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Das Verhalten des Knochenmarks je nach dem Alter ist ziem-
lich gut studiert worden. Nach den Untersuchungen Garmascheffs ist
die Verhaltniszahl der Formelemente in dem Knochenmarke in solchem
MafBle bestandig und bestimmt, daf man nach dem mikroskopischen
Knochenmarkbilde annihernd dasg Alter bestimmen kann. Am zahl-
reichsten sind hier die Formelemente am Ende des uterinen Lebens oder
beim Neugeborenen. Ende des ersten Jahres vermindert sich die Zahl
der Formelemente etwas; vom 4. Jahre an wird diese Verminderung
schon scharf ausgedriickt, und vom 14. Jahre an ist die Zahl derselben
fast derjenigen des Erwachsenen gleich.

Die Anderungen im Zahlenverhiltnis der Formelemente gehen in
folgender Weise vor sich: beim Embryo und Neugeborenen iiberwiegen
an Zahl die roten Blutkérperchen. Gegen Ende des ersten Lebensmonats
wird ihre Zahl der der weillen Korperchen gleich, am Ende des zweiten
Monats iberwiegen die letzteren. Vom 4. Jahr an nimmt die Zahl der
Erythrocyten bedeutend ab und vermindert sich weiter mit dem Alter.

Zwischen den weillen Blutkdrperchen der Frucht iiberwiegen in der
Zahl die Erythrocyten, aber von den ersten Tagen des extrauterinen
Lebens kommt das numerische Ubergewicht auf die Seite der Myelocyten.
Die bemerkbar und deutlich ausgedriickte Umwandlung des lymphoiden
Knochenmarks in das fettige beginnt vom 5. Jahre an und endet gegen
das 14. Jahr.

Wir gaben hier nur das allgemeine Schema des Anderungsverlaufs
in dem Knochenmarksbau.

Das Markgewebe besteht aus drei Haupttypen der Zellelemente:
gekornte polynucleire Zellen, Erythrocyten und Megakaryocyten.

Gekornte polynucledre Zellen schliefen in sich verschiedene Formen
der Polynucleare, die neutrophile, basophile und eosinophile ein, auch
die gekdrnten Myelocyten (mit basophiler, neutrophiler und eosinophiler
Kornelung). Sie alle entstehen aus der ungekornten Form des Myelocyts
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(Domanici, Hirschfeld, Pappenheim), auf dem sogenannten Myeloblast
(Naegeli). Die Zahl der Myelocyten nimmt allméhlich von dem ersten
Lebensjahre ab infolge ihrer Umwandlung in reife leukocytéire Elemente.

Nach Dominict kann man vier Stadien in der Entwicklung der Myeloid-
elemente unterscheiden.

1. Das embryonale Stadium. Die Zellen werden durch kleine
Dimensionen ihrer Korper im Verhaltnis zum Kern charakterisiert.
Das Protoplasma ist kaum bemerkbar basophil. Zellen des embryonalen
oder Keimtypus (fiir das gegebene Gewebe).

2. Stadium der ,,larvalen® Periode — die homogene basophile Mono-
nucleare.

3. Das Endstadium — gekoérnte Myelocyten, Megakaryocyten, kern-
haltige Erythrocyten (Erythroblasten).

4. Das Reifestadium — polynucleare Leukocyten (gekornte).
Degenerationserscheinungen in Megakaryocyten, Erythrocyten.

Unter den Megakaryocyten versteht man verschiedene Ubergangs-
formen von der nichtdifferenzierten embryonalen Zelle, der Urmutterzelle
der Blutelemente, bis zum Megakaryocyt (Hawell).

Am Anfang dieser Zellenreihe steht die embryonale Zelle des Meza-
méboidtypus der deutschen Autoren, deren Entwicklung nach der Seite.
des erythropoetischen Systems wie auch nach der des myelopoetischen
gehen kann. Im letzteren Falle wird der Kern infolge der Verdichtung
der Chromatinsubstanz dunkler. Das Protoplasma wird bemerkbarer
und bleibt deutlich basophil. Spéter beginnen am Kerne Fortsitze sich
zu bilden. Nach van der Strickt hat der Kern in seinem Endstadium die
Form einer zusammengedrehten Sphare mit einer inneren und #uBeren
Oberfliche. Mit dem Alterwerden der Zellen wird das Protoplasma
acidophil. Die Entwicklung der Megakaryocyten findet nur in dem
Knochenmark statt. Gelangen sie in das zirkulierende Blut, so werden
sie in Lungencapillaren wegen ihrer GroBe aufgehalten (Aschoff,
Lubarsch).

Das Schicksal der Megakaryocyten ist nach verschiedenen Autoren
mannigfaltig: Denys meint, dall sie die Rolle der Phagocyten in bezug
auf die aus einer oder der anderen Ursache umkommenden Polynuclearen
besttzen. Saxer glaubt, dal die Megakaryocyten nach einer Reihe nach-
einanderfolgender direkter Teilungen in Myelocyten sich verwandeln.

In der Entwicklung der Erythrocyten, auf welche wir nicht niher
eingehen werden, unterscheidet man drei Stadien, welche den drei
stindigen Formen der phylogenetischen Reihe entsprechen.

A. Stadium der ichtyoiden Blutzelle — das echte Stadium des echten
Erythrocyts, welchem wir bei allen Wirbeltieren in ontogenetischer
Entwicklung begegnen. Bei Ichtyopsida ist diese Form stiindig. Die
Zellen dieses Stadiums werden durch Anwesenheit des H charakterisiert,
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sie sind homogen und besitzen einen granulierten Kern. In der Hama-
tologie werden sie gewthnlich Erythroblasten genannt.

B. Sauropsidblutzellen. Die zweite Form der wirklichen Erythro-
cyten, welche als die erste Stufe in der Entwicklung und dem Differen-
zieren der ichthyoiden Zellen bei allen Sauropsida erscheint. Die Zellen
dieses Stadiums werden durch kleine Dimensionen und besonders durch
den unbedeutenden, sich dunkelfirbenden Kern charakterisiert. Sie ist
eine Dauerform bei den Sauropsiden, bei Saugetieren ist sie eine Uber-
gangsform. In der Histologie wird sie bestimmt als Normoblast.

C. Erythroeyt. Es gibt zwei Meinungen itber das Verschwinden des
Kernes in den Erythrocyten. Nach der einen findet eine Auflosung des
Kernes statt (Karyolysis); nach der anderen erfolgt AusstoBung des
Kernes. Auf Grund der meisten vorliegenden Arbeiten ist die Auf-
fassung vorherrschend, dafl der Kern unter physiologischen Bedingungen
gewdhnlich in mehrere Fragmente verschiedener Grofie zerfallt, welche
nach ihrer allméhlichen Auflésung und Verminderung ihres Umfanges
als die Korperchen Howell und Jollys erscheinen. In pathologischen
Fallen 188t Naegeli die Kernauflssung zu. Pappenheim und Tiirk
nehmen in solchen Fillen auch Ausstoflung des Kernes an.

Das gegebene Schema der Verhéltnisse der Formelemente ist typisch
fiir das Knochenmark der Neugeborenen. Spiter lassen sich die regres-
siven Veréinderungen beobachten, und als Endergebnis wird das Mark-
gewebe durch das Fettgewebe ersetzt. Es verschwindet, weil die Myeloid-
zellen sich zu vermehren aufhéren und sich in- die Polynucleare ver-
wandeln, welch letztere in das Blut eintreten. Dasselbe geht mit den

~ Erythrocyten und den Myelocyten vor sich, wobei die letzteren sich
nicht mehr weiter fortpflanzen und progressiv durch Karyolysis und
Plasmolysis verschwinden. Im Gegensatz dazu vermehren sich die
Bindegewebsbildungen des Reticulums, sie lassen sich durch das Fett
durchtranken, bilden bedeutende Fetttropfen, welche mehr und mehr
das Markgewebe durchsetzen.

Aber unter dem FEinflusse spezifischer Funktionsstérungen kann
sich das Markgewebe wiederherstellen. In solchen Fillen unter dem
Einflusse des Reizes findet in den Knochenmarkzellen die Aufsaugung
der Substanz statt, und sie kehren in ihren undifferenzierten Zustand
der platten diinnen Zellen mit kaum bemerkbarem Hyalinprotoplasma
wieder. Das lafit uns vermuten, dal das Markgewebe niemals voll-
stindig verschwindet, sondern dall entweder die Myelocyten in manchen
Gegenden im Anabioszustande erhalten bleiben oder, was wahrschein-
licher ist, die Urmutterzellen des myelopoetischen wie des erythro-
poetischen Systems sich nicht alle differenzieren und ein Teil von ihnen
in einen verborgenen Zustand iibergeht, nachdem sie nach gewissem
Lebenszyklus sich nicht mehr vermehren.
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Am Anfang seiner Tétigkeit besitzt das Knochenmark mehr Neigung
zur Knochenbildung als zur hamatopoetischen Tatigkeit. In diesem
Stadium besteht es aus gallertartigem Bindegewebe, welches aus ver-
zweigten, anastamosierenden Zellen und einer kleinen Zahl freier Zellen
zusammengesetzt ist (Prenaut). Das gallertartige Knochenmark kann
auch bei dem Erwachsenen beobachtet werden. Es entsteht gewohnlich
aus dem gelben, in welchem das Fett bei Kachexie verschwunden ist
(infolge der chronisch-ungeniigenden Nahrung) (Ponfick, Neumann,
Blochmann, Grahe, Sitten, Orth).

Die Anderungen des Knochenmarks sind von mir an 50 Fallen der
entweder direkt durch Hunger oder durch andere Ursachen (aber auch
beim Hungern) Umgekommenen studiert worden (mikroskopisch).
Auch in anderen Fallen wurde bei der Sektion das Knochenmark durch-
gesehen, und es betrigt somit die Gesamtzahl des durchgesehenen
Materials 116 Leichen. Das Alter der untersuchten Individuen war 1 bis
63 Jahre. TFiir die Untersuchung wurde das Knochenmark der Brust-
knochen und der unteren Extremititen (Femur) genommen. Untersucht
wurden Knochenmarkausstriche und in manchen Fallen auch Schnitte
(Paraffin). Farbung nach Giemse und Papp FKos.-Ham. Schon bei
makroskopischer Beobachtung des Knochenmarks, besonders der Er-
wachsenen (dlteren), konnte man leicht die Veréinderungen feststellen.
Diese Anderungen waren folgende: das Knochenmark hatte grellrote
Farbe, aber bei niherer Untersuchung stellte es sich heraus, dafl es von
demselben des Kindes sich leicht unterscheiden 188t dadurch, dal es
eine schleimige gallertartige Konsistenz hatte. Solchen duberen Cha-
rakter (schleimigen) beobachtete man gewdhnlich bei Individuen hohen
Alters (50 Jahre und mehr). In den Brustknochen war diese Eigenschaft
deutlicher ausgesprochen als in Réhrenknochen, wo man manche Be-
sonderheiten, wovon die Rede spater sein wird, bemerken konnte.

Die mikroskopische Uniersuchunyg.

In dem Charakter des mikroskopischen Knochenmarkbaues beim
Hungern kann man nicht immer die Altersunterschiede bemerken,
welche in normalem Zustande leicht nachzuweisen sind. Im Knochen-
mark der hungernden Erwachsenen (18—30 Jahre) findet man ge-
wohnlich Erythrocyten in ziemlich bedeutender Menge, zwischen welchen
viele Chromatineinschliisse liegen (Kérperchen von Howel-Jolly). Viele
von ihnen entstehen per diapedesin infolge der Auflockerung der Gefi3-
winde beim Hungern. Die Capillaren des Knochenmarks sind immer
durch das Blut stark ausgedehnt, ithre Wand ist aufgelockert, und um
sie herum kann man stets mehr oder weniger grofe Anhidufungen der
Erythrocyten, stellenweise sogar fibrinose Exsudate bemerken. Im
Knochenmarke der alteren hungernden Leute (40—50—60 Jahre) ist
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das mikroskopische Bild etwas verschieden. Hier iiberwiegen bedeutend
die leukocytiren Formelemente. Die Menge der Fetteinschliisse steht
beim Hunger nicht in direkter Beziehung zum Alter, wie wir es in der
Norm haben, und nicht selten kann man in dem jungen Knochenmarke
deutlicheren Spuren von Fettmetamorphose als im #lteren begegnen.
Das hingt wahrscheinlich von dem Hungercharakter und dem Grade
der Hungererschopfung ab. Jetzt will ich zur Schilderung der einzelnen
Klassen der Zellelemente (hdmatopoetischen) von dem Knochenmark
beim Hungern ibergehen, indem ich mit Erwachsenen (von 19 Jahren)
beginne.

