall. 
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B l u r :  R = 4 9 0 4 0 0 0 ; W = 1 0 4 0 0 ;  P = 7 4 , 5 ;  k . L = 7 , 8 ;  g . L = 4 2 ;  
Men = 10,3; Myn = 2,2; R-bl = 1,0. 

A u t o p s i e : Bronchop~eumonie in beiden U.-L.; Askariden im Diinn- 
darm und Prec. vermiform. 

Von 1VIasernkindern konnte ich 7 untersuchen (Tabelle Vi, 
l~r. 42 bis 47, dazu das in Tabelle Vi i i  als l'qr. 78 a angefiihrte 
nach vorangegangenem Empyem an Morbilli verstorbene Kind). 
4 davon verliefen mit Bronchopneumonie, 1 mit Bronehopneum0nie 
und Empyem, nut 2 (~'r. 42 und 44) erlagen unmittelbar der 
Sehwere des Infektes ohne Komp]ikationen. 

Der absolute Zellgehalt des Markes zeigt zweimal (Nr. 42 
und 43) niedrige, sonst mittlere Werte. 3 F~lle (~-r. 45, 46, 47) 
zeLgen eine~ ansgesproehen lymphozytoiden, die andern einen 
gemischtzellig-lymphozyto~den Charakter. Die Zahl der Erythro- 
blas~en ist fiberall gering im Durchschnitt 6,1%; bei einigen Kindern 
(]~r. 44, 45 und 78a) auffa]]end niedrig. Sie ist bei dem sekundhr 
an ~asern erkrankten Kinde gegeniiber der ersten bei einer 
Thorakotomie ausgefi~hrten Untersuehung bedeutend gesunken. 
iNur einmal erreichen die Erythroblasten 10%. Im Blut land ieh 
bei s~mtliehen (5) untersuehten F~llen Myelozytea bis zu 14%. 
~ur einmal (STr. 46) war eine Hyper]eukozytose vorh~nden, sonst 
eher niedrige Leukozytenwerte, wie sie auf tier HShe der Erkran- 
kung bei Masern gewfhnlieh beobaehtet werden (E r b e n ~) u. A.). 

S c a r l a t i n a .  
48. Peter L., 7 Jahre, 27. bis 30. Ok~ober. Erkrankt 26. Oktober. - -  Dunkel- 

rotes, sparer h~morrhagisches Exanthem. Nekrotisierende Angina, Halsdriisen- 
schwellung, Albuminurie, He~zschw~che, Delirien. 

A u ~ o p s i e : Septische Scarlatina. Angina necrotica. Milzschwellung. 
Yqephritis acuta. Lymphadenitis col l ie t  mesenter. 

49. Elisabeth G., 22. his 24. Oktober, 33/~ Jahr. - -  5 Tage vor derAuf- 
nahme erkrankt. Grol~fleckiges Scharlachexanthem. Angina necrotica. Schwel- 
lung der Halsdriisen. Schwerer Allgemeinzustand. Sparer Zyanose. Fcbris 
continua 39,2 o bis 40,6 ~ 

A u t o p s i e : Tonsillitis, Laryngitis, Lymphadenitis colli. Broncho- 
pneumonie in beiden U.-L. Septische Milzschwellung. 

50. X~tchen W., 7 Monate, 4. bis 10. August. 30. Juli mlt Exanthem 
und diphtherischer Rachenaffektion erkrankt. In den letzten Lebens~agen 
Bronchitis und Verdacht auf Bronchopneumonien an verschiedenen stellen. 

~) E r b e n ,  Klinische Blutuntersuchungen bci Masern, Scharlach und Vari 
zellem Prag. Ztschr. ~. tteilk., Bd. 25, S. 274. 
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A u t o p s i e : Rhinitis and Pharyngitis  septiea. Traeheobronchitis, 
Bronehopneumonien, zum Tell in Suppuration, Lymphadenit is  glandul, eer- 
vicis sup. eL tracheobroneh. Tumor lienis acut. 

Die sehr kleine Zahl der Sehar]aehfi~]le zeigt einen mittleren 
Zellgehalt des Markes. Der Charakter des Markes ist verschieden, 
einmal rein lymphozytoid, einmal gemiseht lymphozytoid, einmal 
gemischt myelozytiir. Die Zahl tier Erythroblasten ist bei 2 Fifllen 
ebenso wie bei dem tuberkulOsen Kin@ mit abgelaufenem Sehar- 
laeh (.Nr. 31, Tabeile IV) gering; die Eosinophi]en sind zweimal 
auffallend reiehlich vorhanden, einmal sehr spi~riieh. 

Diphtherie. 
51. Wilhelm G., 6 Jahre, 8. bis 17. N o v e m b e r . -  ~Iit sehwerer Raehen- 

and Nasendiphtherie aufgenommen. Sogleieh Zeiehen yon Herzschw~iehe, die 
bald zanehmen, und zum Exitus Ifihren. Leichte Sehluckl~hmung. Albuminurie. 
In der letzten Woehe nut subfebrile Temperatur. 

B l u ~  : 8. November. R = 4193000; W = 17000; P = 72,3; E = 0,3; 
k. L = 8,7; g. L = 2,3; Non = 14,3; ~s t  = 0,7; Myn = 1,3%. 

A u ~ o p s i e : Abgelaufene Diphthel~ie, Nephritis m~Bigen Grades, Myo = 
karditis, Bronchits. Verkreidete Bronehialdriisem 

52. 23. September. Peter B., 1~/4 5ahr. 24. bis 25. Ok~ober 1906. 
Angeblich erst 23. Oktober mit Croup. erkrankt. In elendem Zustand mit Be, 
l~gen im Rachen und Stenosenerseheinangen aufgenommen. Intubation. 

A a ~ o p s i e : Ausgedehnte diphtherit. Prozesse im Rachen, 0sophagus~ 
Trachea und den grol~en Bronchen. Bronehopneumonien in beiden U.-L. 
Triibung der Nieren. 

53. Heinrich A., 12 Wochen 5. his 29. Januar. Wegen Dyspepsie und 
Ekzem aufgenommen. Gewicht 4,4 kg. Nach einigen Tagen Rachendiphtherie, 
lokale Erseheinungen rasch ablaufend, 2' Wochen sparer L~ihmungsersehei- 
nungen and Herzschwiiche. Bronehopneumonien. Temperatur 38 bis 39 ~ 

B l u r :  27. J a n u a r R ~ 3 6 5 0 0 0 0 ; W = 1 8 9 5 0 ; P = 4 5 , 7 ; k . L = 4 5 , 2 ;  
g. L = 3,0; Non - 4 , 7 ;  Mst ~ 0,2; ~yn  = 1,0; Nbl. = 0,2. 

A u t o p s i e : Eitrige Bronchitis, ausgedelmte Pneumonien. Fettleber. 
54. Ludwig W., 1 Jahr. 13. M~rz his 7. Aplil. lVfit leiehten, naeh Serum- 

injektion rasch abklingendem Croup aufgenommen, seit 28. Miirz wieder Fieber 
bis 40,5 ~ O~itis duplex, Sehnupfen und Bronchitis. 4. April manifeste Diph- 
theria conjmlct. Trotz groBer Serumdosen Exitus an Herzsehwiiche. 

B l a t i n A g o n e .  W = 5 6 0 0 0 .  
55. Mldreas H., 4. his 6. ]November. Einige Tage vet der Aufnahme er- 

krankt, am Tag vorher bellender Husten. Temperatux 400 C., Zyanose, sehwere~" 
Strider, Serum VI. Intubation. Am n~chsten Tags Traeheoton~e. H. ob. 
bdst. D~impfung und Bronchialatmen. 

A u t o p s i e : Deszendierender Croup der Trachea und der Bronchien. 
in beiden O.-L. Bronehopneumonien. Itoehgradiges ]~mphysem. 
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56. Heinrieh M., 6. November 1907 mit schwerer Rachendiphtherie and 
ek]amptisehen Kr~impfen eingeliefert and gestorbenl - -  Keine Seruminjektion. 

A n a t o m i s c h e D i a g n o s e : Diphtherie des Pharynx und .Larynx. 
Atelektat. Herde in der 1. Lungenspitze. Schwellang der Milz and der Darm- 
lymphknStehen. Dilatation des r. Ventrikels. Rachitischer Rosenkranz. 

57. Charlotte 0., 21 Jahre. 23. Dezember.- Mitte November Langen- 
entziindung. Seit 1 Woehe gefinger Husten und Heiserkeit, seit gestera Atem- 
erschwerung.- Geringe Zyanose, inspirator. Stridor und Thoraxeinziehungen. 
Temperatur 39,5 ~ SerSs sehleimige Sekretion aus tier Nase. Raehen ge- 
rStet. R. seitl. Infiltrationserscheinungen. Zunehmende Dyspnoe. 02-In- 
halationen. 

A u t o p s i e : Diphtheric tier Nase, des Pharynx, Larynx and der 
Trachea. GaumenbSgen und Tonsillen frei. Diffuse Bronchitis, Broncho- 
pneumonie im h U.-L., r. M.-L. und U.-L. Schwellang der Mesenterialdriisen. 
Fettleber: 

58. Daniel J., 6 Jahre. Auigenommen und gestorben 26. Miirz. --Beginn 
der Erkrankung unbestimmt, seit einem Tag Atembeschwerden. In kolla- 
biertem Zustand auigenommen; blai~, zyanotisch 37,3~ ziemlich starke Stenose- 
erscheinungen. Intubation and Tracheotomie ohne Erfolg. Exitus unter 
Herzschwiiche. 

B l u t :  R = 4 4 2 7 0 0 0 ; W = 1 6 6 0 0 ; P = 8 7 , 3 ; k . L = l , 7 ; M o n = 3 , 3 ;  
Myn := 7,7. 

A u t o p s 1 e : •aryngms diphtheYica akut. Tracheobr0nchitis eartarrhal. 
Allgemeine venSse ttyperiimie. 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 his 40 ~ Tod unter 
Zeiehen der HerzsehwEche. 

B l u r :  6. Dezember: R = 5 9 4 0 0 0 0 ; W = 1 4 7 0 0 ; P = 5 9 , 5 ; E = 0 , 3 ;  
k. L = 20,2; g. L = 4,3; Mort = 11,7; Myn = 4,0%. 

A u t o p s i e : Diphtheria gangraenosa faucinm. Bronehopneum0nien. 
bdst. Triibung tier Nieren. 

Die 9 Diphtheriefalle (Tabelle VI I )  zeigen ein sehr verschie- 
d e n e s  Verhalten. Der absolute Zellgehalt schwankt  zwischen 
594000 und 1 366 000. Ebenso verschieden ist die quali tat ive 

Beschaffenheit des Markes in den einzelnen Fi~llen; dreimal sehen 

wit ein gemiseht-myelozytares,  viermal ein gemischt=lympho- 

zytares und zweimal ein reinlymphozytares Mark. Die  Zahl der 
multinuklearen 5Teutrophilen ist durehweg gering; die Eosino- 
philen iibersteigen viermal 5%, zweimal erreichen sie auffi~llig 

hohe Werte (Nr. 53 und  55). Die kernhalt igen Roten  sind in 
3 Fallen (Nr. 51, 54, 59) sehr sparlich, einmal (Nr. 56) recht reich- 
lich vorhanden. Ein Untersehied zwisehen den kurz vor  dem 
Tode mit  Serum behandelten Fallen gegeniiber denen, bei welchen 

Yirchows Archiv f. pathol. Anat. Bd. 200. lift.  2. 19 
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die Seruminjektion sehon l~nger 
zurt~cklag', oder denen, beiwelchen 
sie nieht mehr ausgefahrt werden 
konnte, ist an dem ldeinen Ma- 
terial nieht zu erkennent). 

Das Blut konnte nur in 5 
Fhllen untersueht Werden; es ent- 
hielt stets Myelozyten, die sieh 
naeh Eng  el 2) bei letal verlaufen- 
den Diphtherien regelm~l~ig fin_ 
den, und zeigte mN~ige, bei Nr. 54 
in der Agone starke ttyperleuko- 
zytose, mit Vorherrsehen der Neu- 
trophilen. 

M e n i n g i t i s  ep idemiea .  

