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Das Verhalten des Knochenmarks je nach dem Alter ist ziem- 
lich gut studiert worden. Nach den Untersuchungen Garmasche]/s ist 
die Verhgltniszahl der Formelemente in dem Knoehenmarke in solehem 
Mage bestgndig und bestimmt, dab man nach dem mikroskopischen 
Knochenmarkbilde annghernd das Alt, er bestimmen kann. Am zah[- 
reichsten sind bier die Formelemente am Ende des uterinen Lebens oder 
beim Neugeborenen. Ende des ersten Jahres vermindert sich die Zahl 
der Formelemente etwas; yore 4. Jabre an wird diese Verminderung 
schon scharf ausgedriickt, und yore 14. Jahre an ist die Zahl derselben 
fast derjenigen des Erwachsenen gleich. 

Die Jknderungen im Zahlenverhgltnis der Formelemente gehen in 
folgender Weise vor sich: beim Embryo und Neugeborenen fiberwiegen 
an Zahl die roten ]~lutk6rperchen. Gegen Ende des ersten Lebensmonais 
wird ihre Zahl der der weiBen KSrloerchen gleich, am Ende des zweiten 
Monats fiberwiegen die letzteren. Vom 4. Jahr an nimmt die Zahl der 
Erythrocyten bedeutend ab und vermindert sich welter mit dem Alter. 

Zwischen den weiBen Blutk6rloerchen der Frucht fiberwiegen in der 
Zahl die Erythrocyten, aber yon den ersten Tagen des extrauterinen 
Lebens kommt das numerische ~bergewicht auf die Seite der Myeloeyten. 
Die bemerkbar und deutlich ausgedrfickte Umwand]ung des lymlohoiden 
Knochenmarks in das fettige beginnt yore 5. Jahre an und endet gegen 
das 14. Jahr. 

Wit gaben hier nur das allgemeine Schema des J~nderungsverlaufs 
in dem Knochenmarksbau. 

Das Markgewebe besteht aus drei Haupttypen der Zellelemente: 
gek6rnte loolynucle~re Zellen, Erythrocyten und Megakaryocyten. 

GekSrnte polynucle~re Zellen schlieBen in sich verschiedene Formen 
der Polynucleare, die neutrophile, basophile und eosinophile ein, auch 
die gekSrnten Myelocyten (mit basophiler, neutrolohiler und eosinophiler 
K(irnelung). Sie alle entstehen aus der ungekSrnten :Form des Myelocyts 
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(Dominici, Hirsch]eld, Pappenheim), auf dem sogenannten Myeloblast 
(Naegeli). Die Zahl der Myeloeyten nimmt allm~hlieh yon dem ersten 
Lebensj ahre ab infolge ihrer Umwandlung in reife leukoeyt~re Elemente. 

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

1. Das embryonale Stadium. Die Zellen werden dutch kleine 
Dimensionen ihrer KSrper im Verh~ltnis zum Kern charakterisiert. 
Das Protoplasma ist kaum bemerkbar basophil. Zellen des embryonalen 
oder Keimtypus (fiir das gegebene Gewebe). 

2. Stadium der ,,larwlen'! Periode - -d ie  homogene basophile Mono- 
nucleate. 

3. Das Endstadium - -  gekSrnte Myeloeyten, Megakaryocyten, kern- 
haltige Erythrocyten (Erythroblasten). 

4. Das Reifestadium - -po lynuc lea re  Leukoeyten (gek6rnte). 
Degenerationserseheinungen in Megakaryoeyten, Erythrocyten. 

Unter den Megakaryocyten versteht man verschiedene Ubergangs- 
formen yon der nichtdifferenzierten embryonalen Zelle, der Urmutterzelle 
der Blutelemente, bis zum Megakaryoeyt (Hawdl). 

Am Anfang dieser Zellenreihe steht die embryonale Zelle des Meza- 
mSboidtypus der deutsehen Autoren, deren Entwicklung nach der Seite 
des erythropoetischen Systems wie auch naeh der des myelopoetischen 
gehen kann. Ira letzteren Falle wird der Kern infolge der Verdiehtung 
der Chromatinsubstanz dunkler. Das Protoplasma wird bemerkbarer 
und bleibt deutlich basophil. Spgter beginnen am Kerne Forts~tze sich 
zu bilden. Nach van des Stricht hat der Kern in seinem Endstadium die 
Form einer zusammengedrehten Sphere mit einer inneren und auBeren 
Oberflgche. Mit dem Alterwerden der Zellen wird das Protoplasma 
aeidophil. Die Entwickhng der Megakaryocyten finder nur in dem 
Knochenmark start. Gelangen sie in das zirkulierende Blur, so werden 
sie in Lungeneapillaren wegen ihrer Gr6$e aufgehalten (Ascho]/, 
Lubarsch). 