1. Lymphoidelemente.

Die Lymphocyten in dem Knochenmark der Hungernden kamen nur
bei Individuen von 5—8 Jahren vor. Im spiteren Alter begegnet man
ibnen entweder gar nicht oder nur einzeln. Gewdhnlich haben wir bald
grofle, bald kleine Lymphocyten gesehen, ohne dafl die ersteren oder die
letzteren an Zahl iiberwogen.

Dieses Verhaltnis wird uns aus der Entwicklungsgeschichte des
Knochenmarks klar. In Anfangsstadien seiner Entwicklung und in den
ersten Lebensmonaten hat das Knochenmark einen lymphoiden Bau.
Die Entwicklung der Liymphoidelemente in dem jungen, sich entwickeln-
den Knochenmark wurde zum ersten Male von Pappenheim studiert. In
seiner ersten Arbeit iiber das Knochenmark schrieb er, dafl die lympho-
ide, basophile, von Granulationen freie, runde Zellen die verénder-
lichsten und in Hingicht der Differenzierung die niedrigsten Elemente
sind, welche ebenso gut in grofie einkernige wie in eosinophile Leukocyten
sich zu verwandeln die Fihigkeit haben. Dieser Auffassung haben sich
spater auf Grund eigener Untersuchungen Maximoff, Weidenreich
und andere Vertreter der unitaristischen Richtung in der Himatologie
angeschlossen. Das Lymphoidgewebe wird spater, nach Pappenheim,
stets durch das myeloide auf dem Wege der Verwandlung der Elemente
des ersten Typus in dieselben des zweiten ersetzt. Allein es scheint nicht
immer in solcher Weise vor sich zu gehen, und die Differenzierung der
priméren Lymphoidzellen findet in verschiedenen Korperteilen in ver-
schiedener Weise statt: an manchen Stellen verwandeln sie sich durch
Differenzierung in das Myeloidgewebe, an anderen bleibt das Lymphoid-
gewebe als solches, und nur die Menge der es bildenden Elemente nimmt
zu auf dem Wege der einfachen homoplastischen Vermehrung (Lympho-
cyten).

2. Die Zellen des gekérnten polynucledren Typus (Granulocyten).

Die Zellen dieses Typus sind beim Hungern in allen Lebensjahren
weit verbreitet. IThr Bau weist verschiedene Stadien der Entwicklung des
Myeloidgewebes auf von den Myelocyten an, welche einen blassen runden



Der Einfluf des Hungerns auf Blut und bluthildende Organe. 91

Kern mit schwach ausgeprigtem Chromatinnetz besitzen. Innerhalb
des Kernes kann man manchmal einen oder zwei Nucleolen bemerken.
Spiter vergroBert sich die Protoplasmaschicht um den Kern herum, und
die Zelle verindert etwas ihr #ulleres Aussehen. Das Protoplasma ist
basophil und homogen.

Die andere Gruppe der Myelocyten ist durch die granulierten Formen
dargestellt. Genetisch ist diese Form mit der ersteren verbunden.
Nach dem Charakter und der Firbbarkeit ihrer Granula sind einige
Arten der Granulocyten zu unterscheiden. Ehrlichs Klassifikation stellt
folgende Haupttypen der Granulation fest: eosinophile, e-neutrophile
und y-basophile. Dementsprechend wird dem Myelocyt der Name
gegeben. Beim Hungern beobachteten wir im Knochenmark jeden Alters
starke Entwicklung und Vermehrung myelogener Elemente in der Form
der Myelocyten, welche im Knochenmarke der hungernden Individuen
vorherrschen. Sorgfiltig untersuchte Priparate zeigen uns, daff die
Myelocyten mit der eosinophilen und metabasophilen Granulation am
meisten verbreitet sind. Bei Zusammenfirbung (mit basischen und
sauren Farben) oder bei der Farbung mit dem polychromen Methylen-
blau nach Unna farben sich die Korner violett, manchmal mit brauner
Ténung.

Die Myelocyten sind, wie wir aus den Arbeiten Pappenheims,
Dominicis, Weidenreichs und anderer wissen, die Urmutterzellen der
polynucledren Leukocyten mit derselben Farbbarkeit. Bel der Unter-
suchung des Knochenmarks von Kindern im Alter von einigen Monaten
bis 10 Jahren, welche durch Hunger umgekommen sind, fallt in die
Augen, daB bis 8 und in manchen Féllen bis 10 Jahren das Knochenmark
viele Lymphoidelemente (groe und kleine Formen) enthalt. In den
Ausstrichen des Kindesknochenmarks begegnen wir vielen Erythrocyten
und nicht selten Normoblasten.

Von den myeloiden Formen kommen die Myeloblasten vor (bei
2—21/,jshrigen), deren Menge in einzelnen Fallen wechselt, und die
Myelocyten. Eosinophile Formen sind im Kindesknochenmark zahi-
reicher als bei den Erwachsenen. Sie sind besonders bemerkbar vom
25. bis 30. Jahre an.

In dem Knochenmark der hungernden Erwachsenen (seltener auch
Kindern) beobachtet man oft die Mastleukocyten, manchmal in sehr
grofler Menge, welche in zerstreuten Anhiufungen oder einzeln in den
Gegenden der Fettmetamorphose des Knochenmarkes zu finden sind.

Die sehr bedeutende Zahl der Mastleukocyten mit typischer y-Granu-
lation mit dem schlecht sich farbendem, stark gelappten Kerne stellt
das typische Bild des Knochenmarks vom hungernden Erwachsenen dar.
Es ist interessant, deshalb bei den heutigen Hypothesen der Histogenese
dieser Formelemente zu verweilen. Die Mastleukocyten entsprechen
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den basophilen Leukocyten der Zhrlichschen Nomenklaturl). Nach
Weidenreich entwickeln sich die Leukocyten aus Zellenformen, welche
ihrem allgemeinen Aussehen nach zu den Lymphocyten gerechnet
werden miissen.

Die ersten Granulationen sind unbedeutend und ungleichmaBig
verbreitet. Sie liegen dicht an dem Kernrande oder unweit von ihm.
Weidenreich schreibt dem Kerne eine groBere Rolle in der Granula-
bildung zu als den in ihm vorkommenden degenerativen Anderungen.
In den vorgeschrittenen Stadien der degenerativen Anderungen treten
in dem Protoplasma helle vakuolenartige Stellen auf. Manchmal
erscheinen sie schon von den ersten Momenten der Entwicklung. Was
die Natur der Granulation der Mastleukocyten betrifft, halt sie Weiden-
reich fiir den Ausdruck der degenerativen Anderungen im Protoplasma
mit Beteiligung des Kernes.

Es ist wohl méglich, da Meischnikoffs Mikrocytase seinen morpho-
logischen Ausdruck in den Granula verschiedener leukocytérer Formen,
speziell in der Granulation der Mastleukocyten findet.

Im Gegensatz zu Weidenreich glaubt Pappenheim, daB die Mast-
leukocyten (welche er mit den Mastzellen identifiziert) sich aus poly-
morphkernigen Leukocyten entwickeln, und somit wiren sie myeloischer
Herkunft. Pappenheim meint, daB die Granulationen der Mastleukocyten
schleimiger Herkunft sind infolge der schleimigen Degeneration des
Protoplasmas selbst. Von allen Leukocyten am reizbarsten in bezug
auf Chemotaxis sind nach Pappenheim die Mastleukocyten. Die An-
wesenheit der Mastleukocyten in Form bedeutender Anbiufungen in
dem  Knochenmarke der Hungernden, indem wir hier sehr wenige
Lymphocyten und eine grofie Menge Myelocyten haben, spricht vielmehr
zugunsten der Meinung Pappenheims iitber den Ursprung der Mastleuko-
cyten aus den myelogenen Formen. In meinen zahlreichen Préparaten
des Knochenmarks von Hungernden konnte ich leicht die Ubergangs-
formen zwischen den Myelocyten und den Mastleukocyten beobachten.
Der Anderungsprozel der Myelocyten besteht am Anfang in der Anderung
des Kernsubstanzbaues, in der Stérung ihrer Farbbarkeit infolge
der Auflockerung der Chromatinsubstanz. Der Kern vergroBert sich
gewohnlich in seinem Umfange, seine Umrisse werden ungleichmiBig,
und die Substanz selbst wird bedeutend lockerer. In ihm erscheint eine
Reihe kleiner heller Vakuolen, welche entweder sich gar nicht oder ins
Blaue (nach GQiemsa) firben. Zu gleicher Zeit in dem Protoplasma des
Myelocyts treten Kérnchen verschiedener GréBe, aber im Durchschnitt
viel groBer als die gewohnliche Kornelung der Leukocyten auf. Diese

1) Thr Kern ist zuerst knospenférmig und hat ungleichmiaBige Konturen.
Spater wird der Kern tief eingeschniirt durch tiefe Furchen. Das Zentrosom fehlt.
Die Menge, die GroBen und die Form der Granula variieren stark.
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Kornelung liegt neben dem Kerne oder in einiger Entfernung von ihm.
Sie.wird. ungleichméflig verbreitet. Spiter beginnt die allgemeine Ver-
kleinerung der Zelle. Der Kern wird bedeutend kleiner und blasser,
verliert seine Farbbarkeit und wird durch tiefe Furchen eingeschnitten.
Die Kérnelung nimmt zu und verdichtet sich im Zusammenhang
mit der allgemeinen Zellatrophie und bedeckt in manchen Mastleuko-
cyten den Kern. Somit sehen wir beim Studium der Knochenmark-
praparate, dall die GroBe der Mastleukocyten wie aunch der Grad
ihrer Granulationen von dem Grade der Involutionsprozesse bei den
Myelocyten (Degenerationsénderungen in den Kernen) abhéingt. Als
Endergebnis kénnen wir im Knochenmark nach der Karyolyse und
Zerstreuung der Granulationen das Zerfallen der Mastleukocyten
beobachten.

Goldschmidt hat seinerseits (1904) einen sehr fruchtbaren Gedanken
iiber die Anwesenheit zweier Chromatinsubstanzen ausgesprochen:
Trophochromatin, welches die Ernahrungsfunktion der Zelle besorgt,
und Idiochromatin, welches Vermehrungs-Zwecken dient. Man kann
vermuten, dal unter dem FEinflusse des Hungerns oder der Intoxi-
kation in erster Linie die Zerstérung des Trophochromating stattfindet,
welches in der Form zerfallener Kérner (chemisch verinderter) in das
Protoplasma eintritt. Das Idiochromatin als solches besitzt gréBere
Bestindigkeit, geringere Farbfahigkeit und wird durch die Zelle linger
zurlickgehalten. Infolge des Trophochromatinverlustes verkleinert sich
der Kern und nach ihm auch die Zelle selbst des Mastleukocyts. Zuletzt
haben sie immer geringere Ausdehnung als die Myelocyten.

Von der morphologischen Beschreibung gehen wir zu einigen physio-
logischen Angaben. Vom ersten Augenblick des Phagocytenstadiums hat
man in den Leukocyten Verdauungsfermente nachgewiesen. Hs war
ganz natiirlich, anzunehmen, daf} die Leukocyten, da sie die Mikro-
organismen verschlingen und intracellulir verdauen, die entsprechenden
Fermente besitzen miissen. . Die Anwesenheit der Fermente im Blute
wurde in neuester Zeit durch die klassischen Arbeiten von Prof. Bach
erwiesen. Sie wurde auch durch die Untersuchungen von Achalme,
Fiessinger, Schumann, Miiller, Opte, Scholiz, Stern, Oppenheim, Paulain,
Ramon und anderen festgestellt. Nach diesen Autoren kann man in den
Leukocyten folgende Fermente unterscheiden: Fermente mit proteo-
lytischer Wirkung (Protease oder Pentase) und Fermente mit lipolytischer
Wirkung (Lipase). Nach Opie kann man zwei Typen der Protease
unterscheiden: Leukoprotease und Lymphoprotease. Die erste wirkt
in Alkalimedium, die zweite in schwachsaurem oder neutralem Medium.
Der Ferment der Leukocyten ist dem tryptischen Ferment am dhnlichsten.
Beide wirken im schwachalkalischen Medium. Ihre Wirkungen auf
Albumin sind vollstindig gleich. Diese beiden Fermente kann man
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ihrer Wirkung nach als libereinstimmend betrachten, nach ihrem Ursprung
aber sind sie verschieden. Die Lipase spaltet hydrolytisch die neutralen
Fette auf in Fettsiure und Glycerin, aber in der Wirkung beschrinkt
sie sich nicht auf das Zerspalten der neutralen Fette, sondern kann sich
auch auf verschiedene Ather der Alkoholreihe und auf die Produkte der
Phenolreihe ausdehnen. Was die Wirkung der Lipase der Leukocyten
betrifft, so geht diese nicht weiter als auf das Zersetzen der Fette auf
ihre Elementarradikale (Untersuchungen Fiessinger und Marie).
Iiessinger — auf Grund seiner Untersuchungen — sowie einige oben
zitierte Autoren meinen, daf} die Polynucletiren zwischen den normalen
Leukocyten solche Formen sind, die das proteolytische Ferment aus-
arbeiten. Die Lymphocyten und die Mononucledren sind die Vertreter
des lipolytischen Fermentes, Manche Autoren (Przibram) glauben nicht,
daB eine solche genaue Sonderung der Fermente moglich ist, da sich
nicht immer die Anwesenheit des lipolytischen Fermentes ausschlieBlich
in den Leukocyten nachweisen laf3t.