60. IIermarm B., 3 Jahr, 26. Mai 
bis 1. November. - -  Erkrankt am 22. ~ai .  

N Anfangs hohes Fieber bis tiber 40 o C., 
das sieh sp~tter in Intervallen mehrf~eh 

~" wiederholt. Seit Ende September nut 
~ .  subfebrile Temperaturen. Enorme Ab- 

magerung. GeMchfi zuletzt 8,7 kg. 
B l u r :  1. Juni: W = 2 1 7 0 0 ;  

P =  84,7; k. L = 4 , 3 ;  g. L . = 4 , 3 ;  

1) Neuerdings hat H. S e t t l e e h t  
~" (t3ber die Eirtwirkung yon Se- 
.~ ruminiektionen auf die Eosino- 

philen und lV[astzellen des menseh- 
lieheI~ trod tierisehen Blutes. - -  
Archly fi~r klin. Nedizin Bd. 98 
S. 308, 1910) dutch systematisehe 
Blutantersuehungen iestges~ellt, 
dab die Injektion ar~fremden 
Serums naehvor tibergehenderHyp - 
eosinophilie eine Zunahme der 
Eosinophilie im Blur bewirkt; 
auch das Knoehenmark zeigte 
dabei einen auffallenden Reich- 
turn an Eosin0philen. - -  

~) Deutsche med.Woehensehrift 1897. 
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igon = 6,7. ~ 9. Juni:  R = 4790000; W = 17 700; P = 79,3; k. L---- 7,0; 
g. L = 3,0; ~Vlon = 10,7%: 

A u t o p s i e : Meningitis eerebrospinalis serosa partialis purnlenta. 
Hydrocephalus int. et ext. Hypostase im 1. U.-L. 

61. Wilhelm H., 43/4 Jahr. 6. Juni  bis 15. Juli. - -  17. Mai erkrankt. Sehwan- 
kendes Fieber his 39,5% St~rke Abmagernng. Gewieht zuletzt 8550 g. 

B l u r :  13. Juni:  R = 3 2 6 8 0 0 0 ;  W = 1 2 7 0 0 ;  P = 8 1 , 0 ;  E o = 1 , 3 ;  
k. L = 2 , 3 ;  g. L = 4 , 0 ;  M o n = 1 0 , 0 ;  M y n = 0 , 7 ;  N b 1 . = 0 , 7 % .  - -  1. Juli: 
W = 3 5 2 0 0 ;  P = 9 3 , 7 ;  k. L = 2 , 3 ;  g. L = 1 , 0 ;  M o n = 3 , 0 .  - -  26. Juli: 
W = 18 900; P = 77,7; Eo = 0,3; k. L = 7,7; g. L = 4,7 ; Mon = 9,3; MS~ = 0,3 

A u t o p s i e : Leptomeningitis eerebrospinal, purulent. Hydrocephalus 
intern, et extern. Atelektasen in den Lungen. 

62. Gustav R., 9. bis 28. J a n u a r . -  4 Wochen vor der Aufnahme erkrankt, 
seit 14 Tagen fie] die Haltang des Kopfes auf; seit 8 Tagen gro$e Unrnhe. - -  
Gut entwickeltes Kind. Typisches Bild der }[eningitis cerebrospin. Reichlieh 
Polynukle~re und Diplokokken ira Liquor. In den letzten Tagen Bronchitis a n d  
Infiltrationserscheianngen r. h. unt. Temperatur bis 39 ~ Gewicht 4900 bis 
4600 g. 

B l u r :  R = 4 8 5 0 0 0 0 ;  W = 1 4 6 5 0 .  
A n a t o m i s c h e D i a g n  o s e : Leptomeningitis basilaris, cerebralis 

et spinalis purulenta. Hydrocephalus intern, e t  extern. Bronchopneumonien 
in beiden Lungen. Fettleber. Fettniere. Milztumor. Eigentiimlich fiiissiges 
Xnochenmark. 

63. Lina B., 27. Dezember bis 2. Januar. - -  Am Tag der Aufnahme pliitz- 
tich erkrankt. Andauerndes Fieber bis 40 ~ Starke VorwSlbung der Fontanelle. 
H~ufige Krampfani~lle. 

B 1 u t : 1. Februar: R = 5 427 000; W = 10 700; P = 42,0; Eos = 1,0; 
k. L = 37,0; g. L = 0,7; ~ o n  ~ 19,3%. 

A u t o p s i e : Meningitis cerebrospin, purulent. ; Hydrocephalus int.;  
geringer Milztumor. 

64. (~eorg Z., 31. 0~:tober bis 3. Dezember. - -  In der zweiten Krankheits- 
woche aufgenommen mit  typischen Erscheinungen der Meningitis. M~l~ig pro- 
trahierter Verlauf; an~angs bei ziemlich gut erhaltenem Bewul~tsein und leid- 
licher Nahrnngsaufnahme. 

B l u r :  W = 15 000. 

A n a t o m i s c h e D i a g n o s e : Leptomeningitis praecipue cerebrahs 
basilaris purulenta. ~ydroeephalus internus. Lungenbl~hung. 

65. Karl H., 28. Juni  aufgenommen. Angeblich einige Tage vor de r  
Aufnahme mit Hitze and Belag im Mund (diphth. Infektion einer Lippenbil~- 
stelle) erkrankt. Langsamer sehr wechsehnder fieberhafter Vertaufi Im Liquor 
mehrmals Diplokokken naehgewiesen. 

A n a t o m i s c h e D i a g n o s e : Pachymeningitis haemorrhagiea. 
Leptomeningitis cerebrospina]is serosa. Hy~]roeephalus internus. 

66. Sophie F., 7 Monate, 23. bis 30. A p r i l . -  Bisher gesundes Brustkind 
14 Tage vor der Aufnahme erkrankt; anfangs haufige Krhmpfe. Guter Er-  
n~thrnngszustand. Temperatur bis 39,7 ~ 

19" 
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B l u r  i n  A g o n e :  R ~ 4 1 8 4 0 0 0 ;  W ~ 5 8 6 0 0 .  
A u t o p s i e : An der Konvexiti~t starke Eiteraufiagerungen. 

bose der Sinus. 
Throm- 

Unter den F~llen yon Meningitis cerebrospinalis zeigen zwei 
(Nr. 62 und 66) mit relativ raschem Verlauf, deren Erni~hrungs- 
zustand bis zuletzt ein ziemlich guter war, einen hohen Zellgehalt 
des Knochenmarkes, die andern sehr protrahiert und mit starker 
Abmagerung verlaufenden Fi~lle einen mittleren Zellgehalt. Zwei- 
real finden wit ein ausgesprochen myelozyti~res, viermal ein gemischt 
myelozytiires Mark, und nur in einemFall herrschen die ungranu- 
lierten Elemente vor. Am auffiilligsten ist die framer vorhandene 
Vermehrung der multinuklei~ren Neutrophilen. Die Eosinophilen 
zeigen auch hier ein ganz wechselndes Verhalten, die Erythro- 
blasten durchweg mittlere Werte. Die in 6 Fhlten vorgenommenen 
Blutuntersuchungen ergaben framer ein Hyperleukozyton. 

Empyeme .  
67. Hans  F., 2 �88  Jahr, 24. Jmli bis 30. S e p t e m b e r . -  Seit mehreren Wochen 

hoch fieberhaft erkrankt. - -  Elendes Kind. Gewicht 12 600 g. Bdst. Empyem. 
Subfebrile Temperatur. 10. Juli Thoracotomie links. (IX. Rippe.). 

B l u t :  4. Juli: W = 1 3 2 5 0 ; - - 1 0 .  Juli: R = 4 6 5 0 0 0 0 ;  W : ] 1 7 0 0 ;  
P = 76,3; E = 0,7; k. L = 9,7; g. L = 3,0; Mon ~ 10,3%. 

68. Thekla Gr., 1 ~  Jahr, 25. bis 29. Augus t . - -Ende  Juni  fieberhaft er- 
krankt. Elendes Kind. Gewicht 8 kg. Intermittierendes Fieber bis 40 ~ Gro~es 
Empyem. 28, Juli Thoracotomia per resect, cost. VIII. et IX. 

B t u t :  W = 15 500. 
Georg S., 2 a [~ Jahr, 25. April bis 14. Juni. - -  4 Woehen vor der Aufnahme 

erkrankt. L. grol~er PleuraerguI~ Thorakotomie 28. April (Knochenmark n i c h t 
untersucht). Danach  fast fieberfrei. 24. bis 27. Mai fieberhafte Angina follicul. 
30. Mai Albumiaurie, Nierenbestandteile im Harm Sp~ter Rfickgang der A1- 
buminurie. PlStzlicher Exitus unter Zeiehen der Herzschwfiche. 

B l u r  i m  K o l l a p s :  R = 4016000;  W ~ 12600; P = 70,0; 
k. L = 14,7; g. L = 5,2; Mort ~ 8~7; :Mst = 0,5; ~ y n  = 0,5; Nbl = 0~5 ~ 

A u t o p s i e : Status post thoracotom:am. Abszel~ im I. U. -L. Bdst. Bron- 
chitis. Dilatatio et myodegeneratio cordis. Hyperiimie und leiehte Trfibung 
der Nieren. Aniimische Fettleber. Aszites, z. T. hiimorrhagiseh. Gastroenteritis. 

70. K~tehen W., 7 Jahr, 16. Oktober bis 1. Mi~rz . -  5 Wochen vor der 
Aufnahme mit leiehten Allgemeiaerscheinungen erkrankt, seit 2 Wochen Brust-  
stiche. Infiltrationserseheinungen fiber beiden Lungen. R. Pleuraergu~, an :  
fangs triibserSs, spiiter pd~ulent. Im H am  zeitwelse Spur Albumen und T. B. 
Gewicht etwa 12 kg. Temperatur 39,5 ~ 14. November. Thoraeotom. p e r  reseet. 
cost. VIII. 
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B l u t :  13. November: R = 4 1 8 0 0 0 0 ;  W = 2 1 0 0 0 ;  P = 8 7 , 7 ;  k. 
L = 5,0; g. iL = 1 , 3 ;  M o n =  6,0%. 

71. Julia W., 13/4 Jahr, 26. Juni bis 20. Jul i . --6Woehen,  vielleichtnoeh 
l~inger krank. M~l~ig gro~es Empyem. Temperatur subfebril. Gewicht 9,1 kg. 
27. Juni Thoracotomia per resect, cost. VIII. 

B l u t :  27. Juni: R = 2 7 2 0 0 0 0 ;  W = 1 0 4 0 0 ;  P = 7 1 , 6 ;  E = 0 , 3 ;  
k. L = 13,9; g. L = 6,5; Mon = 7,8%. 

72. Anna R., 2 ~  Jahr, 30. Dezember bis 24. Januar. - -  Vor 5 Wochen 
erkrankt an Lmagenentziindung; stets hohes Fieber. M~t~ig elendes Kind. 
R. h. grol~e D~mpfung und aufgehobenes Atemger~usch. 31. Dezember: Thora- 
kotomie. Nach anf~nglicher Besserung for~schreitender VerfaU. Exitus. 

B 1 u t : 31. Dezember: R =- 5 910 000; W = 7400; P = 67,7; k. L = 16,7; 
g. L = 1,7; Mort = 14,0%. 

A u t o p s i e : Chron. Pneumonie des r. U.-L. mit Bronchiektasien und 
einen durch Thorakotomie erSffneten grolten Lungenabszelt. Multiple kleine, 
zum Toil eitrig eingesehmolzene pneumonische Herde. 

73. Agnes Sch., 2 ~  Jahr, 6. M~rz bis 15. April. Vor 6 Wochen Masern, 
]m Anschlul~ daran Husten mad Fieber bis 41 ~ Sehr blasses Kind. Gewicht 
8,5 kg. Mit r. Pneumonio aufgenommen, seit 12. M~rz Entwicklung eines 
Pleuraergusses. 27. Miirz: Thoracotomia per resect, cost. 

B l u r :  26. M~rz: R = 3 0 7 0 0 0 0 ;  W = 1 3 3 0 0 ;  P = 7 8 , 5 ;  E = 0 , 3 ;  
k. L = 10,5; g. L = 0,7; Mort = 10,0%. 

74. Josef R., 43/4 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. Gro~os Pleuraexsudat. 
Intermittierendes FiBber bis 39 ~ das nach der Entlastmlgspunktion am 9. No- 
vember etwas abfallt. 12. November: Thoracotomia per resect, cost. VIII. 

B ! u t : 8. November: R = 4 350 000; W = 27 600; P = 89,8; k. L. = 102 
g. L = 1,0; Mon-~ 4,5; Myn = 1,7%. 

75. Anna K., 1 Jahr, 5. bis 6. Dezember. - -  Vor 2 Wochen an diffuser 
Bronchitis erkrankt, anschliel]end lobul~re Pneumonie. .Seit 30. ~ovember: 
D~mpfung r. h. unt. ~ul~erst an~misehes elendes Kind. Temperatur 39,5 ~ 
Grol~es Empyem. 6. Dezember: Thoracotomia per resect, cost. IX. Exitus 
am gleichen Tage. 

B l u r  : 6. Dezember: R = 1 483 000; W = 5400; P = 58,0; k. L = 35,3; 
g. L = 1,7; M o n =  2,7; Myn = 2,3%. 

A u t o p s i e : Kompressionsatelektasen und Pneumonien, zum Toil 
abszedierend. Pleuritis fibrinopurulenta. Status post thoracotomiam. An~i- 
mische Veffettung an Herz, Nieren und Leber. 

76. Hflda M., 14 Monat, 29. September bis 1. Oktober. - -  24. September 
mi~ Schmerzen im Bauch, besonders beim Urinieren, erkrankt. In m~$igem 
Ern~hrungszustand, sehwer kollabiert, fast moribund eingeliefert. Zeichen 
der diffusen Peritonitis. Im Hal=n viel Alb. und Zylinder; Blasenepithelien, 
wenig Leukozyten. R. h. unt. D~impfung. 
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B 1 u t : 30. September: R = 4 450 000; W = 8350; P = 86,7; k. L ~ 9,7; 
g. L = 1,0; Mon = 2,3; Nbl = 0,3%. - -  Die Kerne der P' zeigen eine sehr 
gefinge Lappung. 

A u t o p s i e : Peritonitis et Pleuritis dext. punflenta. TuberkulSse 
Herde im 1. U.-L. und in den Bronehi~ldriisen. 

77. Karl H., 11/4 Jahr, 30. 0ktober bis 7. Januar. 20. Oktober an Lungen- 
entziindung erkrankt. Grol~er eitfiger Pleuraergul~. M~iliges intermittierendes 
Fieber bis 39 ~ Gewicht 6,3 kg. 31. Oktober: Entlastungspunktion. 17. No- 
vember: Thoracotom. per resect, cost. VII i .  

B l u r  : 16. November: R = 3740000;  W = 11400; i ~ = 56,7; E = 1,3; 
k. L = 33,7; g. L = 3,0; Mon = 4,0; Mstz = 0,3; Myn = 1,0%. 

78. Anna L., 2 �88  Jahr, 15. Januar bis 8. Feb~ar .  - -  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. Grol~er Pleuraergul]. Temperatur 38 bis 39 ~ 

B l u r :  16. Jaunar:  R =  4 1 6 0 0 0 0 ; W  = 20000; P = 66,0;k. L = 24,0; 
g. L = 2,5; Mon = 6,7; Myn = 0,8%. 

16. Januar:  Thoracotomia per resect, cost. VIII.  Danach Temperatur ge- 
finger. 31..Januar: Kopliksche Flecken, 5. Februar: Mase~exanthem, Fieber 
bis 40 ~ Exitus. 

A u t o p s i e : Pneumon. Infiltration der ganzen r. Lunge mit eitriger 
Einschmelzung. Frische Perikarditis. 

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

B 1 u t : 15. Dczember: R = 3 185 000; W = 41 300; P = 81,2; k. L = 9,5 
g. L = 1,0; Mon ~ 6,5; Myn = 1,7; Nbl = 0,2%. 

15. Dczember: Thoracotomia per resect, cost. VIII. Am n~chsten Tage 
Exitus. 

A u t o p s i e : Oftener Pyopneumothorax dexter. Kompressionsatelek- 
tasen in der r. Lunge; 1. Bronchopneumonien. 

80. Barbara M., 3 Jahr, 6. August bis 19. September . - -Vor 8 Wochen 
Masenl und Lungenentziindung. Seitdem Braststiche und F i e b e r . -  Sehlecht 
genahrtes Kind; blal~, zyanotisch. Gewicht 9,5 kg. Tcmperatur bis 39 ~ Sehr 
grol~es Empyem (Diplokokken). 

B l u r :  6. August: R = 3 7 4 4 0 0 0 ;  W----8450; P = 6 4 , 0 ; E = l , 0 ;  
k. L = 24,5; g. L = 3,5; Men = 7,0%. 

7. August: Thoracotomia per rester, cost. VIII.  
81. Rudolf M., 3 Jahr. 4. M~rz bis 12. A p r i l . -  Seit 2 �89 Monaten Schmerzen 

in der r. Brustseite und Fieber. Bei der Aufnabme fiebe•rei. M~l~ig grol~es 
Pleuraexsudat r. In der Kultur Staphylokokken. 

B l u r :  5. M~rz: R . = 3 6 1 5 0 0 0 ;  W = 7 9 0 0 ;  2 = 5 8 , 1 ;  E = 1 , 6 ;  L 
L = 17~4; g. L = 4,5; Mon = 18,1; Nbl = 0,3%. 

5 .  IM~rz: Thoraeotomia per reseet, cost. IX. 
82. Kurl B., 21/~ Jahr, 18. April bis 4. Jlmi. Im Dczember ~asern;  da- 

n~ch angeblich gesund und erst vor 3 Woehen wieder erkmnkt. ~ul~erst blasses, 
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sehr mageres Kind. Gewicht 11 kg. Temperatur um 38% Grol~es eitriges Pleura- 
exsudat. 1. 

B l u r :  I8. April: R - - 4 0 5 2 0 0 0 ; W = 2 8 3 0 0 ; P = 7 5 , 7 ; k . L = 1 8 , 3 ;  
g. L = 0,7; ~on = 5,0; Nbl = 0,3. 

19. April: Thoraeotomia per resect, cost. VII. 
83. Oskar B., 6 Jahr, 11. bis 21. Januar: ~Vor  4 Wochen an Lungenent- 

zfindung erkrankt, nach kurzer Besserung wieder Fieber. Bei der Aufnahmr 
grol~er 1. Pleuraergu$. 12. Febmar: Thoraeotomia per resect, cost. VII. (keine 
Untersuchung des ]garkes). Seit 14. Februar: Infiltrationserseheinungen im 
1". O.-L., sp~tter r. h. unt. D~mpfung. Anhaltendes remittierendes Fieber bis 40 ~ 
Starke Dyspnoe und Zyanose. 

B 1 u ~ : 17. Januar: R = 3 536 000; W = 20 100; P = 88,8; k. L = 6,0; 
g. L = 1,5; ~on = 3,7~. 

A u t o p s i e : Kleine abgekapselte Empyeme fiber dem r. O.-L. und 
r. oberbalb des Zwerchfells. In beiden Lungen multiple, zum Teil vereiterte 
Bronchopneumonien. Weicher Milztumor. Geringe Trfibung der Nieren. Fett- 
leber. 

84. Georg B., 1�88 Jahr, 21. M'~rz bis 15. April.-- 3 Wochen vor der Auf- 
nahme mit Husten, Fieber und Atembeschwerden erkralrkt: Seit 10 Tagen 
Vorw51bung an der liI~ken Bmstwand. - -  Ziemlich groltes abgemagerte s Kind. 
Gewicht 7,5 kg. Subfebrile Temperatur. DKmpfung fiber der ganzen 1. Lunge; 
seifl. Empyema neeessitatis. 

B l u r :  22. M~irz: R=5472000 ;  W = 1 0 6 0 0 ;  P=39 ,7 ;  E = 0 , 7 ;  
k. L = 49,3; g. L = 1,0; Mort= 9,0; Mst. =i0~ 3 % .  

22. M~rz: Thoracotomia per resect, cost. VII:  300 cm Eite F. 

Diese Gruppe umial~t 16 Pleuraempyeme und einen klinisch 

als E m p y e m  verlaulenden Lungenabszel~; beigef[~gt ist lerner ein 

Fall yon diffuser eitriger Peritonitis unbekannten  Ursprungs mit  
kleinem Pleuraempyem kombiniert  (Nr. 76). Bei der Mehrzahl 
der Empyeme  konnte ieh das Mark der Rippe gelegentlieh der 

Thorakotomie intra v i tam entnehmen. 
Zunaehst fallt der Zellreiehtum des Knochenmarkes auf;  der 

absolute Zellgehalt b e t r ~ t  im Durchsehnit t  1 i29 000, siebenmal 
tibersteigt er 1 Million, und nur bei der diffusen Peritonitis bleibt 

er unter 800 000. In  11 F/~llen fiberwiegen die granulierten Zellen; 
viermal ist das Knochenmark gemischt lymphozytoid,  dreimal vor-  
wiegend lymphozytoid.  Am auffalligsten ist der hohe Prozentsatz  

an multinuklegren Neutrophilen; im Durchschnit t  11,1%. Eine 

Vermehrung dieser Zellen vermissen wir  nur bei der diffusen Peti t  
tonitis (Nr. 76), bei einem E m p y e m a  necessitatis (Nr. 84) und in 
einem Fal l ,  bei welchem das grSl~ere E m p y e m  bereits durch 
Thorakotomie erSffnet und nur  noeh kleinere Eiteransammlungen 
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gesehlossen bestanden (Nr= 83). Die Eosinophilen sind meistens 
spi~rlieh vertreten. (Durehschnitt 2,3%). Die Erythroblasten 
zeigen in 6 Fallen sehr niedrige, dreimal hohe (> 15~ 
sonst mittlere Zahlen (ira Durchschnitt 8,5%). 

Eine doppelte Untersuehung vor und naeh der Thorakotomie 
konnten wir zweimal (1Nr. 75, 78) anstellen. Bei dem ersten Fall, 
der bereits wenige Stunden naeh der Operation starb, finden wit 
keine wesentliehe ~nderung, hingegen liel~ sieh bei 5~r. 78, bei 
welehem erst naeh 23 Tagen der To d an Masern erfolgte, :eine erheb- 
liche Abnahme des absoluten Zellgehaltes (urn 35%) sowie ein 
vSlliges Zurtiektreten der Multinuklearen (0,4% frtiher 13,0%) 
feststellen. Im iibrigen hat sich, abgesehen yon einer Verminde- 
rung der kernhaltigen Roten die qualitative Besehaffenheit des 
Knochenmarkes nicht wesentlieh veri~ndert. Andererseits sehen 
wir bei Fail 69, dessen Knochenmark nicht bei der Thorakotomie, 
sondern erst nach dem 4 Wochen spi~%er erfolgten Tode untersueht 
wurde, noch einen sehr hohen Zellgehalt und eine ausgesprochene 
Vermehrung der M ultinukleiiren, was sich vielleieht dutch eine 
kurz vor dem Tode einsetzende schwere Angina follieularis er= 
klaren li~I~t. 

Im Blute finden wir hi~ufig, abet durchaus nicht regelmhBig 
eine Hyperleukozytose. ~iiheres hieriiber siehe unten S, 310. 

Auger den in Tabelle I b i s  X angeftihrten Fallen habe ieh 
noch das Mark einiger Kinder untersucht, deren Erkrankungen 
sich klinisch und anatomiseh in keine der aufgeStellten Gruppe n 
einreihen lassen und deren Befunde ieh nur anhangsweise bier 
mitteile. 

85. Nanny W., 6 Monate, 26. bis 27. Januar. R a c h i t i s c r a n i i e t 
t h o r a c i s  (Cr an io t abes ) ,  D y s p e p s i e ,  Sp a smoph i l i e ,  S p a s -  
m u s g 1 o t t i d is. - -  i~Iit Kuhmilch fibererni~hrtes, ziemlich kri~ftiges Kind. 
Gewicht 4,8 kg. Seit 8 Wochen leichte Dia~rhoen, seit 8 Tagen Stimmritzen- 
kr~impfe. P15tzlicher Tod in schwerem Anfall. 