Hingichtlich der Tatigkeit anderer Blutformelemente wissen wir sehr
wenig. Miiller und Jochman machen darauf aufmerksam, dafl nicht nur
die gekérnten Myelocyten, sondern auch die Myeloblasten die proteo-
lytische Wirkung haben, was von Fiessinger und Marie im Falle akuter
Leukémie (90 Myeloblasten auf 100 Leukocyten) bewiesen wurde. Arnold
schreibt den eosinophilen Leukocyten die Fahigkeit der Fettsynthese
und die Bildung der Eisenverbindungen zu; diese beiden Eigenschaften
besitzen seiner Meinung nach die Granula der eosinophilen Leukocyten.

Weidenreich unterscheidet die exogene und die endogene Granulation
der eosinophilen Leukocyten. Die erste ist das Produkt der phago-
cytdren Tatigkeit, des Erfassens der zerstérten Erythrocyten durch
die ersteren; die zweite kann als Resultat derjenigen synthetischen
Titigkeit angesehen werden, auf welche von Arnold hingewiesen wurde.
Bedeutende Anh#ufungen der Mastleukocyten in den Fettgegenden des
Knochenmarks der Erwachsenen und nicht selten die Anwesenheit der
eosinophilen Leukocyten dort (besonders bei den Kindern) im Falle
des Hungerns, haben mich auf den Gedanken gefiihrt, tiber die Méglich-
keit der lipolytischen Geltung dieser Formen beim Prozesse der Fett-
anhdufungen in dem Knochenmark nachzuforschen. Von den ver-
schiedenen Methoden der Lipasebestimmung, welche ich bei den be-
schrinkten Mitteln unseres Laboratoriums wihlen konnte, war die
Methode Fiessingers und Ferrafas am geeignetsten. Sie besteht in
folgendem: Gelbes oder weifies Wachs, welches bei 60—62° schmilzt,
wird in eine Petrischale gegossen und erkalten gelassen. Das aus der
frischen Leiche 1-—2 Stunden nach dem Tode ausgezogene Knochen-
mark wird auf die Oberfliche des erstarrten Wachses gelegt und das
Ganze auf 48 Stunden in den Thermostaten (55—56°) gestellt.
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Im Gegensatz zu dem, was wir normalerweise im menschlichen
Knochenmarke haben, wo die Anwesenheit der Lipase nicht nach-
zuweisen ist!), konnte man beim Hungern besonders bei Erwachsenen
die lipolytische Wirkung des Knochenmarks in den ersten 24 Stunden
nachweisen. Sie driickt sich wihrend der ersten Stunden in deutlichem
Schmelzen des Wachses in einem engen Bezirk um den Knochenmarks-
ausstrich aus und spiter in Bildung zernagter Rénder, im Auftreten
der Furchen und Vertiefungen an der Stelle des Ausstrichs. Unter der
lipolytischen Wirkung -erfolgt es gleichsam wie das Hineinwachsen
des Knochenmarkplattchens in die dicke Wachsplatte, welche an anderen
" Orten fest und glatt bleibt. Wie es zu erwarten war, 1afit sich die An-
wesenheit der Lipase beim Hungern hauptséchlich bei den Erwachsenen
feststellen, bei den Kindern besonders der ersten Lebensjahre ist sie
nicht nachzuweisen. Welche von den Zellelementen an diesem Prozesse
teilnehmen, oder welche Zellen das lipolytische Ferment ausscheiden,
1a8t sich nicht mit voller. GewiBheit entscheiden. Wie wir oben gesehen
haben, wird die lipolytische Funktion den Lymphocyten zugesprochen,
aber in dem Knochenmark der Erwachsenen sind in der Norm wie beim
Hungern die Lymphocyten zu spérlich, als daB man ihnen eine solche
Rolle zuschreiben kénnte. Aus den Beobachtungen Flessingers ist uns
bekannt, daB die Myelocyten das proteolytische Ferment enthalten.
Auflerdem kann man beim Hungern oft im Knochenmark ihren Uber-
gang in Mastleukocyten beobachten. Es fallen in die Augen grofle
Anhdufungen der Mastleukocyten in den Gegenden der Fettmetamor-
phose des Knochenmarks. Nachdem ich das Knochenmark nach
Berttino und Quarelli behandelt hatte (Sudan III), konnte ich mich
iiberzeugen, dall man in den ersten Stadien des Auftretens der Myelocyten-
granulationen in ihnenldie Degenerationsprozesse wihrend ihres Ubergangs
in die Mastleukocyten, die Anwesenheit der sudanophilen Einschliisse
(Kérner), nachweisen konnte, aber sie waren immer einzeln. In den
reifen Mastleukocyten gelang es mir niemals, sudanophile Kérnelung zu
bemerken. Kann man somit die lipolytische Wirkung im Knochenmark
den Mastleukocyten mittels. AusschlieBens zusprechen, so sollte man
meinen, dafl die charakteristische Kornelung dieser Formen der Aus-
druck ihrer fermentativen Tatigkeit ist.

Die vorgebrachten Angaben haben groBle theoretische Bedeutung.
Sie zeigen uns erstens, wie der Organismus seine Stoffvorrdte ausniitzt,
und weisen zweitens auf die Unbestindighkeit der Zellformen (tn diesem Falle
der Blutelemente), auf ithre Abhdngigkeit von dem Erndhrungsprozesse hin.
Das Hungern beférdert die Bildung der Zellelemente, deren Funktion auf.
die Ausarbeitung der Fermente fiir die Ausnuizung der Vorraisstoffe tm
Organismus gerichiet ist.

1) Beobachtungen in dieser Beziehung sind noch sehr wenige.
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Das Knochenmark erleidet beim Hungern eine wirkliche Erregung,
ez findet in ihm eine Fihigkeit statt, welche die Bildung der jungen
Zellelemente (Myelocyten) bewirkt, was, wie wir unten sehen werden,
auf den morphologischen Blutbestand einwirkt. Allein die meisten
neugebildeten Elemente involvieren rasch in die Formen, deren Be-
deutung fir den gegebenen Zustand des Organismus als die zweck-
méaBigste angesehen werden mul.

Aufler dem XKnochenmark habe ich auch andere blutbereitende
Organe: die Leber und die Milz, untersucht.

Aus der Entwicklungsgeschichte wissen wir, daBl Chorion- und
Dottersacksmesenchym als die ersten erythropoetischen Organe
erscheinen. Aber die hier gebildeten Blutelemente erreichen niemals
das Erythrocytenstadium. - Die ersten Erythrocyten bilden sich in der
Leber, welche somit das zweite erythropoetische Organ ist. Nach
Untersuchungen Maximoffs iiber die Kaninchenembryonen treten die
ersten Spuren der Blutbildung in der Leber gegen den 11. bis 12. Tag ein.
Extravascular zwischen den Leberzellen und der suBleren Gefiffober-
fliche verteilen sich die Wanderzellen; sie entstehen aus dem Mesenchym
des Septum transversum. Gegen den 13. bis 14. Tag verwandeln sie
sich in groBe Lymphocyten, welche vollstindig gleich aussehen, wie die
der GefdBwand des Dottersacks. Als Folge des Auswachsens dieser
Elemente entstehen extravasculire Gegenden der Megaloblasten,
Normoblasten und Erythrocyten. Zugleich findet man in der Leber
granulierte Zellen, amphophile Myelocyten, welche in derselben Weise
aus dem Mesenchym des Korpercoeloms, d. h. aus den Wanderzellen
entstehen. Nach Mazimoffs Meinung finden die Stammzellen der Blut-
elemente sehr giinstige Bedingungen fiir die Entwicklung zwischen den
Leberzellen, und infolgedessen verbreitet sich die Erythro- und Leuko-
poese sehr weit. Die blutbildende Téatigkeit der Leber bei den Menschen
wurde von Mollier entdeckt (1909). Der Autor hat festgestellt, dafl man
am Ende des ersten Monats des embryonalen Lebens zwischen den
Mesenchymzellen des Leberretikulargewebes bestimmte Zellen unter-
scheiden kann, welche als Stammzellen der Blutelemente angesehen
werden miissen. Mollier hat diese Zellen Himogonien genannt. Sie
erscheinen als groBle basophile, vom Himoglobin freie Zellen, welche
sich intensiver als die iibrigen Zellen des Mesenchymnetzes firben.
Aus diesen Zellen entstehen durch eine Reihe aufeinanderfolgender
Teilungen Massen kleiner Zellen, welche dadurch charakterisiert werden,
daB ihr Protoplasma weniger basophil wird, wihrend der Kern mehr
basophile Farben annimmt. Die aus der ersten Teilung der Hamogonien
entstandenen Zellen werden Hiamoblasten erster Ordnung genannt
und die kleinen, aus den letzteren entstandenen Zellen Hamoblasten
zweiter Ordnung. Hédmoblasten erster Ordnung sind mittelgroBe Zellen
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mit stark basophilem Protoplasma und sich intensiv farbendem Kerne.
Die Hamoblasten zweiter Ordnung sind kleine Zellen mit homogenem,
nicht basophilem Protoplasma und sich energisch firbendem Kerne.
Der kleine Hamoblast gleicht auBerordentlich dem Lymphocyt und
verwandelt sich wahrscheinlich unter gewissen Bedingungen in den
letzteren. In den meisten Hamoblasten IT aber tritt das Hamoglobin
auf, sie verwandeln sich in Erythroblasten und nach Verschwinden des
Kerns in die Erythrocyten. Wie die Untersuchungen Molliers uns
zeigen, bilden sich die ersten Leukocyten bei dem menschlichen Embryo
nicht nur in der Leber, sondern auch aus den Mesenchymzellen des
Wanderzellentypus anderer Gegenden (besonders Peritoneum) und
spiter aus dem retikuliren Gewebe.

Die Héhe ihrer Entwicklung erreicht die blutbildende Tatigkeit
bei einer Linge der Embryonen von 30-—35 cm, und sie hort auf gegen
das Ende der Schwangerschaft.

Nach dem siebenten Monate des uterinen Lebens verschwinden iiber-
all die Herde des blutbildenden Gewebes, und bloB in seltenen Fillen
bleiben sie noch auller dem Knochenmark nur in der Leber bestehen,
wo sie nicht nur bei den Neugeborenen, sondern manchmal in den ersten
Monaten des extrauterinen Lebens zu finden sind.

Die mikroskopische Untersuchung der Leber der an Hunger umge-
kommenen Kinder verschiedenen Alters (von 5 Monaten bis zum 2. Jahr)
gab immer dasselbe Bild. Zwischen den meistens degenerativ verdnderten
Zellen, deren Protoplasma vakuolisiert ist und seine homogene Struktur
eingebiit hat, 146t sich eine groBe Menge diffus verbreiteter Zellen des
Hamoblastentypus beobachten, welche wie einzeln, so auch gruppen-
weise auftreten. Die einzelnen Zellen findet man gewthnlich zwischen
den Léppchen. Dabei steht ihre Menge und Dichte in genauem Ver-
héltnis zu dem Alter; je dlter das Kind, desto geringer ihre Menge, und
bei den Erwachsenen begegnet man ihnen nur ausnahmsweise.

Die Anhdufungen in Form der Inselchen fremdartigen Gewebes
finden wir nur in der Leber der Kinder bis zu 5 Jahren einschliefilich.
Diese Anhéufungen der Zellen sind besonders in dem Bindegewebe der
zentralen und unteren Venen verbreitet. Topographisch am richtigsten
soll man sie als periportale Anhaufungen bezeichnen. Bei dem Studium
der sie bildenden Elemente kann man mehrere Zellformen unterscheiden.
1. Zellen mesenchymalen Ursprungs. Diese Zellen haben ver-
schiedenes Aussehen von stark ausgedehnter Form mit engem platt-
gedriicktem Kerne oder von beiden Seiten gedriicktem Oval big zu groBen
runden Zellen mit stark sich farbendem Kerne. Dies sind jene Mesen-
chymzellen, welche, ihre Form und farberische Eigenschaft &ndernd,
sich zu Hamoblasten zweiter Ordnung differenzieren. 2. Zellen mit viel
Protoplasma, in welchem manchmal Kérnelung zu beobachten ist. Der

Virchows Archiv. ‘Bd. 247. 7
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Kernist rund und basophil. Man begegnet oft Mitosen und manchmal zwei-
kernigen Formen (wenn die Protoplasmateilung nicht erfolgt ist). Der
Grad der Basophilitet ist nicht immer der gleiche. Diese Zellen erinnern
uns an Wanderzellen. 3. Kernhaltige Erythrocyten (Normoblasten).
4. Endotheliale Zellen mit stark geschwollenem (,,6dematésem‘‘) Proto-
plasma. Ihr Kern farbt sich schlecht. Nicht selten kann man Karyolyse
beobachten. Diese Zellen gelangen in das umgebende Gewebe oder in
die oben beschriebenen Anhdufungen, nachdem sie von den der Degene-
ration verfallenen Gefifwinden abfallen (wie es von mir in einer
anderen Arbeit gezeigt worden). 5. Die Zellen des Myelocytentypus
mit dem bohnenférmigen Kerne meistens ohne Nucleolen.  Proto-
plasma bald baso-, bald amphophil.