K n o c h e n m a r k :  (4. Rippe): Zellgehalt 1144000; Myn~28,5; 
Pn=l,9;  Mye=l,0; Pe=0,5; L=58,9; Mon=2,9; Nblm.=4,8; 1Nbl 
p. = 1,5%. 

�9 Es ist dies der einzige plStzliche Todesfall ohne vorausgehende 
Agone, den ieh untersuchen konnte, weshalb ieh alas Resultat hier 
mitteile. Es liegt mir fern, aus demselben einen Riiekschlul~ auf 
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das Verha l t en  des K n o c h e n m a r k e s  be im  g e s u n d e a  K i n d e  zu ziehen,  

d e n n  auch  hier  b e s t a n d e n  n e b e n  der  spasmophi l en  S tSrung  rach i t i -  

sche Veri~nderungen,  welche gee igne t  s ind,  die Beschaffenhei t  

des K n o c h e n m a r k e s  zu al ter ieren.  

~och,  weniger  li~f~t sich na t i i r l i eh  ein solcher Riickschlul~ aus 

dem folgenden Fa l le  y o n  V e r b r e n n u n g s t o d  ziehen. 

86. Friedrieh H., 1 Jahr, 15. bis 16. Januar. F r i s c h e a u s g e d e h n t e 
V e r b r e n n u n g  z w e i t e n  G r a d e s .  

B l u r :  16. November: R = 6 4 5 5 0 0 0 ;  W = 1 4 3 5 0 ;  P = 5 1 , 0 ;  k, 
L = 34,0; g. L = 5,0; Mort = 7,0; M3Tn = 3,0%. 

K n o c h e n m a r k : (4. l~ippe): Zellgehalt: 969 000; Myn ~ 21,4; 
P n ~  0,2; Mye = 3,3; Pe ~ 0,4; L = 61,6; iV[on ~ 7,1; Nbl m. = 4,9; Nbl: 
p. = 1,2%. 

Wei te re  V e r b r e n n u n g e n  zu u n t e r s u e h e n ,  fehlte  es m i r  a n  Ge-  

legenhei t .  

h n  F o l g e n d e n  zunaehs t  ein Fal l ,  der  wohl  a m  ehesten als 

eine a l lgemein  sept ische In f ek t i o n  im  Saugl ingsa l te r  zu d e u t e ,  

sein dt i r f te :  
87. Christian H., 8Mon. 5. bis 11. Oktober. D y s p e p s i e .  0 t i t i s  med.  

B r o n c h o p n e u m o n i e E m p y e m a  p l e u r a e :  S e p s i s . - - 1 4 T a g e  
vor der Aufnahme mit Husten und Durchfall erkrankt. Druckempfindlichkeit 
tier Ohren. 2. Oktober: Parazentese in der Ohrenklinik. - -  In ziemlieh gutem ]~r- 
n~hrungszustand aufgenommen. ~ber den Lungen nut einige Rhonehi. Haut 
iiberall 5demat5s. Im Ham reichlich Albumen. Keine Formelemente. Deut- 
licher Trommer. Aus beiden Ohren reiehlieher Ausflul~. Temperatur bis 40,2 ~ 
Gewicht 6400 bis 6250 g. Ti~glich Kochsalzinfusionen. 

B l u r :  6. Oktober: R = 5 9 7 0 0 0 0 ;  W = 2 9 5 0 0 ;  11. Oktober: R 
4 980 000; W = 11 400. 

A u t 0 P s i e : Abgekapseltes Empyem r., Bronchopneumonien in beiden 
U.-L. Fettnieren mit Triibung; derbe ~[ilzschwellung mit Infarkten. 

K n o c h e n m a r k : ZeUgehalt 579 000; Myn = 41~7; Pn = 2,0; Mye 
2,1; Pe = 0,6; L = 47,0; M o n =  3~5; m. Nbl ~ 3,1%. 

Wi r  f inden  bier  t ro tz  mehr faeher  ei tr iger Affek t ionen  (Oti t is ,  

E m p y e m )  weder  e inen h o h e n  a l lgemeinen  Zel lgehal t  des Markes  

noch  eine V e r m e h r u n g  der mul t inukle i~ren  iXeutrophilen.  

Wel t e r  2 Fiil le y o n  k ind i i ehem Diabe te s :  
88. Heinrieh S., 12 Jahr, 30. September bis 22. Oktober. D i a b e t e s 

m e l l i t .  T b c .  p u l m o n .  C o m a  d i a b e t i c u m .  Seit 2Jahren ttusten 
und Diabetessymptome. Magere r Knabe. Gewicht 22�89 kg. Diffuse grobe 
Bronchitis, leichter Auswurf ohne T.-B. Bis zu 400 g. Zucker im Ham. In 
der Klinik Gewichtszunahme. Seit 14. Oktober ehronisehe komatSse Ersehei- 
nungen. Starke Fe2-C16-Reaktion. Exitus im Coma. 
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A u t o p s i e : Bronchitis foetida. Bronchiectasia diffusa. K~siger Herd 
�9 in der 1. Lungenspitze. Pleuraadhi~sionen. Schwellung der Mesenterialdriisen 
und Darmfollikel. Trfibung tier Nieren. Leichte Atrophie des Fankreas. 

K n o c h e n m a r k :  Zcl lgehal t=678000;  M y n = 2 9 , 0 ;  P n = l , 0 ;  
Mye = 5,2; L = 32,6; Mon = 11,4; m. Nh] = 12,2; p. Nbl = 6,6; Mybl = 2,0%. 

89. Margal'efiha 1~., 6 Jahre, 14. bis 15. November. D i a b e t e s m e 1 - 
1 i ~ u s. D e b i 1 i t a s c o 1" d i s a c u t a. Krankheitsbeginn unbekannt, Seit 
einigen Tagen 0deme. Aufnahme mit Zeichen schwerster Debilitas cordis. 
Ziemlich guter Ern~hrungszustand. Zyanose, Dyspnoe, grol~e Unruhe, Haut- 
und HShlenhydrops. Gegnge Albuminurie, reich]. Sacchar. Fe2 CI~ = Reaktion 
negativ. 

B l u t  : 14. November: R = 3345000; W =  26.800i P = 65,2; E = 3,0; 
k. L = 24,8; g. L = 1,5; )/[on = 2,2; Myn = 3,2%. 

A u t o p s i e : Dilatatio cordis. Geringe pneumonische Infiltration. All- 
gemeine Stauung. 

K n o c h e n m a r k :  Z e l l g e h a l t = l l 7 0 5 0 0 ;  M y n = 2 6 , 0 ;  P n = 2 , 2 ;  
M y e = 3 , 2 ;  P e = 0 , 4 ;  B a = 0 , 4 ;  L = 5 7 , 6 ;  M o n = 5 , 8 ;  m. N b l = 4 , 0 ;  p. 
Nbl = 0,4%. 

Die  be iden  F~l le  ze igen t i b e r e i n s t i m m e n d  ein l y m p h o z y t o i d e s  

Mark,  wobe i  b e t o n t  sei, dal~ der  eine de r se lben  m i t  einer  n i ch t  

sehr  a u s g e d e h n t e n  Tube rku lose  k o m p l i z i e r t  war.  Be i  d iesem 

12 jahr igen  K n a b e n  s ehen  wi t  e inen au f fa l l enden  R e i c h t u m  an 

k e r n h a l t i g e n  R o t e n ,  wie  i hn  W o 1 o w n i k bei  der  Tube rku lose  

der  E r w a c h s e n e n  f an& D e r  Ze l lgeha l t  is t  in d iesem F a l l e  z i eml ich  

gering,  bei  d e m  a n d e r n  K inde ,  das be i  g u t e m  E r n ~ h r u n g s z u s t a n d  

an d iabe t i scher  H e r z s c h w h c h e  z u m  E x i t u s  k a m ,  h ingegen  hoch .  

I c h  schliel~e 2 Fh l l e  y o n  57eubi ldungen an,  v o n  we l chen  der  

ers te  zu h o c h g r a d i g e r  I n a n i t i o n  f i ihr te .  Be i  d iesem f inden  w i t  

ein auf fa l l end  zel larmes,  ausgesprochen  l y m p h o z y t ~ r e s  Mark .  

90. Fritz Sp., 3 Jahre, 11. November bis 26. Dezember. G 1 i o m a t o s e 
d e s  Z e n t r a l n e r v e n s y s t e m s .  Se i t2Mona tenErbrechenund  Kopf- 
sehmerzen, Abmagerung. In der Klinik h~ufige Konvulsionen, mitunter sub- 
febrile Temperaturen. Fortschreitender Marasmus. Gewicht sinkt yon 10,7 
bis auf 9,1 kg. 

B l u r  : 3. Dezember: R = 5 440 000;W = 6,100;1 ) = 65,0;k. L = 27,0; 
g. L = 2,7; Mort = 5,3%. 

A u t o p s i e : GroBes G1iom des Kleinhirns. Diffuse Gliomatose des 
Gehirns, der Medulla oblongata und des Riickenmarks. 

K n o c h e n m a r k :  Zellgehalt =550000;  M y n = 1 5 , 0 ;  1 )n=0,2 ;  
M y e = l , 1 ;  P e = 0 , 2 ;  B a = 0 , 2 ;  L = 6 8 , 7 ;  Mor t=6 ,0 ;  m: ~ b 1 = 7 , 8 ;  p. 
Nbl = 0,2; Mgbl = 0,5%. 

91. Lydi~W.,3�89 21. Maibis15. Juli. R e t r o p e r i t o n e a l e s  
z y s t i s c h e s T e r a t om. Geschwulst am 9. Lebenstag bemerkt, fiillt die 
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ganze linke Bauchhalfte aus. Fast fieberfrcier Verlauf ohne Komplikationen. 
Nur in der letzten Woche leichte intestinale St5rungen. Gewicht steigt unter 
Vergr5Berung des Tumors von 3760 auf 4100 g. 

B l u r :  19. Juni: R = 5 1 0 0 0 0 0 ;  W = 8 2 0 0 ;  P ~ 4 4 , 1 ;  E o = 2 , 4 ;  
.}Ist = 1,1; k. L = 28,4; g. L = 6,7; Mon ~ 17,2%. 

K n o c h e n m a r k :  Zellgehalt=791500; Myn=52 ,4 ;  P n = 2 , 4 ;  
Mye = 0,2; Ba = 0,2; L = 23,8; Mon = 10,0; m. Nbl ~ 10,2; Mgbl = 0,8%. 

E s  m0gen  e i n i g e  Fi~lle y o n  schwerer  I n a n i t i o n  und  A n g m i e  

atls ve r sch iedenen  U r s a c h e n  fo lgen;  z u n i i c h s t  eine h o c h g r a d i g e  

A t roph i e  jensei ts  des si~uglingsalters.  
92. Erika B., 3 Jahre, 30. September bis 31. Dezember. - -  C h r o n i s c h e 

E r n ~ h r u n g s s t S r u n g .  A t r o p h i e . - -  Kiinstlich ern~ihrt, immer Ver- 
dauungsstSrungen, In hochgradig abgemagertem Zustand aufgenommen. Ge- 
wicht sinkt im Laufe der Behandlung mit enormen Schwankungen yon 5700 
auf 4700 g. Anfangs gute Sttihle, zuletzt stark schleimig+ Temperatur selten 
.erhSht, 

B l u t :  15. Oktober: R = 2 1 0 0 0 0 0 ;  W = ! 3 1 0 0 .  
A u t o p s i e : Allgemeine Aniimie. Verfettung der Leber, der Nieren 

und des Herzens, Schwellung der mesenterialen Driisen. 
K n o c h e n m a r k :  Zellgehalt=821000; Myn=29 ,4 ;  P n = 3 , 4 ;  

Mye = 1,3; L = 49,3; M0n = 9 , 3 ;  m. Nbl ~ 5,4; p. Nbl = 1,9%. 
93. Peter Sch., 3�89 Jahre, 26. Juli bis 5. August. - -  Mitte Juni pl5tzlieh 

fieberhaft erkrankt, seitdem immer elend. 22. Juli reichliches Blutspeien, das 
sich in den folgenden Tagen wiederholt. Hochgradige Bl~sse. tJber dem r. O.-L. 
geringe Infiltrati0nserscheinungen. Kleiner Puls. Haufiges Erbrechen ohne 
Blut. Inanition. Temperatur bis 38 ~ 

B i u t  : 28. Juli: P = 62,3; k. L =  21,7; g. L = 0,8; Mon = 5,7; Myn = 
2,5; Nbl = 4,8; Mgbl = 2,2%. 30. Dezember: R =  1 784 000; W = 13 450; 
P ~ 91,7; L = 4,5; .Mon = 1,5; Nbl = 2,3%. 