Die Menge solcher Anhdufungen wechselt mit dem Alter. Wahrend man
ihnen in den ersten Lebensmonaten und bis zu 2 Jahren oft begegnen
kann, ist ihre Anwesenheit bei dlteren Kindern sehr selten (4—5 Jahre).
Andererseitsistdie Anwesenheit der besprochenen Formelemente zwischen
den Lappchen und zwischenden Leberzellen eine gew6hnliche Erscheinung
wahrend des Hungerns nicht bloB bei den Kindern; sie kommt manchmal
auch bei Erwachsenen vor (wenn sie hierher durch den Blutstrom hinein-
getragen werden). Somit sehen wir, dafi das Hungern bei den Kindern der
ersten, Lebensjohre das Wiederaufleben der extramedullaren Blutbildung in
manchen Lebergegenden bewirkt. Das zeigt uns, daf} wihrend der Entwick-
lung und des Aufbauens des Organs manche Zellen (in unserem Falle
mesenchymale) keinen Anteil an den Differenzierungsprozessen des Organs
haben und ihre Eigenschaften, welche unter dem Einflusse gewrsser duferer
und tnnerer Ursachen erweckt werden kinnen, behalten.

Die Anwesenheit der jungen Formelemente, welche in der Leber
des Erwachsenen zuféllig sind, kann durch das Einschleppen durch das
Blut erklart werden. Der morphologische Bestand des letzteren beim
Hungern (s. unten) ist durch die Mengenzunahme der jungen Formen
der Leukocyten charakterisiert.

Die Milzverinderungen beim Hungern, welche wir gleichzeitig studier-
ten, sind sehr lehrreich.

Erstens miissen wir die scharfe Verminderung der Follikelzahl,
manchmal sogar ihr volliges Verschwinden notieren. In einigen Fallen
in den Priaparaten von der Dimension 0,5 cm betragt ihre Zahl 1—2,
in anderen Fillen nur in mehlreren solchen Préparaten kann man
1—2Follikel entdecken, und endlich gibt es Fille, wo sie iiberhaupt nicht
zu finden sind. Der zweite und der dritte Fall sind besonders dem
Kindesalter eigen, und zwar besonders dem Alter der ersten Lebens-
monate, was als Stockung im allgemeinen Entwicklungslaufe des Organs,
als Stockung in der Differenzierung einzelner Organteile angesehen
werden mag. Uberall in der Milz ist eine bedeutende Hyperimie zu
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beobachten. Die GefaBe sind stark durch das Blut ausgedehnt, an der
Peripherie kann man nicht selten den Austritt der Erythrocyten
bemerken. Die ganze Masse des Milzgewebes besteht aus einer grofien
Menge von Zellelementen, welche gewohnlich sehr dicht gedréingt sind.
Wir finden hier Lymphocyten, Zellen des Myelocytentyyus, einkernige
Leukocyten, Ubergangsformen und — bei den Kindern der ersten Lebens-
jahre — noch kernhaltige Erythrocyten. In vielen Zellen, besonders den
Zellen des Myeloidtypus, kann man degenerative Anderungen hauptsich-
lich am Kerne (Pyknose) beobachten. Die Milzpulpa hat ein gerunzeltes
Aussehen, was mit der Dichtheit der sie zusammensetzenden Elemente in
Zusammenhang steht. Die Trabekel und das retikuliare Gewebe sind deut-
lich dicker geworden, aber diese Verdickung mul} wahrscheinlich auf die
Rechnung der Degenerationsprozesse, welche die Quellung einzelner Zellen
und die Auflockerung ihrer Scheidewéinde verursachten, bezogen werden.

Im Greisenalter (56—60) beim Hungern habe ich manchmal hoch-
gradige Milzatrophie gesehen, bei welcher ihr Gewicht auf 22—25 g
sank und Follikel und die Pulpa in atrophischem Zustande sich befanden.
Es blieben nur stark verdickte Trabekel und retikulires Gewebe iibrig.
Die oben besprochenen Anderungen charakterisieren die Hypoplasie der
Milz mit der Entwicklung von Bindegewebsbildungen in ihr.

Die Wigungen der Milz und der Leber der an Hunger Gestorbenen
zeigen uns, dafl ihre Gewichtszunahme gleich derselben des ganzen
Korpers nicht gleichméBig nach dem Alter vor sich geht.

Tabelle 1.
Beim Hungern Normales Gewicht
Milz- Verhsltnis des  Leber- Milz Leber Verhiiltnis
Alter gewicht Milzgewicht, z. gewicht (Gundolin) (Kowalski) z. Korper-

g ganz, Korper % g g g gew. %
2 Monate . . . 8 — 101 127 1875 —
41/, Monate . . 10 — 96 135 259 —
1 Jahr . . . . 18 — 100 25,0 325 —
2 Jahre 24 e 255 32,0 457,5 —
5 ., .... 32 — 352 420 5115 —
4 ., .. .. 30 — 365 o — —
5 L, ... 28 — 381 46,5 655 —
6 . . ... 37,5 — 500 — — —
T s o . 48 — 530 56,0 677 —
- 40,5 0,25 424 — 673 4,2
9 L, ... 53 — 593 65,0 720 —
100 ., . ... 58 0,43 612,5 — 800 3,2
o, ... 65 0,45 564 —_— 855 3.8
12 se e e e e 83 0,26 580 80 1130 3,8
13 sy e e e e 85 — 653 — — —
4 ,, .. .. 75,5 0,32 623 120,0 1200 3.1
23 5 e e e . 109 — 914 — — —
26 sy e e e e 152 — 1045 — — e
52, . ... 54 . — 1345 - — —

Anm., Jedes Alter 3—5 Fille. Fille mit Infektionskrankheiten wurden selbstredend aus-
geschlossen. Todesursache iiberall das Hungern und seine Folgen (Purpura, Skorbut).
7%
{
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Aus den gebrachten Daten des Milz- und Lebergewichtes ist ersicht-
lich, daB die absoluten (wie auch die relativen) GréBen ihres Gewichtes
in allen Lebensaltern beim Hungern kleiner als in der Norm sind. Eine
andere Eigenheit ihres Gewichtes beim Hungern ist die Labilitét je nach
dem Alter. Es gibt zwei Wachstumsperioden der Milz und der Leber:
1. zwischen 7 und 9 Jahren und 2. zwischen 10 und 14 Jahren (genauer
in der Zwischenzeit 10—I11 und 13—14 Jahren).

Es ist interessant zu notieren, dafl diese Gewichisunbestandigkeit der
betreffenden Organe mit dem gleichen Zustand des ganzen Organismus
des hungernden Kindes zusammenfiallt. Nach meinen Angaben wirkt
am verderblichsten das Hungern im Alter zwischen 7—9 und 11 bis
14 Jahren (die Verschiebungen um ein Jahr nach beiden Richtungen
sind charakteristisch fiir einzelne Nationalitdten)?). Gerade diese Jahre
sind in bezug auf das Gewicht, wie es aus der Milz und Lebergewichts-
kurve zu ersehen ist, die unbesténdigten. Die bedeutende Verarmung des
Organismus am Lebergewebe fillt in die Augen bei dem Vergleich der
normalen Entwicklung mit den Angaben, welche wir beim Hungern
finden. In der Norm verdoppelt sich das urspriingliche Gewicht gegen
den 5. Lebensmonat, es verdreifacht sich bei den 1jihrigen, und die Milz
des 10jahrigen Kindes ist um das Zehnfache gréBer als die des
Neugeborenen. Da wir wissen, dafl das Durchschnittsgewicht der Milz
des Neugeborenen 7,2 g betrigt (Oppenheim), miissen wir gegen den
5. Monat das Gewicht 14,2 g haben. Statt dessen haben wir beim
Hungern im Alter von 4/, Monaten 10 g; gegen das Ende des ersten
Jahres finden wir beim Hungern statt 21,6 g das Gewicht von 18 g.
Die Milz des 16jshrigen ist nur achtmal grofier als die der Neugeborenen.
Das Lebergewicht des Neugeborenen ist in der Regel 130 g (Kowalsky).
Man bezeichnet als Regel, dafl das Lebergewicht mit 8—10 Monaten
sich verdoppelt und mit 2—3 Jahren sich verdreifacht. Zur Zeit der
geschlechtlichen Reifung geht die Gewichtszunahme energisch vor sich.
Das relative Lebergewicht betriigt bei dem Neugeborenen 4,339, bei
dem Erwachsenen 2,859%,. Im Falle des Hungers tritt die Verdoppelung
des Lebergewichtes nur mit 2 Jahren ein (bei der Annahme, daf} ihr
Gewicht bei der Geburt normal war) und seine Verdreifachung erst mit
5 Jahren. Zur Zeit der geschlechtlichen Reifung ist kein gesteigertes
gleichm#Biges Wachstum des Organs zu notieren. Im Gegenteil kann
man wihrend dieser Zeit mindere Stabilitdt im Organwachstum beob-
achten, welch letzteres von groBen Gewichtsschwankungen begleitet ist.
Aus der Betrachtung der angefiihrten Daten ist zu ersehen, dafl beim
Hungern das relative Lebergewicht (im Verbiltnis zum Korpergewicht)

1) ,,Der EinfluB des Hungerns auf den Wuchs und die allgemeine physische
Entwicklung.*
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bedeutend frither als in der Norm diejenige Grope, welche dem Erwachsenen
eigen st, erlangt und sogar etwas wnter thr siehi.

Die beim Hunger erscheinenden mikroskopischen Anderungen in
der Leber, in der Milz, teilweise im Knochenmark und im Blute sind den
Anderungen, welche bei angeborener Odemkrankheit festgestellt wurden,
sehr &hnlich.

Zum ersten Male hat Schridde (1910) eine spezielle Form der allge-
meinen Fruchtddemkrankheit festgestellt, welche ohne Nierenerkran-
kungen und ohne jegliche Abhiingigkeit von irgendwelchen mechanischen
Momenten im Organismus und in der Sphére des Fruchtkreislaufes sich
entwickelt. Zugleich fehlen die Anzeichen von Syphilis bei Mutter und
Frucht, auch kommt &tiologische Bedeutung einer Nephritis der Mutter
nicht in Frage. In seinen Untersuchungen der allgemeinen Odemkrank-.
heit und des Odems der serésen Hohlen der Neugeborenen bezeichnet
Schridde folgende Erscheinungen: vollige Abwesenheit der Follikel in
der Milz, wobei das ganze Gewebe aus Myeloidelementen, hauptsichlich
Erythroblasten, bestand; im Blute Anisocytose und Anwesenheit kolos-
saler Menge kernhaltiger Elemente, was an das leukdmische Blut er-
innerte, aber bei der Untersuchung sich herausstellte, dafl ein bedeuten-
der Teil (539,) dieser kernhaltigen Elemente aus Erythroblasten, Myelo-
cyten und Myeloblasten bestand. In der Leber hat er eine starke
Entwicklung des blutbildenden Gewebes, welches hauptséchlich aus
Erythroblasten mit Teilungsfiguren, und nachher auch Hamosiderose
des Organs festgestellt.

Auf Grund seiner Untersuchungen unterscheidet Schridde eine
spezielle Form angeborenen (Odems, welches seiner Meinung nach von
einer Anidmie der Frucht herriihrt. Reichliche extramedullare Blutbildung
und das Blutbild sind sekundare Krscheinungen der regenerativen und
reparatorischen Titigkeit des blutbildenden Gewebes; das allgemeine

. Odem ist fiir Schridde die Folge des veréinderten Blutbestandes und der
verinderten GefaBiwinde. Im Gegensatz zu Schridde glaubt Fischer,
daB alle anatomischen Anderungen bei angeborener (Odemkrankheit
(welch erstere von beiden Autoren tibereinstimmend beschrieben werden)
auf die urspriingliche Reizung des blutbildenden Gewebes und auf die
Entwicklung des exzessiven Prozesses der Blutbildung ohne vorher-
gehende Andmie hinweisen. Der toxische Einflu8 geht nach ihm vom
Mutterorganismus aus.