A u t o p s i e :  Frische 1)neumonie und Abszel~ im !.  U.-L. R. Empyem- 
reste, ieichte Bronchiektasien. Bronchitis diffusa. Nephritis acuta, paren- 
chymatosa. 

K n o c h e n m a r k :  Zel lgehal t=1176000;  M y n = 2 2 , 1 ;  P n = 0 , 4 ;  
Mye = 0,9; Pe = 0,5; L = 57,7; Mon = 9,9; m. Nbl = 6,5; p. Nbl ~ 2,0%. 

94. maria S., 4 Jahr; 23. bis 31. Juli. A n a  e m i a g r a v i s. Seit dem 
3. 3ahr 5fters DarmstSrungen. Vor ~ Jahr Keuchhusten; seit 3 Wochen vSllige 
'Anorexie. Sehr blasses elendes Kind. Stomatitis utcerosa. Leichte Bronchitis. 
Dyspeptisehe Stiihle, h~ufiges Erbrechen. Zunehmende Ben0mmenheit. In 
den letzten Tagen Fieber bis 39,60 und Konvulsionen. 

B l u r :  26. Juli: R = 1 5 2 0 0 0 0 ;  W = 4 2 5 0 ;  P = 6 7 , 0 ;  L = 3 1 , 0 ;  
~ion = 2,0%: 

A u t o p s i e : Atelektasen und Hypostasen in den Lungen, Schwellung 
der Bronchialdriisen. Hyperplasie der Milz. 

K n o c h e n m a r k :  Zellgehalt=613000; Myn=23 ,2 ;  P n : 0 , 2 ;  
Mye = 1,6; L = 49,2; Mon ~ 24,0; m. Nbl ~ 1,4; p. Nbl = 0,4%. 
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Die 3 letzten F~lle interessieren haupts~chlich wegen der 
hochgradigen Anhmie, die bei Zweien als sekundhr zu bezeichneri 
ist, wfi.hrend bei dem letzten eine Ursache nicht nachgewiese n 
werden konnte, In diesem Falle ist der Zellgehalt des Markes 
gering, und die .kernhaltigen Roten sind, obwohl solche im zirku- 
lierenden :Blute ,noch wenige Tage vor dem Tode nachgewiesen 
werden konnten, sehr sp~rlich. Unter den farblosen Elementen 
iiberwiegen die granulierten bedeutend; unter diesen sind die 
grofien, pl~smareichen~ einkernigen Zellen au~fallend reichlich ver- 
treten. Auch bei den: 2 sekundhren hniimien, deren eine' einen 
hohen Zellgehalt des Markes aufweist, finden wir ein ausgesprochen 
lymph0zytoides Mark, die Erythroblasten sind auch hier nicht 
vermehrt (unter 10%). 

Schliel~lich erw~hne ich noch einen Fall, welcher den Einfiu6 
angeborener Herzfehter auf das Knochenmark sehr  sch6n zeigt~ 

95. Regina K., 13 8tunden alt aufgenommen, -- Hoehgradige Zyanose: 
0dem der Lider. II. Ton iiberall verst~rkt, kein Gerfiuseh am Herzen. Stirbt 
am 2. Lebenstage. 

B l u t b e f u n d :  R=6680000; W=25200; (Hb.=225% Sahli)i 
1 ~ ~ 85,7; k. L = 2,0; g. L --- 1,3; gr. Mon-- 6,3; fragliche ungranul!erte 
Zellen = 4,7%, 

A u t o p s i e" . Zahlreiehe Mil~bildungen (Hasenscharte, Gaumenspalte, 
Hyperdaktylie, Hernia diaphragmatica). Ani Herzen: Defekt im septum 
~,entrieulorum membranaceum und oftener Ductus B0talli. 

K n o c h e n m a r k: Zellgehalt in tier IV. Rippe = 783 000; (ira' gternum. 
1 136 000); Myn = 16,2; Pn = 1,61Mye = 0,6; Pe = 0,6; L = 15,4; Mon= 4,8; 
m. Nbl = 19,4; p: Nbl = 41;4%. 

Wlr sehen hier einen Reichtum an kernhaltigen Roten, welche; 
die Gesamtheit der farblosen Zellen iibersteigen, wie in keinem 
andern untersuchten Falle, so  dal~ wit das Mark als ein ausge- 
sprochen erythroblastisches bezeichnen miissen. Dabei sind i n  
zirkulierendem B l u t e  keine kernhaltigen Roten; die Zahl der 
Erythrozyten liegt fiir den Neugeborenen innerhalb der physio- 
logischen Grenzen. Auffallend ist hingegen der exzessiv hohe 
Hamoglobingehalt. Wit sehen bier, welch starken Reiz bereits' 
in den ersten Lebenstagen und -stunden die mangelhafte Sauer- 
stoffversorgang des Blutes bei angeborenen Herzfehlern au~ die- 
Erythropoese i m  Knochenmark ausiibt. 
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Man kSnnte vielleieht den Ein- 
wand erheben, dall es sieh um ein 
neugeborenes Kind hartdele, und 
bei diesem vielleieht ein derartiges 
13berwiegen der Erythroblasten hn 
Knoehenmark physiologiseherweise 
vorhanden sei, wie ja aueh der Ge- 
halt des Blutes an Erythrozyten 
beim Neugeborenen den beim S~ug- 
ling oft im mehrere Millionea t~ber- 
trifft. 

Dies veranla6te mieh, eine An- 
zahl von Neugeborenen zu anter- 
suehen, die mir yon dem dama- 
ligen Direktor der Frauenklinik, 
Herrn Professor v. R o s t h o r n ,  
freundliehst zur Verft~gung gestellt 
waren (Tab. XI). 

Wir sehen: nirgends einen an- 
n~hernd so hoehgradigen Reiehtum 
an Erythroblasten wie bei dem 
Kinde mit angeborenem tterzfehler, 
so dag wir den obigen Einwand 
wohl als ertedigt ansehen kSnnen. 
Immerhin zeigen die ausgetragenen 
Neugeborenen hohe Erythroblasten- 
werte 19,7 his 29,8%, w~hrend 
unter den farblosen Elementen die 
granulationsfreien stark pr~valieren. 
Bei einem 13t~igen, an Bron- 
chitis mit dyspeptisehen StSrungen 
und Selerema neonatorum gestor- 
benen Kin@ finden wir diese Ver- 
h~ltnisse nieht mehr in gleieher 
Weise ausgesproehen. Bei einer 
Frt~hgeburt aus dem 8. Nonat sehen 
wir einen mittleren Erythroblasten- 
wert und eine aul3erordentliehe 
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Armut an granulierten Zellen. Weitere Untersuehungen in dieser 
Riehtung konnte ich aus aui~eren Griinden nieht anstellen. 

III. 

Der  a b s o 1 u t e Z e 11 g e h a 1 t des Knochenmarkes schwankt in 
den yon mir untersuchten Fhllen zwischen 270 000 und 1568 000. 
Letzteren Weft land ich bei einem Pleuraempyem (Mr. 69), ersteren 
bei einem infolge sines Enterokatarrhs enorm abgemagerten Kinds, 
das im Zustande hochgradigster Inanition verstarb (Mr. 4). Auch 
sonst sehen wit die niedrigsten Werte des Zellgehaltes bei solchen 
Zust~nden, welch e zu einer starken Reduktion des K6rpergewiehtes 
fiihren, besonders bei VerdauungsstSrungen. 

Tabelle XII zeigt mein Untersuchungsmaterial - -  mit Aus- 
sehlu~ der als 5Tr. 85 bis 100 angeftihrten Fhlle - -  einerseits naeh 
dem Zellreichtum des Markes, andererseits entspreehend den an- 
geftihrten Krankheitsgruppen (vgl. Tab. Ib i s  X) ge0rdnet. Wit 
erkennen leicht, da~ die untersten Stufen yon den durch Ver- 
dauungs-und Ern~hrungsstSrungen schwer reduziertea Kindern 
eingenommen werden. Andererseits sehen wit einen hohen Zell- 
gehalt haupts~chlieh bei den Empyemen. 

Wit diiffen danaeh annehmen, dal~ Infektionen mit Eiter- 
erregern, besonders wenn sie zu gr56eren geschlossenen Eiter- 
ansammlungen im Organismus Iiihren, den Zellgehalt des Knochen- 
markes steigern. 

Unter den 15 FiiUen mit einem Ze]lgehalt yon mehr als 1 000 000 
finden wir bei 8 eine HShleneiterung, bei 2 weiteren Fhllen der 
Gruppe II Komplikation mit Furunkulose bzw. Phlegmone, bei 
1 sehwere Kolitis, bei 2 endlich ausgedehnte diphtherische 
Prozesse. 

Die Bedeutung der beiden angeftihrten Momente - -  pyogener 
Infektionen einerseits und des Ern~hrungszustandes anderer- 
seits - -  in ihrer antagonistischen Wirkung sehen wit sehr deutlieh 
in der Gruppe der epidemisehen Meningitis: unter den 7 F~llen 
erreieht der Zellgehalt des Markes nut bei zwei Sguglingen mit 
raschem Krankheitsverlauf (Mr. 62 und 66), welche bis zuletzt in 
ziemlieh gutem Ern~hrungszustande blieben, einen Wert yon 
1 000 000, wi~hrend die anderen Kinder, we]ehe nach monatelanger 
Krankheit in schwerem Marasmus starben, nut einen mittleren 
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Zellgehalt des Knochenmarkes aufweisen, ohne iudessen so niedrige 
Werte, wie wir sie bei den infolge yon Verdauungs- bzw. Ernhhrungs- 
stSrungen atrophisehen Shugtingen finden, zu erreichen. 

DaB bei Hungerzustanden eine Atrophie des Knochenmarkes 
eintritt, zeigte auf experimentellem Wege sehon N e u m a n n 1). 
Aueh bei meinen Tierversuehen, deren Protokolle am Sehlul~ mit- 
geteilt sind, fin@ ieh beim hungernden Kaninehen eine Verminde- 
rung des Zellgehaltes im Rippenmark (s. Kan. I). 

Sehr sehwer zu entseheiden ist die Frage, in welehen Grenzen 
sieh der Zellgehalt des Knochenmarkes beim normalen Kinde 
bewegt. Es hat sieh mir keine Gelegenheit geboten, Kinder zu 
untersuehen, welehe einer raseh einwirkenden Todesursaehe, der 
wit keinen Einflug auf die Beschaffenheit des Markes zusehreiben 
kSnnen, erlegen waren. Es diirften in dieser Hinsieht wohl nut 
Verletzungen oder sonstige Unfalle zu verwenden sein, da andere 
rasch letal verlaufende Ereignisse wie Koronarembolien, Apo- 
plexien usw. ft~r das Kindesalter so gut wie nieht in Betraeht 
kommen. Ein Fall yon Eachitis mit Spasmophilie und geringer 
Dyspepsie, der mitten aus seheinbarem Wohlbefinden im Glottis- 
spasmus starb (Nr. 76), zeigte Bin ziemlieh zellreiehes Mark. Ein 
Einflug des Lebensalters auf den Zellgehalt des Knochen- 
markes innerhalb der Kindheit lhgt sieh an meinem Unter- 
suchungsmaterial nicht erkennen. ~) 

Was die q u a l i t a t i v e  Z u s a m m e n s e t z u n g  d e s  
K n o e h e n m a r k e s betrifft, so interessiert uns zun~ehst 
die Frage, welche der beiden Hauptgruppen der h~tmoglobin- 
freien Elemente - -  die granulierten oder die granulationsfreien 
Zellen - -  t~berwiegen. Wenn ich mit meinem Material dasjenige 
W o l o w n i k s  vergleiehe, so fin@ ich bei den yon ihm 
untersuehten 50 Erwaehsenen im Durehsehnitt 54,6% granu- 
lierte und 39,0% ungranulierte Zellen, bei seinen 10 Kindern 
war das Verh~ltnis 43,3: 48,5, bei meinen 95 Kindern - -  
ausschliel~lich 'der lgeugeborenen --43,1% granulierte und 51,0~ 

1) S. bei B 1 e c h m a n n ,  Arch. f. Heilkunde, Bd. 19. 
3) A n m e r k u n g  b e i  d e r  K o r r e k t u r :  In meiner ietzigen T~ttigkeit 

konnte ich bei einer kleinen Zahl Erwachsener, die verschiedenen Er~ 
krankungen erlegen waren, das Knochenmark nach der angegebenen 
Methode untersuchen und land dabei Sehwankungen an Ze!lgehalte 
yon 600000 bis 1100000 in cram. 