Die anderen Untersuchungen in dieser Richtung haben nur kasuisti-
sches Interesse. Hierher gehéren die Beschreibungen der einzelnen Fille
von Triepel, Liewek, Nyhoff und anderen. Ganz anderer Meinung iiber
die Pathogenese der angeborenen Odemkrankheit ist Prof. Abrikossoff,
dessen Untersuchungen uns die vollstindige Beleuchtung dieser Frage
geben. Indem er auf Grund seines eigenen Materials die von Schridde -
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und anderen beschriebenen anatomischen Anderungen beim angeborenen
Odem bestatigt, kommt Abrikossoff aber zu einem ganz anderen
Schlusse.

Die extramedullare Blutbildung und das Blutbild beim angeborenen
Odem seien nichts anderes als der Ausdruck der allgemeinen unvoll-
stindigen Fruchtentwicklung. Die Ursache der Anwesenheit des blut-
bildenden erythroblastischen- Gewebes in der Milz, der Leber und den
Nieren sei nicht die Neubildung dieses Gewebes, sondern die Hemmung
der normalen Reduktion der extramedulliren Hémopoese und die
Erhaltung des embryonalen Bildes der Blutbereitung. Das laBt sich
mit logischer Klarheit nicht nur aus dem allgemeinen anatomischen
Bilde schlieBen, welch letzteres uns zeigt, dafl es in Wirklichkeit keine
pathologischen Prozesse gibt, sondern nur eine Stockung in der Ent-
wicklung, aber auch daraus, daB das angeborene, allgemeine Odem
gewShnlich nur bei den Frithgeborenen, welche fiir ihr Alter nicht
gentigend entwickelt sind, vorkommt. Somit liegt dem ganzen Prozesse
intrauterine Fruchtkachexie zugrunde, welche in der Entwicklungs-
verzégerung und dem Odeme sich ausdriickt und dieses letztere den
kachektischen Odemen zugeschrieben werden muB (Abrikossoff).

Die Angaben unserer Untersuchungen weisen daraufhin, daff wir bei
hungernden Kindern, teilweise auch bei den  Erwachsenen dieselben
Anderungen in dem blutbereitenden Systeme als in Fillen angeborenen
Odems der Neugeborenen und Friichte haben. Auf Grund unserer Unter-
suchungen iiber die physische Entwicklung der hungernden Kinder und
der Arbeiten von Prof. Jwanowsky iiber die erwachsene Bevélkerung
bei denselben Bedingungen?), wissen wir, dafl das Hungern eine Reihe
regressiver Anderungen (Riickwachstum, destruktive Anderungen in
verschiedenen Geweben und Organen, Fehlen des Index Pirguet, Thyreo-
plasie usf.), welche die Begleiter der Kachexie sind, nach sich zieht.

Infolgedessen scheint es ganz angemessen, den Schlull zu ziehen, daf3
die kachektischen Prozesse dem angeborenen Odem wie auch dem Hunger-
6dem zugrunde liegen?). Als die Ursache der angeborenen Odeme kénnen

1) UBanoseriit, 005 nsmbuenin dusnueckoro Tuna Hacexexnia Poccin nogn
suigmiems rojomamia. Haywa ma Vmpammb Nr. 3. 1922 r.  Sfefko, Der Ein-
fluB des Hungerns auf das Wachstum und die allgemeine Entwicklung der Be-
vélkerung RuBlands in Zusammenhang mit den anatomischen Veranderungen beim
Hungern. 1. Teil. Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 2: Zeitschr. f. Konstitutionslehre
39. 1923.

2) Mit der Erweiterung unserer Kenntnisse iiber die Ernahrung, iiber die
Vitamine, Nutramine, die Bedeutung der Salze usf. haben wir natiirlich unsere
Begriffe iiber das Hungern auch erweitert. Deshalb kann man leicht die Anwesen-
heit des Hungerns auch dort annehmen, wo alle groben Nahrungsingredienzien da-
waren. Diese Anmerkung ist fiir die Erklarung der angeborenen (deme sehr
wichtig.
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einerseits die Anderungen der GefiBwinde?) infolge der Ernihrungs-
stérung gelten, andererseits die Abweichung von normalen Verhiltnissen
zwischen der Zellfunktion und dem Zustande der intracellularen Fliissig-
keit (Fischer).

Nachdem wir uns mit den Anderungen des blutbereitenden Systems
beim Hungern bekannt gemacht haben, gehen wir zum Studium der
morphologischen Anderungen des Blutes iiber. Indem wir alle diese
Anderungen als konstitutionelle oder genauer, nach Tandlers Gesichts-
punkten, als konditionelle betrachten, werden wir kurz die urséchliche
Abhéngigkeit dieser Anderungen nach fritheren Angaben besprechen.
Zum ersten Male hat Kocher festgestellt, dall wir bei Basedowkrankheit
eine Verminderung der polynucleiren Leukocyten mit gleichzeitiger
Vermehrung der Lymphocyten vor uns haben. Andere Autoren, wie
Klose, Lampe, Liesegang, Biihler, glauben, daB bei Basedowkrankheit
die Vermehrung der mononucletiren Leukocyten (Lymphocyten, Mono-
nucledren und Ubergangsformen) iiberhaupt charakteristisch ist. Andere
Angaben in dieser Beziehung sind in meiner fritheren Arbeit besprochen,
ich verweile nicht mehr dabei. _

Chvostek glaubt, daBl die Anderungen des morphologischen Blut-
bestandes bei Basedowkrankheit oder bei anderen Erkrankungen der
endokrinen Driisen keine spezifischen Anderungen speziell dieses Appa-
rates darstellen. Erhalt sie fiir den Ausdruck eines bestimmten anormalen
konstitutionellen Baues. ,,Es wiren demnach die Anderungen des Blut-
befundes Ausdruck abnormer Konstitution, auf welcher sich die Er-
krankungen der Blutdriisen aufbauen® (zit. nach Kahler). Als Bestiiti-
gung dieser Meinung kénnen die Beobachtungen iiber die Blutbilder bei
Akromegalie (Status thymico-lymphaticus) dienen. Nach Borchardt ist
die Leukopenie wie auch die Eosinophilie eine unbestindige, in der
Stirke aber sehr charakteristische Erscheinung bei den Erkrankungen
der endokrinen Driisen und dem Status thymico-lymphaticus. Pende
auch bezeichnet beim Infantilismus starke Mononucleose (Lymphocyten
33,39, Mononucledre 449,). Besonderes Interesse verdient die Arbeit
Kabhlers?) (1913), welcher die Untersuchung des Blutes bei 47 Individuen
mit hypoplastischer Konstitution durchgefithrt hat.” Seine HErgebnisse
fithren zum Schlusse, ,,dall bei einer groflen Anzahl von Individuen mit
hypoplastischer - Konstitution eine relative und absolute Vermehrung
der einkernigen Elemente des weilen Blutbildes gefunden wird. Diese
Mononucleose wire, soweit aus der verhiltnisméBig kleinen Zahl von

1) Uber die Anderungen der Gefafwinde siehe meine Arbeit: O0b uambHenin
MEIIeUHO! CUCTEME TINORA TOAH BiiswieMs romogania marepei.’ Men. Bber.
Hperma. Nr. 2. 1922

2y Kahler, Uber Veranderungen des weilen Blutbildes bei sog. hypoplastischer
Konstitution. Zeitschr. f. angew. Anat. 1913, H. 2.
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untersuchten Fillen ein Schluf erlaubt ist, bei Patienten mit aus-
gesprochenen Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion mehr auf
die Lymphocytose, bei Individuen, welche keine ausgesprochenen
Storungen in der Funktion der Blutdriisen zeigen, Stérungen, die vor-
laufig nicht als Erkrankungen, sondern nur als Konstitutionsanomalien
aufgefalit werden, mehr auf die Vermehrung der groBen Mononucledren
und Ubergangsformen zu beziehen®. Die Abweichungen in der Zahl der
bezeichneten Zellen kénnen ,,als die wesentliche Verinderung des Blut-
bildes bei degenerierten Personen® dienen. Bei Hypoplasie als Begleit-
erscheinung tritt die akute Leukocytose ein, welche in bedeutender
Zunahme der groBen Einkernigen und Ubergangsformen sich aus-
driickt.

Nun gehen wir zu unseren eigenen Untersuchungen des Blutes beim Hun-
gern itber. Auf Grund der vitalen Beobachtung der Kinder beim Hungern
habe ich das ganze Material in zwei Gruppen geteilt: 1. Gruppe mit
Blutverdickung und 2. Gruppe mit Blutverdiinnung (Odem). Diese
zwei Gruppen wurden von mir festgestellt, nicht nur auf Grund der
Blutuntersuchung, sondern auch am Sektionstisch. In ersteren Fallen
bekommen wir beim Sezieren sehr scharf ausgedriickte Trockenheit
aller Organe, das Blut ist in hohem Grade verdickt, ziehbar, es
flieBt beim Aufschneiden der groflen Venen sehr langsam und aus
den kleinen Venen fast gar nicht aus. Solche Sezierfille wurden nicht
selten bei voller Abwesenheit des Blutergusses durchgefiihrt. -Die Leichen
sind abgemagert, die Haut gerunzelt und trocken. Zur zweiten Gruppe
mit dem verdiinnten Blute gehéren alle Fille mit Hungerédem
(Hydrothorax, Hydroperikardium und Ascites). Wenn die Odeme im
Leben des Hungernden von kurzer Dauer waren, trat spiter bei
intermittierendem Hunger die Blutverdickung ein. Viele der Repri-
sentanten der ersten Gruppe waren frither in der zweiten. Die Gruppe
der Hungernden (ohne Odem), bei welchen man von Blutverdickung
sprechen kann, ist umfangreicher, zu ihr gehoren der groBte Teil der in
die Zentralanstalt eintretenden Kinder.

Das erste, was uns in die Augen fallt, ist das, dal wihrend des
Hungerns und kurz nach ihm keine Anémie bemerkbar ist. Im Gegen-
teil tritt in solchen Fallen Polyglobulie ein. Die Hautblisse und der
Umstand, dafi bei den Hautschnitten das Blut schwer zu bekommen
ist, muB auf die Bluiverdickung und seine Ansammlung in inneren
Organen bezogen werden. Vom biologischen Standpunkt aus mull das als
sehr giinstiges Moment angesehen werden, da durch die Verzdgerung des
peripherischen Kreislaufs (bei Kontraktion der Gefife) die Verminderung
der Wirmeabgabe erreicht wird und infolgedessen die Unterdriickung
des Stoffwechsels. Die GroBe des Bluigewichtsveriustes bei volligem
Hungern ist nach experimentellen Angaben gleich 409, (Albitzky).
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Es werden drei Arten Polyglobulie unterschieden: 1. Pseudopoly-
globulie, welche durch die Anderung der Blutkonzentration verursacht
wird. 2. Echte Polyglobulie (Frythrimie), wenn es eine wirkliche Zunahme
der Erythrocytenzahl gibt. 3. Erythrocytose. Die Pseudopolyglobulie
entsteht in Fallen der raschen Entwisserung des Organismus. In solchen
Fillen borgt der Organismus die fiir die Gewebe notige Fliissigkeit aus
dem Blutplasma. Die Plasmakonzentration verursacht die Zunahme
der Erythrocytenzahl in einem XKubikmillimeter. Diese scheinbare
Vermehrung der roten Blutkérperchen ist nach fritheren Beobachtungen
(Aubertin) eine zeitliche Erscheinung, und bei Wiederherstellung der
normalen Konzentration stellt sich die normale Erythrocytenzahl wieder
her. Hierher gehért die Polyglobulie bei dem Neugeborenen, wo bei
dem Gewichtsverluste in ersten Tagen die Zahl der Erythrocyten bis
6,6 Millionen und noch héher steigh. Gegen den 4. bis 8. Tag wird das
Verhilinis wieder normal. Dasselbe beobachten wir bei Polyglobulie,
im Stadium algidum, bei Cholera ust.

Bei der echten Polyglobulie haben wir es schon mit einer organischen
Erkrankung zu tun (Erythrdmie, Maladie de Vaquez-Osler). Sie wurde
von Tiirk, Osler, Weber, Weinhardt, Geisbock, Senator und anderen
studiert. Bei Erythrimie tragt die Zunahme von Erythrocyten einen
bestdndigen sogar progressiven Charakter. Im selben Verhiltnis be-
merkt man Zunahme des Hbgehalts. Im Gegensatz zu dem, was wir
bei Pseudoglobulie beobachten, hat die allgemeine Blutmenge und die
Viscositidt auch zugenommen. Das spezifische Gewicht 1,035—1,079.
Trockene Substanz 27-—29 pro 100.