~irchows Arclfiv f. pathol. Anat. Bd. 200. Hft. 2. 20 
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ungranulierte Zellen; also im 
allgemdnen warden danach die 
Granulierten beim Kinde mehr 
zurficktreten a]s beim Erwaeh- 
senen. Dieser Vergleieh besitzt 
indessen nut geringen Wert; 
denn hier wie dort hal~delt es 
sieh urn pathologische Zust~nde, 
und die Erkrankungen des 
Kindesalters sind -con jenen des 
Erwaehsenen so verschieden, 
dab auch, abgesehen yore Alter, 
eine atfl~erordentlieh gro~e Dif: 
ferenz zwischen meinem und 
W o l  o w n i k s Untersuehungs- 
material besteht. 

Im ganzen zeigen nut 5 unter 
meinenFh]len ein ausgesproehen 
myelozytares, 34 Bin gemiseht- 
myelozythres Mark, 27 ein ge- 
miseht-lymphozytoides und 17 
ein ausgesproehen lymphozyto- 
ides. Teilen wir die 50 Er- 
wachsenen W o l o w n i k s  in 
gleieher Weise in vier Gruppen, 
so gehSren der ersten 23, der 
zweiten 12, der dritten 11, tier 
vierten 4 F/~lle an; 10 Yon ihm 
untersuchte Kinder vertdten 
sieh mit 2, 1, 5 und 2 auf die 
genannten Gruppen. 

Tabelle X I I I  ':gibt fiber den 
Hauptcharakter des Markes in 
den versehiedene~ Xrankheits- 
gruppen Aufschlu$. Wir sehen 
eine R'eigung zum m y e 1 o z y - 
t ~ r e n Markeharakter einer- 
seits bei den Verdauungs- und 
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Ern~hrungsstSrungen (Kolonne I und II), andererseits bei den 
eitrigen Affektionen (Kolonne IX und X). I-Iingegen wiegt bei 
den Bronehopneumonien, den Tuberkulosen und besonders bei 
den Luesfallen, in geringerem Grade auch bei Masern, Seharlach 
und Diphtherie, der l y m p h o  zy t  ~re Markcharakter vor. Dem 
entspreehen die in der untersten Querreihe angegebenen Durch- 
schnittswerte des Verhaltnisses der granulationsfreien zu den granu- 
lierten Zellen in den einzelnen Gr@pen. 1) 

Unter den spezialgranulierten Zellen interessiert uns vor allem 
das Verhalten des Kernes: der P r o z e n t s a t z  tier m u l t i n u -  
k l e h r e n  N e u t r o p h i l e n .  Tabelle XIV li~hrt die Falle mit einer 
wesentlichen Vermehrung der gelapptkernigen Neutrophilen auf und 
gibt deren Prozentsatz unter der Gesaratheit der Knoehenmarks- 
zellen sowie unter denNeutrophilen (Myn: Pn) neben dem absoluten 
Ze]lgehalt und den Hauptcharakter des Markes sowie die Zahl 
der Leukozyten ira Blute und den Prozentsatz der Multinuklearen 
,unter letzteren an. 

Es Iallt sofort auf, da$ es i~berwiegend Kinder mit eitrigen 
Affektionen sin& Unter den 23 Fallen mit mehr als 6% multi- 
nuklearen Neutrophilen ira Knochenmark finden wit 13 Empyeme, 
1 Pyopneumothorax und 1 Lungenabsze$, 5 epidemische Meningi- 
tiden, 1 mit Furunkulose komplizierte Dyspepsie und nur bei 
:2 Fallen (Nr, 9 und 22) vermissen wir jede Eiterinfektion. Von 
der Konstanz der Vermehrung der Multinuktearen ira Knochen- 

1) A n m e r k u n g  b e i  de r  K o r r e k t u r :  A s c h e n h e i m  and B e n -  
j a m i n  haben in einer jiings~ verSffentlichten Arbeit ,,~ber die Be- 
ziehuugen der Rachitis zu den h~matopoetisehen Organen" (Archiv 
f. klin. Med., Bd. 97 S. 529) bei Raehitikern prinzipiell die gleichen 
Veranderungen des Markes wie bei Anaemia pseudoleukaemiea geiunden, 
,,n~mlich lymphoide Umwandkmg and reiehlieh Eryttu'oblasten". Dies 
legt die Frage nahe, ob vielMcht das Vorherrschen der lymphozytoiden 
Zellen und der reichliehere Erythroblastengehalt (s. ob.) im Kindesalter 
dutch raehitisehe Ver~nderungen bedingt sei. Eine DuIchsieht meines 
Untersuehungsmateriales ergibt nat wenige F~lle, bei denen ausge- 
sproehene Rachitis hervorgehoben ist, Und diese zeigen in ziemlich 
gleicher Zahl tells einen lymphoiden,_ tells myelozy~ren Charakter des 
~arkes. Aueh unter den F~llen mit besonders reiehlichem Gehalt des 
Markes an Erythroblasten spielt die Rachitis keine wesentllehe Rolle, 
die meisten der letzteren gehSren dem ersten Lebenshalbjahr an, also 
einer Zeit, in der die rachitische Erkrankung se!ten ausgesproehen 
vorhanden ist. : 

20* 
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mark bei gro~en HShleneiterungen ist bereits oben S. 296 die Rede 
gewesen. Wir fanden unter insgesamt 25 Fallen yon Pleuraempyem, 
Pyopneumothorax, LungenabszeB, Peritonitis suppurativa und 
Meningitis epidemica 20real eine Vermehrung tier Multinuklearen 
auf mehr als 6%. 

Der Prozentgehalt an multinuklearen )~eutrophilen betri~gt ill 
diesen beiden Gruppen (IX und X) durchschnittlich 10,4, bei allen 
anderen Fallen 2,2. 

In der Mehrzahl der Falle mit einem hohen Prozentsatz multi- 
nuklearer 5{eutrophiler tiberwiegen unter den h~moglobinfreien 
Knoehenmarkselementen die granulierten Zellen. 3 real findea 
wir ein ausgesprochen myelozyti~res, 14 real ein gemischtmyelo- 
zytares Mark, 5 real ein gemischtlymphozytoides und nur in einem 
Falle (~Nr. 65) ein ausgesprochenlymphozytoidesMark. Der absolute 
Zellgehalt ist bei den meisten Fallen relativ hoch, im Durchschnitt 
betragt er  1 005 000 im Kubikmillimeter. 

Tabelle XIV. 

Nr. 

68 
67 
82 
72 
73 
70 
61 
65 
81 
78 
69 

71 
22 
9 

18 
80 
77 
60 
79 
75 
72 
63 
64 

D i a g n o s e  

Empyema pleurae . . . . . .  
Empyema pleurae . . . . . .  
Empyema pleurae . . . . . . . .  
Empyema pleurae . . . . . . .  
Einpyema pleurae . . . . . . .  
Empyema pleurae . . . . . . .  

Meningitis epidemiea . . . .  
Meningitis epidemica . . . .  
Empyema pleurae . . . . . . .  
EInpyeIna pleurae . . . . . . .  
Operiertes Empyeina pleur. 

Angina lacun., Debilit. 
cordis . . . . . . . . . . . . . . . .  

Einpyema pleurae . . . . . . .  
Friihgeb.,Rachit. Eklamps. 
Enterokatarrh . . . . . . . . . . .  
Dyspeps. chron. Furmfl~ul. 
Empyema pleurae . . . . . .  
EInpyema pleurae . . . . . .  
Meningitis epidemica . . .  
Pyopneinothorax . . . . . . . .  
Empyema pleurae . . . . . .  
Abscessus pu]mon . . . . . .  
Meningitis epideinica . . .  
Meningitis epidemica . . .  

Cha- 
rakt. 
des 

Marks 

g,  In  
m~ 
1. 

g . m  
g . m  
g.  n l  

In.  

g. In. 
g . k  
g. 1. 

g,  m .  
g.m.  
g.  In.  
g.] .  

g.  In. 
g . k  

g. In. 
In.  

g. 1. 
g.  In.  
g.  In .  
go hi .  
g .  In. 

Zellge- 
halt des 
Knoch.- 
markes 

98900C 19,7 
148250C 18,8 
130700(] 16,7 

94700C 16,6 
896500 15,9 
884500 13,8 
766500 13,8 
848500 13,6 

1286000 13,5 
991000 13,0 

1568000 13,0 
1160000 11,6 

606500 11,3 
614000 9,8 

1291000 9,1 
835000 9,0 
99350( 8,4 
747000 8,0 

1171000 7,6 
827000 7,4 

1036000 7,3 
853000 6,9 

- -  6,1 

pu. Pn in I 
% derl 
Neu- I 
troph.] W. 

33,9 1550O 
31,0 1170C 
58,5 28300 
33,4 27600 
31,2 13300 
24,5 21000 
22,0 35200 
46,3 - -  
41,3 7900 
31,9 20000 

22,6 12600 
21,4 10400 
25,2 - -  
30,9 34800 
22,3 - -  
24,7 8450 
19,4 11400 
16,1 17700 
19,1 41300 
15,4 5400 
14,0 7400 
13,7 10700 
13,2 15000 

Blur 

P. 

76,3 
75,7 
82,8 
78,5 
87,7 
93,5 

58,1 
66,0 

70,3 
71,6 

46,4 

64,0 
56,7 
79,3 
81,2 
58,0 
67,7 
42,0 
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Meine Resultate beziiglich der Vermehrung der multinuklearen 
5Teutrophilen stehen im Einklang mit jenem W o 1 o w n i k s,  
der bei 7 septisehen Erkrankungen regelmi~l~ig hohe Werte land 
(7,5 bis 12%), ebenso bei 4 Tuberkul6sen mit Ulzerationen im Darm, 
bei einem ulzerierten Magenkarzinom endlich bei einem Aorten- 
aneurysma, einer ~ephritis und einer croup0sen Pneumonie, bei 
den drei letzten ohne naehweisbare Ursache. Samtliehe Fi~lle 
zeigten bis auf einen Uberwiegen der ~yelozyten. 

Meine Resultate bezfiglich des Einflusses pyogener Infektionen 
auf das Knochenmark werden durch einige Tierversuche erganzt 
(Versuehsprotokolle am Sehlu$ der Arbeit). 

Ieh habe reich dabei bemfiht, Bedingungen zu erzeugen, die 
jenen Zusti~nden des Menschen, bei welchem wit eine Zunahme 
der multinuklei~ren )~eutrophften im Knochenmark vorwiegend 
gefunden haben, mSgliehst ahnlieh sind, und bin dabei zu Re- 
sultaten gekommen, die mit den am Menschen erhobenen Befunden 
im wesentlichen iibereinstimmen und einen gr6i~eren Weft als diese 
besitzen, .weft bier eine Unter~uchung des Knoehenmarkes vor der 
Infektion dutch Resektion yon Rippenstfiekehen m0glieh war. 

Bei vier Kaninchen (1St. III  bis VI), bei welchen ich langere 
Zeit bestehende Eiterungen dutch wiederholte subkutane bzv~. 
intrapleurale Injektion yon Staphylokokken erzeugte, land regel- 
ma6ig eine Vermehrung der multinuklearen pseudoeosinophilea 
Zellen im Knochenmark statt, und zwar stieg sowohl ihre absolute 
Zahl Wie ihr Verhaltnis zu den pseudoeosinophften Myelozyten. 
tn 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 Vermiaderung der 
kernhaltigen Erythrozyten. Leider wurde bei diesen Tieren auf 
das Verhaltea des KSrpergewichtes nicht geaehtet, eine starke 
Reduktion des letzteren ffihrt nach meinen Beobachtungen zur 
Vermin@rung des Zellgehaltes und zur Eiaschrankung der 
Erythropoese (s. oben S. 301 und S. 316). 

Diese Resultate stehen in Widersprueh zu den gleichfalls am 
Kaninchen vorgenommenen Versuehen R u b i n s t e i n s 1) fiber 

1) R u b i n s t e i n ,  Uber  die Veriinderungea des Knochenmarkes bei der 
Leukozytose. Zeitschri~t 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 multinulfle~ren 
Zellen neben einer Vermehrung der grol~en granulationsfreien 
Leukozyten und bei ]angerer fortgesetzter Einverleibung aueh eine 
Vel~aehrung der spezialgranulierten Myelozyten ergaben. Von den 
sechs angeftihrten Versuchen ist allerdings nut eiller mit den meini- 
gen direkt vergleichbar: subkutane Staphylokokkeninjektionen, die 
an vier aufeinanderfolgenden Tagen wiederholt wurden. Die Multi- 
nukle~ren Sanken - -  wie auch nach Applikation nicht bakterieller 
Leukocytotica - -  yon 11,0 auf 0,3% bei unver~nderter Mengs der 
pseudoeosinophilen Zellen insgesamt und unter Zunahme der ,,ein- 
ke~nigen Leukozyten und Ubergangsformen", welche den voIt mir 
kurz als ,Mononulde~re" (Mo) bezeiehneten Zellen entsprechen: 

R u b i n s t e i n schliel3t daraus auf eine gesteigerte Aus- 
wan@rung yon Multinulde~ren aus dem Knochellmark und derea 
Erganzung dutch Reifung granulationsfreier Elemente zu granu- 
lierten Myelozyten. Er erblickt in seinen Befunden einen Beweis 
fiir die E h r 1 i c h sche Hypothese 'der Entwictdung grol]er uni- 
nukle~rer Zellen zu granulierten. Im Gegensatz dazu kommt 
S c h w a r z 1) bei seinen sehr interessanten experimentellen Unter- 
suehungen zu dem Schlu]3 einer streng spezifischen Entwicklung 
tier granulierten und der I granulationsfreien Elemente. Aueh er 
fand im Knoehenmark des Kaninchens nach Injektion Yon Eiter- 
erregern wesentliche Ver~nderungen: besonders sehr reichliche Zu- 
nahme der Mitosen, und zwar in allen Arten yon Knochenmarks- 
elementen, wonach die Annahme eines t3berganges granulations- 
freier in granulierte Zellen mindestens ttberfl%sig erscheint. Uber 
das Verhalten der Multinukle~ren berichtet er niehts. 

Auf Grund meiner Versuehe und der damit im Einklang stehen- 
den Befunde am Menschen komme ich zn der Annahme, da]~ unter 
dem Einflul~ pyogener Illfektionen eine gesteigerte Reifung de~ 
Myelozyten zu multinukle~rell Leukozy*en stattfindet. Diese tiber- 
trifft, wenigstens bei l~nger bestehenden Eiterungen, die Aus- 
wan@rung der ~ultinuk]e~ren, so dal~ es zu einer Vermehrung der 
letzteren im Knochenmark komlnt. H~tufig finder eins Zunahme 
des gesamten Zel]geha]tes des Markes und besonders der, Neutro- 

n) E. S c h w a r z ,  Znr Zytogenese der Zellen des IQlochenma~'kes. Wien. 

ktin. Wochenschr .  1901, ~Nr. 42. 



311 

philen start. 13bet die Art der Ergi~nzungsvorgi~nge konnte ich 
nichts feststellen, da sich Mitosen im Deckglasprhparat niekt mit 
geniigender Sicherheit feststdlen lassen. Die grol~en granulations- 
freien Uninuklei~ren zeigten in meinen Versuchen nicht die yon 
R u b i n s t e i n beschriebene Vermehrung. 

Sicher steht eine Reaktion des Knoehenmarkes auf pyogene 
Infektionen nach den Befunden beim Menschen und am Versuchs- 
tiere lest 1). Danach erscheint es mix nicht angi~ngig, mit 8 c h u r 
und L o e w y 2) auf Grund des hi~ufigen Fehlens dner Metaplasie 
des Fettmarks der grol~en RShrenknochen des Erwachsenen bei 
chronischen Eiterungeli die Beziehungen des Knochenmarkes zur 
Leukozytose zu leugnen und letztere auf eine Einwanderung weifier 
BlutkSrperchen aus delt Eiterherden in die Blutbahn zuriick- 
zuftihren. 

Auffallend.mag es erscheinen, dab wit die Hyperleukozytose 
des Blutes bei eitrigen Erkrankungen bei wdtem nicht so hi~ufig 
finden wie die Zunahme der multinuklei~ren Zdlen im Knochen- 
mark. Unter den 20 Fitllen, mit starker Vermehrung der Multi- 
nuklei~ren im Knochenmark (siehe Tabelle XIV), hei wdchen das 
Blur untersucht wurde, errdchten die Blutleukozyten nut bei 7 
Werte yon mehr als 20 000, bd  4 weiteren yon mehr als 12 000; 
4real blieben die Leukozyten unter 10000. Die Fi~lle, in 
wdchen wir die Vermehrung der Multinuklei~ren des Knochen- 
markes trotz des Bestehens grol~er H6hleneiterungen vermil3ten 
(Nr. 45, 84), hatten keine Hyperleukozytose im Blut. Wo eine 
solehe besteht, betrifft die Vermehrtmg vorwiegend die multi- 
nuklei~ren Leukozyten. Zur Erkli~rung des Fehlens der Hyperleuko- 
zytose bei Vermehrung der multinuklei~ren Zellen im Knochenmark 
sd darauf hingewiesen, dab das Blut meistens nut einmal unter- 
sucht wurde, wi~hrend die Zahl der Leukozyten, besonders bei 

1) Von expel'imentellen Untersuchmlgen, welche die Bedeutung des KnocheI> 
markes Iiir die Leukozytose darlegen, s ind Iloch zu nennen: W e r i g o  
und J e g u n o w ,  Das Knochenmark als Bildungsol~ der weiBen Blut-  
kSrperchen. Pfliigers Arch. f. Physiologie, Bd. 84, S. 451, 1901. L e n g e - 
m a n n ,  Knochenmarksver~inderungen als Grundlage -con Leukozytose 

l i n d  Riesenkern'~erschleppungen. Zieglers Beitr~ige zur pathol.  Anatomie, 
Bd. 29, S. 1. ]% o g e r et J o s u 6,  La moclle osseuse a l 'e ta t  normal et 
darts les h~fections. Paris 1899 (~[asson). 

~) a. a. O. 
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fieberhaften Zust/inden, oft grol]en Schwankungen unterliegt, so 
da6 Wohl aueh in diesen F/illen zeitweise eine Vermehrung vor- 
handen gewesen sein kann. Ferner ist zu bedenken, dal~ uns der 
Knochenmarksbefund nur einen Einblick in die Vorg/~nge der 
Produktion und Reifung der Leukozyten gew/ihren kann, w/ihrend 
far ihre jeweilige Menge im zirkulierenden Blute daneben die GrSBe 
des Verbrauehes als wesentlicher Faktor in Betraeht kommt. 

Die E o s i u o p h i l e n  lassen in ihrer Menge keine bestimmten 
Gesetze erkennen. Tabelle XV gibt Aufschlul] fiber ihre Verteflung 
in den einzelnen Krankheitsgruppen. Wir kSnnen danaeh hSehstens 
sagen, dab sie bei den Bronehopneumonien und Tuberkulosen 
sowie bei den Empyemen meistens sp/~rlich, hingegen bei einem 
Tell der Seharlach- und Diphtherief~lle zahlreich vorhanden sind. 
Bei einer Scarlatina (Nr. 42) fund sich auch der hSehste Wert 
(12~o), den ich fiberhaupt beobachtet babe. Der Gesamtdurch- 
schnitt betragt 2,8%. W o l o w n i k  land bei seinen 50 Er- 
waehsenen durehschnittlich 4,7%, bei 10 Kindern 3,8% eosino- 
phile Zellen. Es sei noch bemerkt, dal3 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, 55, 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 Ausz/ihlang des Bluttrockenpr/~parates 
unter mehreren hundert Leukozyten kein Eosinophiler. Aueh die 
Anwesenheit yon Darmparasiten (Ascaris) ~bt keinen sichtliehen 
Einflut3 auf ihre Menge im Knoehenmark aus. 

l~'och weniger lassen die basophil granulierten Zellen eine 
Gesetzm/il3igkeit erkennen; weder eine Vermehrung oder Verminde- 
rung bei bestimmten Krankheiten noch einen Parallelismus zur 
Zahl der Mastzellen im zirkulierenden Blur. Ihre Zahl ist stets 
sehr gering, nirgends erreichen sie �89 Vielfach land ieh unter 
500 bis 1000 ausgez/~hlten Zellen nieht eine einzige, woraus nattirlich 
nieht auf ihr vSlliges Fehlen geschlossen werden daft. 

Unter den granulationsfreien Zellen sind im allgemeinen bei 
meinem Untersuehungsmaterial die g r o B e n g o n o nu kl e ~ r e n, 
die einkernigen, nicht lymphozytoiden Ze]len viel reiehlicher ver- 
treten a]s bei demjenigen W ol o w n i k s, wobei nicht vergessen 
werden darf, dab bezt~glich der Abgrenzung dieser Gruppe yon den 
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Lymphozytoiden die Ansiehten 
der verschiedenen Untersucher 
sehr differieren. Immerhin sei 
daran erinnert, dal~ der Prozent- 
satz an ur/inukleiixen, den Lyre- 
phozyten nicht zuzureehnender 
Zellen im zirkulierenden Blute 
des Kindes ein hSherer als balm 
Erwachsenen ist. Den h6chsten 
Wert land ich bei drier schweren 
Ani~mie (Nr. 69). Gesetzm~ige 
Schwankungen ihrer Menge in 
~erschiedenen Krankhdtsgruppen 
finden sigh night. 

Wenden ~Q uns sch]iel~lich 
dem Verhalten der k e r n h a l -  
t i g e n  E r y t h r o z y t e n  im Kno- 
chenmt~rk zu, so fallen bei einem 
Vergleich meines Materials mit 
demjenigen W o 1 o w n ik  s die 
hSheren Werte des ersteren auf. 
Die Zahl der Erythroblasten be- 
trhgt in meinen 100 Yhllen ira 
Durchschnitt 10,7 (sehen wit yon 
den Neugeborenen ab, 9,7 %), 
bei 50 Erwachsenen W o 1 o w - 
n i k s  5,3%, b d  10 yon ibm 
untersuchten Kindern 7,2 ~ sgmt- 
licher kernhaltiger Zdlen des 
Knochenmarks. Es scheint dem- 
nach die Erythropoese im Kindes- 
salter lebhafter zu sein als beim 
Erwachsenen. 

Die h6chsten Werte finden 
wit bd  Neugeborenen, demn~chst 
bei Sauglingen vornehmlich im 
ersten Lebensquartal. Tabelle 
XVI gibt eine i~bersicht ~ber 
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den Gehalt des Markes an kernhaltigen Roten in den ver- 
schiedenen Altersstufen: Im al!gemeinen werden d i e  hohelt 
Werte fiber 15% mit zunehmendem Alter immer. ~eI~ener, die 
niedrigen immer reiehlieher. Teilen wit unser Untersuehungs- 
material in Kinder unter t u n d  solehe fiber 1 Jahr, so ergeben sieh 
zwei ann~hernd gleieh gro~e Gruppen (48 und 50). In den mittleren 
Stufen der Tabelle (5 his 15%) sind beide Gruppen in fast gleieher 
Zahl vertreten, in der nntersten Stufe (weniger als 5%) stehen 
3 S~uglinge 12 alteren Kindern gegenfiber, in den beiden obersten 
Stufen (mehr als 15%) hingegen 15 Shuglinge 7 hlteren Kindern. 
Aueh bei neugeborenen Katzen, deren Knoehenmark ieh mehrfaeh 
untersuehte, fand ieh im Vergleieh zu ausgewaehsenen Tieren auf- 
fallend reiehlich kernhaltige Rote. 