Menetrier und Aubertin halten die Erythrdmie fir eine myelogene
Polyglobulie, fiir welche die Hyperplasie des Knochenmarks und manch-
mal der Milz charakteristisch ist. Die Erythrocytose oder die kompen-
satorische Polyglobulie entsteht als Reaktion bei toxischem Zerfallen
der Erythrocyten, bei angeborenen Cyanosen, beim Aufsteigen auf
hohe Berge usf. Hier beobachten wir auch Hyperplasie der hamo-
posetischen Organe.

Ich habe in 17 Fillen die Bestimmung!) der trockenen Substanz
gemacht (Blut worde aus der Vene genommen). 11 Fille beziehen sich
auf tartarische Jiinglinge von 16 Jahren.

16 Jahye alt:

EBrythrocyten ‘Wasser Trockensubst. Spezifisches Gewicht
6 400 000 73,05 26,959, 1,084
6 Fille beziehen sich auf 10—12jdhrige Kinder:
Erythrocyten Wasser Trockensubst. Spezifisches Gewicht
5 340 000 73,98—72,12 26,02~—27,86% 1,098—1,080

Die Menge der Asche (nach Verbrennung bei 250°) 0,788—0,964—1,0029,.

1) Bestimmung zweimal fir jeden Fall.
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Da die Erythrocytenzahl in allen Fallen in dieser Gruppe fast die
gleiche war und wir nur die typischsten Fille ausgewihlt haben, so kann
das Ergebnis als allgemein gelten. Somit hat beim Hungern die allgemeine
Menge der Aschensubstanz im Blute zugenommen, uwnd das spezifische
Gewicht st hoher als in der Norm. Was die Menge der nichtorganischen
Substanz betrifft, so ist sie etwas niedriger als in der Norm.

Diese Angaben weisen auf héhere Konzentration der Lisungen im
Blute beim Hungern ; sie entsteht wahrscheinlich infolge des Ausnutzens
der fliissigen Protoplasmateile durch die einzelnen Gewebe des mensch-
lichen Organismus. Der Verbrauch von Salzen in hungerndem Organis-
mus mull besonders bedeutend sein, infolge ihrer katalytischen, den
Fermenten gleichen Wirkung, welche auf die Bildung des lebenden
Eiweiles und die Erhaltung der Assimilations-, Disassimilations- und
Ansatzprozesse gerichtet ist, welch letztere besonders im wachsenden
Organismus energisch verlaufen. Er findet seine Bestitigung im unge-
heuveren Bediirfnisse nach Salz, welches man bei hungernden Kindern
beobachtet hatte. Kochsalz und Kalksalze afien die Kinder geradezu
bandvoll. Bei Wiederherstellung der Erndhrung niherte sich, wie die
wiederholten Untersuchungen lehren (nach 11/,—2Monaten), der morpho-
logische Blutbestand dem normalen. Der Gehalt an Erythrocyten sank
bis auf 4 200 000—5 000 000 bei den Kindern, bei welchen ihre Zahl
6—8 000 000 betrug. Das Prozent Hb. erreichte 60—50. Die Ande-
rungen, welche der Norm sich niherten, gingen wie in der Leukocytenzahl
so auch in den Prozentverhdltnissen der einzelnen Formen vor sich
(s. unten). Soviel es mir bekannt ist, gibt es keine Deutungen in bezug
auf den Blutzustand beim Hungern wihrend der Periode seiner Ver-
dickung, darum kann ich keine vergleichende Auslegung anfiithren.
Ein ganz anderes Blutbild haben wir bei Odemkrankheit. Die Erythro-
cytenzahl ist in diesen Fallen meistens vermindert, scheinbar infolge der
deutlichen Blutverdiinnung. Die Widerstandsfahigkeit der Erythrocyten
ist normal. Die Menge der trockenen Substanz in 2 Fallen von 12 jahrigen
Midchen gleich 16,033—12,025%,. Wasser 83,67—=87,75. Das spezifische
Gewicht 1,040—1,015. Die Aschenmenge nach Verbrennung (bei 250°)
0,5308--0,448. Was die Leukocyten betrifft, so blieb ihre Zahl normal
oder war etwas hoher oder niedriger. Das Verhéltnisgehalt der einzelnen
Formen ist nicht scharf verfindert. Diese Angaben kommen sehr nahe
denen aunderer Autoren, wie aus der nachstehenden Tabelle zu er-
sehen ist.

Bei der Sektion der Kinder, auch der Erwachsenen, welche in der
Periode der Hungerédeme umgekommen sind, ist eine starke Ver-
breitung der Purpura, besonders Purpura abdominalis Henochs (die
Halfte aller Falle) und das allgemeine Bild der hamorrhagischen Diathese
zu beobachten.
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. Tabelle I1.
Das Blutbild bei Odemkrankheit (nach Knack, Neumann und anderen
Autoren; aus dem Buche von Dr. Lurie).

Odemkrankheit
Normal nach Maafe u.
Zandek
Das spezifische Gewicht des Blutes . . . . . 1,055-—1,060 1,040—1,057
Das spezifische Gewicht des Plasmas. . . . . 1,027—1,032 1,019—1,027
Trockene Substanz . . . . . . . . . . . .. 21229, 15—20%,
Gehalt des Wassers im Blutserum . . . . . . — auf 109, mehr
Gefrierpunkt des Blutes . . . . . . . . .. 0,56° 0,54—0,58°
Erythrocyten . . . . . . . . . .. .. .. . 5000000 2500 000—6 000000
Widerstandstihigkeit der Erythrocyten . . . — normal
Levkoeyten . . . . . . . . .. ... .. 5000—8000  3000—10 000
Lymphocyten . . . . . . . . . ... ... 22259, bis 609,
GroBe Mononucledre . . . . . . . . . . ..
Ubergangsformen. . . . . . . . . .. ... J in Grenzen des Normalen
Eosinophile . . . . . . .. .. ... ...

Indem wir die angefiihrten Angaben summieren, kommen wir zum
Schlugse, da man beim Hungern zwei Blutzustéinde unterscheiden kann.

1. Blutverdiinnung, bei welcher die Menge der Aschensubstanz im
Blute vermindert ist. Das spezifische Gewicht ist niedrig. Die Erythro-
cytenzahl infolge des Uberschusses der fliissigen Substanz (Wasser)
erweist sich als vermindert. Der gesamte morphologische Blutbestand
ist dem normalen nahe,

2. Blutverdickung, bei welcher die Menge der Aschenstoffe im Blute
zugenommen hat. Das spezifische Gewicht ist hoch. Die Erythrocyten-
zahl infolge des Mangels an flilssizen Plasmateilen erweist sich als ver-
mehrt. Der gesamte morphologische Blutbestand ist stark veréndert.

Diese beiden Zusténde sind eng miteinander verbunden, und nach
der Blutverdinnung (bei Odem) kann die Verdickung eintreten
(IL. Hungerphase), was wir oft nach Hungerdiarrhden bemerken (bei
Sektion Purpura abdominalis Henoch oder Morb. Werlh). In anderen,
vielleicht von anderen Hungerbedingungen abhéngenden Fallen entgeht
das Kind der Periode der Blutverdickung, und die allm&hliche Er-
schopfung fithrt zur Blutverdickung. Wenn wir zur konstitutionellen
Eigenheit der Kinder bei Blutverdinnung und bei Blutverdickung
uns wenden, so kann man sehen, dafl bei der zweiten Erscheinung die
Kinder mehr am Gewichte verloren haben, und bei dem Vergleich des
Gewichtes, des Wuchses und Brustumfanges ist ersichtlich, dafl der
Index Pirquet bei ihnen niedriger ist.

Bluiverdickung.
Mittelgewicht Index Pirguet
12jahrige Knaben (5) . . . . . . 25,800 43
14 jahrige Knaben (5) . . . . . . 30,200 48
Blutverdickung.
Mittelgewicht Index Pirquet
12jahrige Knaben (10) . . . . . 23,850 52

14jibrige Knaben (8) . . . . . . 25,350 51
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Die Polyglobulie beim Hungern kann auf keine Art der gleichen
Anderungen in der Blutpathologie bezogen werden. Am meisten ist sie
dem Typus der Pseudoglobulie dhnlich; der letzteren liegt auch die
Storung der Konzentration von fliissigen Blutserumteilen zugrunde.
Aber bei Pseudoglobulie beobachten wir gewohnlich keine Anderungen
im gesamten morphologischen Bestande. Von der echten Polyglobulie
oder Erythramie unterscheidet sich die Polyglobulie beim Hungern
dadurch, daf wir in dem letzten Falle keine Zunahme der gesamten Blut-
menge haben, sondern im Gegenteil deren Verminderung. Die Ahnlich-
keiten kann man darin sehen, dal} in beiden Fillen die jungen Formen
des myelopoetischen Systems erscheinen, dafl die Aschenmenge zunimmt,
und daB das spezifische Gewicht hoch ist. Allein die Erythrimie ist
bleibend und hat die Tendenz zur progressiven Entwicklung. Sie hat
wenig Gemeinsames mit gewShnlichen Erythrocytosen. Infolgedessen
glaube ich, daB die Polyglobulie beim Hungern (wie das Anémiebild bei
der Blutverdiinnung) zum Typus der Pseudoglobulie gehért. Ihr zu-
grunde liegt die Stérung in physiko-chemischen Plasmaeigenschaften
unter dem Einflusse des Hungerns (Wasserverarmung). Der Zu-
sammenhang mit jener Regenerationstitigkeit des Knochenmarks,
welche wir oben bezeichnet haben, soll nicht sehr enge sein, da die
Bildung der jungen Formen des erythropoetischen Systems in den
meisten Fallen sehr schwach ausgedriickt ist und manchmal {iber-
haupt ausblieb. Mit anderen Worten, die Regenerationstatigkeit des
Knochenmarks hat gar nichts gemein mit der der Erythramie und hort
auf bei Wiederherstellung der normalen physiko-chemischen Verhalt-
nisse zwischen dem Plasma und den Geweben, welche vom Blute um-
spitlt werden. .

Jetzt kann als festgestellt gelten, daf das Kindesalter bestindige
Verhéltnisse zwischen Lymphocyten und Neutrophilen zeigt, Ver-
haltnisse, welche von denen bei den Erwachsenen sich scharf unter-
scheiden.

Nach Gundobin und Karnitzky kann man von diesem Gesichtspunkte
aus das gesamte Kindesalter in zwei Perioden teilen: 1. bis zum 4. Jahr,
wo die Lymphocyten vorherrschen, und 2. vom 4. Jahr an, wo die absolute
und auch die relative Zahl der Neutrophilen allmihlich zunimmt. Das
Vorherrschen der Lymphocyten ist die Haupteigenheit des Blutes
in der ersten Periode der Fille (nach Straiz). Die zweite Eigentiimlichkeit
ist der vergroflerte Gehalt der weiBen Korperchen bei den Kindern bis
zu 2 Jahren. Diese VergréBerung kommt hauptsichlich auf Rechnung
der Lymphocyten. Somit vermindert sich mit dem Alter des Kindes
die relative und auch die absolute Lymphocytenzahl, die Zabl der Neutro-
philen dagegen nimmt zu. Der relative Gehalt der Ubergangsformen
wahrend aller Alter bleibt ungefdhr der gleiche. Indem wir zu unseren
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Angaben uns wenden, ist es leicht einzusehen, dafi beim Hungernden
bis zu 12 Jahren bei der Untersuchung wihrend der Blutverdickungs-
periode die Zahl von Lymphocyten immer grofer als die der Neutrophilen
4st, was uns an die normalen Verhiltnisse des bedeutend jiingeren Alters
(Sduglinge) erinnert. Bei Odemkrankheit haben wir das Gegenteil
davon, namlich die Prozentverhiltnisse zwischen den Lymphoeyten
und Neutrophilen bleiben fiir diese Alter normal. Eine zweite Eigenheit
der morphologischen Verhaltnisse von normalen Formelementen des
Blutes ist die starke Anderung der Zahl von Ubergangsformen, deren
Prozentgehalt wngemein grofie Zahlen erreicht. Der Prozenigehalt der
Hosinophilen ist immer niedrig. Die gesamte Leukocytenzahl hat immer
bedeutend zugenommen. Wir wollen versuchen, die Ursache dieser
Versinderungen im Zusammenhang mit den allgemeinen Organismus-
verdnderungen beim Hungern uns klarzumachen. Nach den Unter-
suchungen Kahlers ist der vergroBerte Gehalt von einkernigen Ele-
menten (Lymphocyten und einkernigen Leukocyten) und Ubergangs-
formen im Blute charakteristisch filr sogenannte hypoplastische
Konstitution. Gugenheimer und Neufler meinten, daB die Fosino-
philie fiir diesen Zustand des Organismus charakteristisch sei, aber
die Untersuchungen Kahlers, welche an umfangreicherem Material
ausgefithrt wurden, zeigen, daf dies nicht die Regel ist. Die
scharf ausgeprigte Leukocytose und besonders das Ubergewicht
der bestimmten Leukocytenformen muf man als Folge der ent-
sprechenden festen Anderungen in blutbereitenden Organen bei hypo- .
plastischer Kongtitution ansehen. Das kann man daraus sehen, daB
kiinstlich erzeugte Leukocytose bei normalen’ Individuen von der
bei hypoplastischer Konstitution hinsichtlich der daran beteiligten
Elemente sich unterscheidet. Injiziert man 0,1 g Natrii nucleinici nor-
malen Individuen, so erzeugt es bei ihnen nach 24 Stunden eine starke
Leukocytose, welche ausschlieBlich auf die Rechnung der Mono-
nucledren und Ubergangsformen bezogen werden muB. Somit ist der
Charakter der Organismusreaktion in der einen oder anderen Wirkung
auf sein blutbereitendes System von seiner anatomischen Eigen-
tiimlichkeit abhingig. '