Es  sei hier an den grOl]eren Erythrozytengehalt des Blutes 
in den ersten Lebenswoehen [ C a r s t a n j e n l ) ,  P e r l i n ~ ) ,  
S e h w i n g e a) ] erinnert, dem anscheinend eine lebhaft:ete Ery- 
thropoese ira Knoehenmark entsprieht. :-- Eine Sonderstellung 
nimmt der Fall yon angeborenen Vitium cordis beim bleugebore- 
nen mit enorm gesteigerten Erythropoese e~n (s. oben). 

Auf das Verhalten der Erythroblasten be~ einzelnen Krank- 
he,ten ist bereits oben eingeg~ngen, ohne da~ sieh dabei bestimmte 
Regeln ergeben h~tten. Be~ sehr elenden, sehon l~ngere Zeit sehwer- 
kranken Kindern, z. B. langwierigen Empyemen (~qr. 70, 71, 75, 
79, 82, 83), ferner aber aueh bei sehweren akuten Infe~ions- 
krankheiten (Hr. 44, 45, 48, 51, 54, 59) seh~n wit mitunter, sehr 
niedrige Werte, Hingegen seheinen ehrenisehe Infektio~en mit 
Tuberkulose und Lues ebenso wie die Ern~hrungs:stSrungen des 
Sguglingsalters nieht in gleichem Mal~e attf die Erythropoese schhdi- 
gem zu wirken; W o 1 o w n i k land bei Tuberkulose sogar einen 
hohen Gehalt an Erythroblasten. 

~) M. C ~ r s t n n j e n ,  Wie verh~lten sich die proZentischen Verhgltnisse 
der verschiedenen Formen der wei~en Bhifk6rperehert beim ~enschen 
nnter normulen Ums~nden? Juhrb. L I~lderheilkunde, Bd. 52, S. 215~ 
1900. 

2) A. P e r l i n ,  Beit~'ag zur Kenn~nis des H~mogtobingehaltes and der 
Z~hl tier: BlutkSrperchen im Kindesalter. Ebd. Bd. 58, S. 549, 1903. 

s) S c h w i n g e,  Untersuehungert fiber den H~imoglobingeh~lt nnd die 
Zahl der roten und weil~en BhtkS~-perchen usw. Pfliigers Archiv f: Physiol. 
Bd. 73, S. 299, 1898. 
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Im Tierversuch sah ieh einen wesentlichen Einflu8 des Hunger- 
zustandes auf die Erythropoese. Bei zwei hungernden Kaninehen 
(Yr. I u n d  ~Nr. II) fand ich eine enorme Verminderung der kern- 
ha]tigen Roten im Knoehenmark. Schon 57 e u m a n n 1) sah 
bei Hungertieren hie eine ,,lymphoide" Metaplasie des N[arkes der 
groBen RShrenknoehen, sondern eine Ualwandlung in atrophisehes 
Gallertmark eintreten. B 1 e e h m a n n 2) sucht auf Grund dieser 
Versuche und der Befunde am Menschen das Ausbleiben einer 
kompensatorisehen Steigerung der Erythropoese durch mangel- 
hafte Zufuhr vop Bildungsstoffen, wie sie im Hungerzustand und 
bei schweren Erni~hrungsst(irungen zustande kommt, zu erldliren. 
Offenbar kOnnen auch infolge schwerer InCektionen ahnliche Ver- 
haltnisse eintreten. Aueh bei subkutauer Staphylokokkeninfektioa 
des Kaninehens (57r. IV) sah ich einmal eine starke Verminderung 
der kernhaltigen Roten gleiehzeitig mit Abnahme des absoluten 
Zellgehaltes. 

Von besonderem Interesse ist das Verhalten des Blutes in den 
Fiillen, deren Knochenmark einen besonders geringen oder eineu 
besonders hohen Gehalt an Erythroblasten aufweist. In der ersteren 
Gruppe (kernhaltige Rote unter 5%) konnten wit bei 13 Kindern 
das Blut untersuchen. Wit sehen: bei 7 eine betrachtliche Ver- 
minderung der roten Blutscheiben auf weniger als zwei Drittel ihrer 
normalen Zah]; zweimal bei einer schweren, essehtiellen Aniimie 
(51r..94) und bei einem sehr ani~mischen Kin@ mit Empyema 
pleurae (]~r. 75) sogar sehr niedrige Zahlen yon etwa 11~ Millionen. 
Bei 5~r. 59 und 45, wo das Blut normalen bzw. iibernormalen 
Erythrozytengehalt aufweist, ist zu berticksichtigen, dab die Blut- 
untersuehung bei schwer gesehi~digtem Kreislauf vorgenommen 
wurde und daher in ihren Ergebnissen unzuverlitssig ist. Bei den 
Fhllen mit besonders reichem Gehalt des Markes an Erythroblasten 
konnte das Blut nur 7real intra vitam untersueht werden. Wir 
sehen fast stets eine Verminderung der Erythrozyten, doch selten 
in so hohem Grade, wie wir sie unter den Fallen mit auffallend 
geringem Erythroblastengehalt des Knoehenmarks mehrfach finden. 
In beiden Gruppen finden sich bei einigen Fallen kernhaltige Ery- 
throzyten im zirkulierenden Blut. Ihr Vorkommen bei spi~rliehem 

1) S. bei B 1 e c h m a n n, Archiv f. Heilkunde, Bd. 19. 
~) Ebenda. 
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Vorhandensein yon Erythroblasten im Knochenmark lehrt uns, da$ 
wir aus ihrem Auftreten ira Blur keinen Rtickschlu$ auf die Regenera- 
tionsvorg~nge ziehen dtirfen, wie auch S chur  und L o ew y betonen. 

Die iiberwiegende Mehrzahl der kernhaltigen Roten gehSrt 
dem Typus der einkernigen, rundkernigen Normoblasten an. Fast 
stets sind daneben hamoglobinhaltige Zellen mit eingeschniirtem, 
gelapptem, zum Tell rosettenf6rmigem Kern oder auch mit mehreren 
Kernen vorhanden, deren Menge aber nut bei einem .Neugeborenen 
mit Vitium cordis (Nr. 79) einen hohen Weft erreicht und sogar 
die einkernigen bei weitem iibertrifft, t n  diesem Falle, bei dem 
wit haupts~chlich auffallend groSe Zellen mit rosettenfSrmigem 
Kern finden, dilrfen wit wohl eine stark vermehrte Proliferation 
der Erythroblasten annehmen. Ira i~brigen ist die Stellung der 
mehrkernigen Roten noch nicht geklart; bei einem gro$en Teile 
derselben dtirfte es sich nicht um Zellteilungsvorghnge, sondern 
um regressive Ver~nderungen des Kernes handeln. 

~Nur in einer Minderzahl der F~lle, und auch in diesen stets 
nur sp~rlieh, fand ich kernhaltige Erythrozyten yore Typus der 
Megaloblasten, ohne dal~ ich ihrem Vorkommen eine besondere 
Bedeutung beimessen k6nnte. Ich mSchte reich der Ansicht yon 
G r a w i t z 1) und T ti r k 2) ansehlieSen, welche in dem spar- 
lichen Vorkommen dieser Zellen ira Knochenmark nichts Spezifi- 
sches erblicken. Auch S c h u r  und L o e w y  fanden sie in 
geringer Anzahl bei verschiedenen Erkrankungen. 

Das Protoplasma zeigte bei allen Formen der kernhaltigen 
Erythrozyten sehr h~ufig eine ausgesprochene Polychromatophilie. 

S c h l u g s ~ t z e .  

1. Der Zellgehalt des Knochenmarks sehwankt in weiten 
Grenzen; er scheint - -  unter sonst gleichen Bedingungen - -  yon 
dem allgemeinen Ern~hrungszustand abh~ngig zu sein. Bei ma- 
rantischen Zusthnden, besonders infolge yon Verdauungs- und 
ErnahrungsstSrungen des S~uglings ist er meistens gering. Pyogene 
Infektionen ffihren oft zu einer Steigerung des Zellgehaltes. 

2. Die qualitative Beschaf~enheit des Knochenv~arkes ist auch 
bei der gleichen Krankheit oft eine wechselnde. Im allgemeinen 

1) G r a w i t z, Klinische Pathologie des Blutes, 3. Aufl.; 1906, S. 103. 
~) T fir k, Vorlesungen fiber klinische H~matologie, 1904, S. 285. 
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herrschen bei pyogenen Infektionen (Pleuraempyem, Meningitis 
epidemiea) sowie bei den Ernahrungsst(irungen des Sauglingsalters 
die Myetozyten, bei Bronchopneumonie, Tuberkulose und besonders 
bei der Lues, in geringerem Grade aueh bei Masern und Diphtherie 
die ungranu]ierten Zellen vor: Letztere scheinen beim Kinde iiber- 
haupt  reichlieher als beim Erwaehsenea zu sein. 

3. Die multinuldearen l~eutrophilen erreiehen bei eitrigen Er- 

kr~nkungen, besonders beigesehlossenen H~ihleneiterungen (Empyem, 
Meningitis), in der Regel auffallend hohe Werte. Ihre Yermehrung 
im Knochenmark findet sich oft ohne Hyperleukozytose des Blutes. 

4. Die Erythroblasten si~ld beim Kinde im allgemeinen reich- 

licher vorhanden als beim Erwachsenen. Besonders hohe Werte 
finden wit be i  iNeugeborenen nnd ,in den ersten Lebensmonaten. 
Schwere kachektische Zust~nde sowie sehwere akute Infektions- 
krankheiten ftihren mi tun te r  zu einer Verminderung der Erythro-  
blasten. Aus dem Auftreten kernhaltiger Erythrozyten im Blute 
kann - -  wenigstens beim Kinde - -  kein RtieksehluB auf die Re- 

generationsvorghnge im Knochenmark gezogen werden. 

P r o ~ o k o l l e  d e r  T i e r v e r s u c h e .  

Kaninchen I. 22. Februar Resektion der 10., 11. und 12. Ripper. Vom 
25. Febmar ab naeh reaktionsloser Heilung der Wunde: 1Nahmngsentziehung 
unter Wasserdarreichung. 7. l~I~irz spontaner Exitus. 

Kaninchen II. 29. lgai Resel~ion der 11. uad 12. Rippe h Vom 31. Mai 
ab bei reaktionsloser Heilung der Waade: l~abrungsentziehmlg bei Wasser- 
darreiehung. 9. Juni spontaner Exitus. 

Kaninchen III. 26. Januar Rese!aion der 10., 11. uud 12. Rippe 1. Prim~re 
tteilung der Wunde. Vom 28. Januar bis 12. Februar t~glich subkutane In- 
jektion yon 1 bis 2 0sen einer 24stiindigen Staphylokokken-Ag~rkultur. 12. Fe- 
bruar TStung dutch Chlorophorminjektion ins Herz. Autopsie: multiple sub- 
kutane Abszesse. 

Kaninchen IV. 24. Mai Resektion der 11. uad 12. Rippe I. Vom 26. Mai 
ab subkmtane Injektion yon Staphylokokkus albus. 9. Juni spontan gestorben. 
Autopsie." multiple subkutane Abszesse. 

Kani~chen V. 23. Febmar Resektion der 10., 11. und 12. Rippe ].; 
primate Heil~mg der Wunde. Vom 25. Febl~ar bis 6. 5I~rz t~glich Injet~ion 
yon 2 (~sen Staphylokokken-Agarkultur. 6. M~rz dutch Chloroforminjektion 
ins Herz getStet. Autopsie: ]. Pleura zum grSBten Tell yon Eiter ausgefiillt. 

Kaninchen VI. 31. Mai Resektion der 11. und 12. Rippe 1. Vom 2. Juni 
ab t~gtieh intrapleurale Staphylokokkeninjektion. 12. Juni durch Chloroform- 
injektion , ins Herz getSte~. In der I. Pleura reichlich Eiter. 
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