Wenn wir nun zur physischen Entwicklung der von uns untersuchten
Kinder uns wenden, so kann man sehen, daB wihrend des Hungerns
(akuten 3—8 Monaten) groBle Abweichungen in der Entwicklung ein-
treten, welche von mir ausfithrlich in meiner anderen Arbeit beschrieben
worden sind. Sie charakterisieren sich -durch das plétzliche Absinken
des Gewichtes von 15,7 bis 35,49, durch deutlich ausgedriickte Wachs-
tumsverzogerung und durch die absolute Wuchsverminderung auf
sehr bedeutende GréBen. Je nach dem Alter haben wir fiir russische
Kinder folgende Zahlen: ’
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Knaben Médchen

7 Jahre . . .. . .. .. 6,7 cm 7 dJahre . . .. . .. L. 2,9 cm
8 . . ... 64 ., 8 L ... 5,5 ,,
2 10,3 ,, 9 L .. 42 ,,
10 ,, . . ... L. 52 ,, 0 , ... 2,5 ,,
11 by e e e e e e e 5 1 0,9 ,,
12 ., . ... ..., 0,9 ., 12 ,, ... ... ... 24 ,,
13 5, . ... .. 6,2 ,, 13 ., .. ... ... 7,7
4 ., ... 0L 44 ,, 4 , ... L. 3.5 ,,
15 ,, .. ... 6.4 ,, I Z 2,5

2

Dementsprechend (der Gewichts- und Wachstumsabnahme) ist auch
ein kolossales Sinken des Index Pirquet zu bemerken, welches fiir alle
bezeichneten Altersgruppen zwischen 35 und 50 (und héoher) schwankt.
Das Muskelsystem erweist sich bei allen als hypoplastisch, indem es
bei manchen ein vollkommen atrophisches Aussehen hat. Bei mikro-
skopischer Untersuchung (der Leichen der an Hunger Umgekommenen)
gelang es immer, die Stellen der EiweiBentartung in einzelnen Muskel-
gruppen zu. entdecken (hauptsichlich Bauchmuskeln). Das Durch-
brechen von Zahnen verspitet sich. Oft sind die Erscheinungen von In-
fantilismus auf Grund der in oben zitierter Arbeit beschriebenen Ande-
rungen in den Geschlechtsdriisen zu beobachten. Die Lymphknoten
sind oft hyperplastisch. In der Schilddriise, der Parathyroidea und dem
Thymus beobachtet man destruktive Anderungen. Die zehnte Rippe
ist beweglich. Weit verbreitet sind Gastroenteroptosen. In den meisten
inneren Organen resp. in dem Hirne sind atrophische Erscheinungen
vorhanden, auf die ich aber in dieser Arbeit nicht naher eingehe.

Die hier in Kiirze angefiihrten objektiven Daten in bezug auf den
physischen Zustand der hungernden Kinder zeigen ganz bestimmt,
daB die beschriebenen Anderungen im morphologischen Blutbestande in
bezug auf die bedeutende Zunahme der Leukocytenzahl und das
Uberwiegen der Mononucledren (Lymphocyten) und Ubergangsformen
e Ausdruck der hypoplastischen, sogar der alrophischen Konstitution
des Organtsmus ist.

Eine EKigentiimlichkeit des morphologischen Blutbildes von den
untersuchten Kindern ist die stark ausgepriigte Zunahme der Myelocyten-
zahl (Myelocytose). Wenn wir aber nach Naegeli und Tlirk die Mono-
nucledren und Ubergangsformen fiir die Myelocytenderivate und die
ersten in erwachsenem Zustande fiir , rudimentire Zellen halten, dann
muf} das gesamte Bild bei Hypoplasien und Atrophien auf die Rechnung
der Anderungen des normalen Entwicklungslaufes von myelogenen
Elementen bezogen werden. Die letzten Erscheinungen scheinen haupt-
sichlich in Fallen des Hungerns stattzufinden, wie die Anderungen in
blutbereitenden Organen uns zeigen. Der normale Entwicklungslauf
der myelogenen Elemente dndert sich in der Hinsicht, daBl ihre Zahl
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bedeutend zunimmt und der Ablauf der normalen Entwicklung sich
verzogert.

Das ist keine pathologische Erscheinung, es ist mnichts anderes als
Anpassung des Organismus an die neuen biologischen Bedingungen, welche
durch das Hungern erzeugt werden. Das Blutbild fallt vollstandig mit
dem anatomischen Bilde der Anderungen im blutbereitenden System
beim Hungern znsammen. Alle diese Prozesse scheinen in bedeutendem
MaBe den Eintritt der Fermente zu beférdern, deren Titigkeit auf den
Verbrauch der entsprechenden (Gewebsvorrite des hungernden Orga-
nismus gerichtet ist. '

Die Blutinderungen, welche unter dem Einflusse verschiedener
Ernéhrungsbedingungen vor sich gehen, wurden beim Menschen von
Prof. McCay studiert!). In seinen Untersuchungen hat McCay zwei
Gruppen ausgeschieden: 1. Bengalier und 2. anglo-européische Bewohner
im Bengali. Untersucht wurden die Einwohner sowie auch die Studenten
des medizinischen College in Kalkutta. Die Durchschnittsmenge des in
den Organismus eingefiihrten Eiweilles war bei den Europiern 88—112¢g
pro Tag, was dem Metabolismus des Stickstoffs 15—18 g entspricht. Bei
den anglo-indischen Studenten war die Menge des aufgenommenen Ei-
weiles 94,9 g pro Tag (38,32 tierisches Eiweil}); bei den bengalischen
Studenten war die Menge des Eiweifles, welche pro Tag aufgenommen
wurde, 67,11 g (nur 9,3 tierisches Eiweill). Kohlenhydrate und Fette
waren bei den letzteren reichlicher in der Nahrung als bei den ersteren?).
Bei den Einwohnern Bengalens (200 untersuchten Individuen) war die Ei-
weifimenge in der Nahrung noch geringer, 37,50 g pro Tag (Stickstoff-
metabolismus 5,94 g). Dieger Unterschied in der Menge und der Qualitét
des Eiweifles in der Nahrung entspricht nach McCay der schwicheren
physischen Entwicklung und ihrem langsameren Ablaufe bei den benga-
lischen Studenten (und Einwohnern Bengalens) im Vergleich zu den
Buropéern, welche wéhrend mehrerer Generationen unter gleichen Lebens-
bedingungen waren (Kalkutta). Diese Angaben sind in meiner anderen
Arbeit besprochen worden, ich werde sie nicht beriithren.

Schon a priori konnte man vermuten, daf die Anderungen im Stoff-
wechselprozeB denen im Blute entsprechen miissen, weshalb das
Blutbild bei den Europiern von dem der Bengalier sich unter-
scheiden soll. Die Untersuchung des Blutes bei den Bengaliern (170 Indi-
viduen) bestéitigt vollstandig diese Vermutung, was aus der unten stehen-
den Tabelle zu ersehen ist.

1) Mc Cay, Standard of the constitutions of the urine and blood and the
bearing of the metabolism of Bengali on the problem of nutrition. Scientific Me-
moirs by officers of Medical and Sanitary Departement of the Gouvernement of
India. Calcutta 1908.

2) Naheres in meiner Arbeit: ,,Der EinfluB3 des Hungerns auf das Wachstum
und die allgemeine Entwicklung der Bevélkerung RuBlands.*
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Zahl der Der Prozent- Menge der roten Menge der weilen
Untersuchungen gehalt Hb. Blutkorperchen Blutkorperchen

9 90 w. hoher 5 520 000 10 406
30 85—90 5 500 000 9 800
60 70—85 5 300 000 9700
27 75—80 5 200 000 8 700
26 70—15 4 810000 8 800
10 65-—70 4 700 000 7 650

Aus diesen Angaben ist ersichtlich, dall bei ungeniigender Eiweif3-
menge in der Nahrung (besonders des tierischen Eiweilles), bei geringerer
Menge des sich assimilierenden Stickstoffs die Zahl der roten und weiflen
Blutkérperchen zugenommen hat. Das spezifische Gewicht des Blutes
bei erwachsenen bengalischen Mannern ist 1,057, etwas hoher als bei
den Europédren (1,054). Dieser Umstand mufl der gréferen Menge der
Erythrocyten und der stirkeren Konzentration der Salze im Plasma der
Bengalier zugesprochen werden. In folgender Tabelle geben wir den Ver-
gleich der Angaben McCays mit den mitteleuropéischen und anderen
Befunden :

Européer Bengalier  Hung. russ. Kinder in der ~ Hungernde bei
McCay Periode der Blutverdicht. Odemkrankheit
Wasser . . . . . 78,87 79,88 73,98—-72,14 83,67-—87,975
Asche . . . . . 21,13 20,12 27,86—26,02 16,033--12,025
EiweiB . . . . . 19,17 18,22
Salze . . . . . . 0,76 1,06 0,791,002 0,520—0,448

Der geringere Gehalt von Proteinstoffen im Blute der Bengalier trotz
der groBeren Erythrocytenzahl mul wahrscheinlich als’ Folge des ver-
minderten Gehaltes an plasmatischem EiweiB, nicht des Globulins
zugesehen werden. Die Salzmenge hat im Blute der Bengalier stark
angenommen, wie auch bei unseren hungernden Kindern. In Hinsicht
des Blutsalzgehaltes meint McCay, daBi, je geringer die Salzkonzentration,
desto gesiinder der Organismus. Diese Regel kann jedoch, wie es
scheint, nicht verallgemeinert werden, da wir in Féllen der Odem-
krankheit eine sehr geringe Salzkonzentration bei der gesamten schwachen
Konstitution finden. Der bedeutendste Teil der gesamten Salzzunahme
mull auf die Rechnung der Chlorsalze gesetzt werden (Beng. 0,72-—0,75,
Europ. 0,55). Die Gerinnbarkeit des Blutes ist stark erhoht (11/;—21/,
Minuten). Bei den Europiern geht die Blutgerinnung in der Zeit von
4—6 Minuten vor sich. Beim Hungern im Falle der Odemkrankheit ist
die Blutgerinnbarkeit herabgesetzt und findet in der Zeit von 5—7—10
Minuten statt. In Fiallen der Blutverdichtung ist sie erh6ht und braucht
nur 3/,—1%/, Minuten. Die angefiihrten Befunde McCays bestitigen
vollkommen unsere Schliisse iiber den Einflufl des Hungerns auf das Blut
und blutbereitende Organe. AuBerdem zeigen sie uns, daB diese Ande-
rungen in bedeutendem MaBle dem Stickstoffhunger (Eiweilhunger) zu
verdanken sind. Bei den Rassen, deren Nahrung vegetarianisch und
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ungeniigend ist, haben diese Blutdnderungen einen festen Charakier und
sind ein anatomisch-physiologisches Merkmal fiir bestimmte Rassen.

Zur Erginzung meiner Untersuchung bleibt mir iibrig, noch etwas
itber pathologische Blutzusténde beim Hungern zu sagen. Beim Sezieren
und bei der Untersuchung der hungernden Kinder und Erwachsenen
konnte ich sehr weitverbreitete Erscheinungen hémorrhagischer Dia-
these feststellen. Sie ist in vielen Fillen die Ursache des Todes.
Die Erscheinungen der hémorrhagischen Diathese finden wir meistens
in verschiedenen Formen der idiopathischen Purpura (Morbus maculosus
Werlhofii, Purpura haemorrhagica, Purpura abdominalis Henoch). Oft
schlossen sich an sie skorbutische Versinderungen. Die Prozente der
Leichen, bei welchen wir die bezeichneten Erscheinungen der himorrhagi-
schen Diathese finden, machen 20-—229%, aus (bei 200 Leichen). Besonders
verbreitet erwies sich Purpura abdominalis Hen. mit fast 1009, Sterb-
lichkeit. Hier kénnen wir nicht die zahlreichen Arbeiten besprechen,
welche der Atiologie der Purpura gewidmet sind, um so mehr, da die
meisten Arbeiten und Theorien ihre Geltung verloren haben (Joes,
Niemeyer, Kebst, Fraenkel u. a.).

Aber schon &ltere Autoren, z.B. Konstantinowitsch!), rechnen
einige Purpurafiile zu den Stoffwechselerkrankungen, welche zur Fett-
entartung der GefaBwénde fithren. Dabei hilt Konstaniznowstsch eine
besondere Veranlagung oder irgendeine frither erlittene Krankheit fiir
notwendig. Andere Autoren legten grolle Bedeutung dem anormalen
Blutbestande bei. Richardson schrieb grole Bedeutung zu beziiglich
der Atiologie verschiedener Purpuraformen der Verdiinnung und Ver-
minderung des Salzgehaltes, Besnaude und Hayem der Herabsetzung
der Blutgerinnbarkeit, Krilitschewsky der Anwesenheit verschiedener
anormaler Stoffe im Blute vom EiweiBcharakter, welche die Kalisalze
binden. Denys und Hayem meinten, dall einer von den méglichen
Faktoren beziiglich Purpuradtiologie die nichtproportionale Wieder-
erzeugung der Blutmenge sein konne, und dafBl die Hebung der Herz-
titigkeit zusammen mit der Wiederherstellung der verinderten Winde
die idioplatische Purpura erzeugt. Ganz besonderer Meinung in bezug
auf Purpuradtiologie sind Kahler, Angerer und Déhring, welche sie fiir
den Ausdruck der Intoxikation des Organismus durch die Fermente halten.

Indem ich unsere Angaben mit den Literaturdaten vergleiche, muf}
ich bemerken, daB bei 31 Fallen, wo auf dem Sektionstisch Purpura in
der einen oder anderen Form festgestellt wurde, 19 Fille mit der Blut-
verdichtung und 12 mit Blutverdiinnung (Odemkrankheit) waren.
Diese Angaben geben von selbst keinen Fingerzeig auf etwas Bestimmtes.
Vielmehr sagen es uns die GefaBénderungen.

1) KoucranTunoends, HE RODPOCY 065 9Ti00T1H 1 HATOIOTOAHATOMMYECKUXD
usmbHeHiAXs. M. moculosus Werl. Pycck. Apxuss [laTosorin. Bd. VIII. 1899,

Virchows Archiv. Bd. 247, 8
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Schon die makroskopische Untersuchung der Blutergiisse in Schleim
und serésen Hauten zeigt uns manche charakteristische Ziige, welche
darin bestehen, dafl wir keine ununterbrochenen Blutergiisse, die infolge
der GefiBzerstérung entstanden, sondern eine scharf ausgeprigte Gefs -
injektion bis auf kleinste Verzweigungen vor uns haben, welche durch die
Veranderungen der GefaBwinde bewirkt ist. Am deutlichsten sind diese
Veréinderungen im Dickdarm, besonders im Coecum ausgedriickt,
seltener in anderen Teilen des Dickdarms. Nicht selten findet man die
Hamorrhagien auch in verschiedenen Teilen des parietalen Blattes des
Bauchfells. Diese Verinderungen (Blutergiisse) werden sehr oft nicht von
den entsprechenden Verinderungen in der Haut begleitet. Dabei sind
weder in den Schleimhiuten noch in den serdsen H#uten die Spuren
irgendwelcher entziindlichen Prozesse aufzefinden.

Um den Charakter der Gefdfiverinderungen, welche uns hier die Ent-
scheidung geben sollen, klarzustellen, habe ich die Darmwand (in ver-
schiedenen Teilen) bei Purpura abd. Henoch und Morbus mac. Werl.
in Odemfillen sowie in Fallen der Blutverdichtung beim Hungern
(im ganzen 12 Fille: 8 Odemkranke, 4 Blutverdichtung) untersucht.
In beiden Fallen waren die Verdnderungen die gleichen. Darum gebe ich
das allgemeine Bild dieser Verdnderungen. Schon die fliichtige Durchsicht
dieser Préparate zeigt die scharfe VergroBerung des Lumens der kleinen
Arterien, Venen und Capillaren. Meistenteils ist das Lumen von einer
homogenen Blutmasse ausgefiillt, in welcher man einzelne Erythrocyten
nicht unterscheiden kann. In anderen kleinen GefdBen und Capillaren
der Submucosa scheint diese Masse den hyalinen Verdnderungen zu
unterliegen, wobei in dem GefiBlumen sich nichtfirbende Klumpen
auftreten, zwischen welchen wahrscheinlich in der gesamten Masse
spéter sich auflésende Grundsubstanz der Zellkérper bleibt. Die GefaB3-
und Capillarwéinde sehen gequollen aus, und wahrscheinlich infolge
der starken und ungleichméfBigen Spannung sind manche von ihnen
zusammengedriickt, wodurch die Erscheinungen der Blutstockung noch
verstirkt werden. An den endothelialen GefiBzellen kann man den
konsequenten Ablauf der degenerativen Verinderungen verfolgen. Die
ersten Anderungen bestehen in scharfer Quellung von seiten der Zellen
der epithelialen Schicht; infolgedessen nehmen die Zellen die Form
einer Blase an mit vollstindig durchsichtigen sich nicht farbenden
Protoplasma. Der Kern verfillt bald der Karyolysis. Infolge dieser
Anderungen, denen die Ernahrungsstérung zugrunde liegt, spalten sich
viele Endothelien und geraten in die gesamte Masse des Blutdetritus.
In anderen Fillen sieht man, wie die ganze Zellschicht sich ablost.
Starke Anderungen sieht man auch in der Media. Sie bestehen in deut-
lich ausgepréigter Auflockerung dieser Schicht infolge von Degenerationen
und Quellung und Erweiterung des gesamten Gefifes. Die Auflockerung
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der Winde und ihre Dehnung bewirkt die Storung in der Lage anderer
Elemente. In den Arterien von etwa 100 g Durchmesser und in den
kleinen Arterien gesellen sich zu den sternférmigen Zellen der &uBeren
Haut die elastischen Fasern. Diese elastischen Fasern gehen in der
Norm in zwei Richtungen: lings und schrig zu der Achse. Bei den be-
schriebenen Verdnderungen der Tunica media bei ihrer Auflockerung
verlieren die elastischen Fasern die RegelmiBigkeit und GleichmiBig-
keit ihrer Lage; sie gehen meistens in die quere Richtung iiber und
treten scharf an Stelle der aufgelockerten und fast der Zellen beraub-
ten Media. Sehr oft vereinigen sie sich in starken isolierten Biindeln, in
welchen einzelne Fasern infolge der Quellung sehr scharf ausgepriigt
sind. Diese elastischen Faserbiindel bilden bald knéiuelférmige Aus-
stiilpungen in das GefiBinnere (wenn sie aus den lingsverlaufenden
Fagern entstehen), bald beerenformige Anhéufungen in derselben Rich-
tung. Die auBere Haut ist verdiinnt. In den groBeren Arterien sind in
ihr die Bindegewebsfasern besser erhalten. Einzelne Fasern sind stellen-
weise ungleichmifBig angeschwollen.

Infolge der bezeichneten Verinderungen ist die Submucosa des Darms
etwas verdickt. Die Muscularis weist keine Abweichungen von der
Norm auf. Nur in zwei Fillen konnte man in ihr Zerfallsherde finden.
In der Mucosa kann man sehr unbedeutende katarrhalische Ande-
rungen in Form iiberflissiger Schleimmengen auf der Oberfliche der
Zotten und kleiner Infiltrationen aus einzelnen meistens runden Zell-
elementen nachweisen.

Somit sind den stirksten Schadigungen bei Purpura (Purpura abdom.)
die GefiBe ausgesetzt, deren sehr wichtige Anderungen bei allen Organen
von mir festgestellt sind (besonders bei dem Darm). Es ist interessant
zu notieren, daB diese GefdBverinderungen auch in den Friichten beim
Hungern der Miitter entstehen, was von mir in einer anderen Arbeit
festgestellt - wurde (Menmumuceriit pberaurs No. 2). Jetzt entsteht
die Frage, was diesen Anderungen des GefiBsystems zugrunde liegt.
Es ist schwer, auf diese Frage mit Bestimmtheit zu antworten. Hs ist
wahrscheinlich, daB dieser Erscheinung die Stérung des Salzwechsels
zugrunde liegt. Die Anderungen in der Salzkonzentration des Blut-
plasmas bewirken die Ernahrungsstérungen der GefdBwandungen und
deren Degenerationserscheinungen. Die Folge davon ist die Stérung
der Elastizitit der Gefifiwinde und ihrer contractilen Fahigkeit.

Auf Grund des Gesagten kommen wir zum Schlusse, daB der hdmor-
rhagischen Diathese Storungen in dem Blutbestande (salzigem, orga-
mischem und fermentativem) beim Humgern zugrunde liegen, deren Folge
die. Anderungen in dem Aufbau der Gefipwandungen sind. Das ganze
Bild der hémorrhagischen Diathese wird durch die Anderungen der letzteren
klargestellt. Diese Verdnderungen konnen beim Hungern Schwangerer

8*



116 W. H. Stefko:
Inspissatio sanguinis.
" Durchschnittszahlen fiir jedes Alter
Zahl der = . & =
Zahl d S = &0 g ' '
| S§5| 88| ¢ | 2] g% | o
e 5 =z
7 3 12 400 26% | 58% |14,8% 1 4,2% | 1,8 |02 ) (8500 g)()O 90%
1M. 2K, _
10 6 10 000 309 [38,3%| 18 10 18 | 1,9 60000001 709%
(4—8)
12 10 8 000 339% | 409 | 16,3 | 8,9 1,8 6400000 77,5%
(5—8) | (10—3b)
14 8 12 600 47,1 | 31,8 | 142 |62 0,7 8600000 | 80%
(b—18) | (75—85)
16 2 8 200 40%, 27 30 1,7% 1,3 6400000 85%
1 (3—9) (70—90)
Odembrankhert
12 5 5250 70 ’ 19 9 105—1 1,5%, | 2600000 32,5%
(25600—7009) (8—30)/(8—10) (30—3b)
14 || 3 8000 | 52 ‘ 20 . 23 |3 2 2 200 000 10
f 6—10 | i

von

Zwischen 6 und 14 Jahren schwankt die Erythrocythenzahl in der Norm
5000000 bis 6200 000.
Hamoglobin in 10—12 jihrigem Alter 89,59
2 2 12_14 2 i3] 9292%
5y 12 6 ’ 2 8054_82
Leukocytenzahl in Norm in 8—10jahrigem Alter 7,900 (10—6)
4] i3 s 12 12414 L] LE] 7:500

Das Prozentverhiltnis der Formen ist folgendes:
Lymphoeyten Ubergangsformen Neutrophile Eosinophile
8—10 Jahr 34 7,5 52,5 6
12—14 30 8 60 2

auf den Foetus iibergehen. Die urspriinglichen Anderungen entwickeln
sich wahrscheinlich bei Salzverarmung (bei Odemkrankheit), aber weitere
Blutverdichtung dndert im wesentlichen den ProzeB nicht, und die ein-
mal begonnenen Stoérungen setzen sich unter dem Einflusse neuer Be-

dingungen fort?).

Auf Grund dieser Untersuchung wie auch meiner vorigen Arbeit

iiber die Anderung des Muskel- und Knochensystems komme ich zum
Schlusse, daBl das Hungern bei Erwachsenen, wie auch in der Periode

der

1) Die Degenerationserscheinungen in den Zellen der GefiBhiute sollen von

Storung der osmotischen Prozesse einerseits und von der Notwendigkeit der

VergroBerung ihres protoplasmatischen Inhalts durch die Protoplasmaquellung
mit dem Charakter der vakuolisierten Degeneration infolge der Salzkonzentration
in dem umgebenden Plasma andererseits abhingen (wie das z. B. bei Prozessen

der

Osgification in Knorpelzellen stattfindet).
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der embryonalen Entwicklung (beim Hungern der Mutter) besonders
tief auf die Abkémmlinge des mittleren Keimblattes, des Mesoderms
(Blut, GefdaBsystem, Skelett, Muskelsystem), wirkt.

Indem wir unsere anatomischen Angaben iiber die Verinderungen
des Blutes und der blutbereitenden Organe zusammenfassen, kommen
wir zum Schlusse, dafl das Hungern eine Reihe Besonderheiten kon-
stitutionellen Charakters zeigt. Mit anderen Worten entstehen beim
Hungern (besonders im Kindesalter) Individuen mit neuen konstitu-
tionellen Eigenschaften, mit Veranlagung zu besonderen pathologi-
schen Prozessen (hiamorrhagische Diathese) und sogar zu Anderungen
der anthropologischen Merkmale.

Eine angenehme Pflicht erfiille ich hier, indem ich dem hochver-
ehrten Herrn Professor Dr. J. Tandler fiir die Anregung und Forderung
dieser und anderer Arbeiten herzlichst danke.

November 1922.
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