Das Sehieksal der Megakaryoeyten ist nach versehiedenen Autoren 
mannigfaltig: Denys meint, dab sie die Rolle der Phagocyten in bezug 
auf die aus einer oder der anderen Ursaehe umkommenden Polynuelearen 
besitzen. Saxer glaubt, da$ die Megakaryoeyten nach einer Reihe nach- 
einanderfolgender direkter Teilungen in Myeloeyten sieh verwandeln. 

In der Entwicklung der Erythrocyten, auf welche wir nicht n~her 
eingehen werden, unterscheidet man drei Stadien, welehe den drei 
st~ndigen Formen der phylogenetisehen l~eihe entspreehen. 

A. Stadium der ichtyoiden Blutze]le - -  das echte Stadium des eehten 
Erythrocyts, welchem wir bei allen Wirbeltieren in ontogenetischer 
Entwieklung begegnen. Bei Ichtyopsida ist diese Form st~ndig. Die 
Zellen dieses Stadiums werden dureh Anwesenheit des g eharakterisiert, 
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sie sind homogen und besitzen einen granulierten Kern. In der H~ma- 
tologie werden sie gew6hnlieh Erythroblasten genannt. 

]~. Sauropsidblutze]len. Die zweite Form der wirklichen Erythro- 
cyten, welehe Ms die erste Stufe in der Entwicklung und dem Differen- 
zieren der ichthyoiden Zellen bei allen Sauropsida erscheint. Die Zellen 
dieses Stadiums werden dutch kleine Dimensionen und besonders durch 
den unbedeutenden, sich dunkelf~rbenden Kern eharakterisiert. Sie ist 
eine Dauerform bei den Sauropsiden, bei S~ugetieren ist sie eine (Jber- 
gangsform. In der Histologie wird sie bestimmt als Normoblast. 

C. Erythrocyt. Es gibt zwei Meinungen fiber das Verschwinden des 
Kernes in den Erythroeyten. Nach der einen finder eine Aufl6sung des 
Kernes statt (Karyolysis); nach der anderen erfolgt AusstoBung des 
Kernes. Auf Grund der meisten vorliegenden Arbeiten ist die Auf- 
fassung vorherrschend, dab der Kern unter physiologisehen Bedingungen 
gew6hnlich in mehrere Fragmente verschiedener GrSBe zer~llt, welehe 
nach ihrer allm~hlichen Aufl6sung und Verminderung ihres Umfanges 
Ms die KSrperehen Howell und Jollys erscheinen. In patho]ogisehen 
F~llen IN3t Naegeli die Kernaufl6sung zu. Pappenheim und T/~r/~ 
nehmen in s01chen F~llen auch AusstoBung des Kernes an. 

Das gegebene Schema der Verh~ltnisse der Formelemente ist typisch 
ffir das Knochenmark der Neugeborenen. Sp~ter lassen sich die regres- 
siven Ver~tnderungen beobachten, und Ms Endergebnis wird das Mark- 
gewebe dureh das Fettgewebe ersetzt. Es verschwindet, weil die Myeloid- 
zellen sieh zu vermehren aufhSren und sich in die Po]ynucleare ver- 
wandeln, welch letztere in das Blut eintreten. Dasselbe geht mit den 
Erythroeyten und den Myelocyten vor sich, wobei die letzteren sieh 
nicht mehr welter fortpflanzen und progressiv durch Karyolysis und 
Plasmolysis versehwinden. Im Gegensatz dazu vermehren sich die 
Bindegewebsbildungen des Retieulums, sie lassen sieh dureh das Fett 
durehtr~nken, bilden bedeutende Fetttropfen, welehe mehr und mehr 
das Markgewebe durehsetzen. 

Aber unter dem Einflusse spezifiseher FunktionsstSrungen kann 
sieh das Markgewebe wiederherstellen. In solehen F~llen unter dem 
Einflusse des Reizes finder in den Knochenmarkzellen die Aufsaugung 
der Substanz statt, und sie kehren in ihren undifferenzierten Zustand 
der platten dtinnen Zellen mit kaum bemerkbarem Hyalinprotoplasma 
wieder. Das 15~gt uns vermuten, dab das Markgewebe niemMs voll- 
sti~ndig versehwindet, sondern dab entweder die Myeloeyten in manehen 
Gegenden im Anabioszustande erhalten bleiben oder, was wahrsehein- 
lieher ist, die Urmutterzellen des myelopoetisehen wie des erythro- 
poetisehen Systems sieh nieht alle differenzieren und ein Tell yon ihnen 
in einen verborgenen Zustand fibergeht, naehdem sie naeh gewissem 
Lebenszyklus sieh nieht mehr vermehren. 
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Am Anfang seiner Tatigkeit b esitzt das Knochenmark mehr Neigung 
zur Knochenbildung als zur hamatopoetischen Tatigkeit. In diesem 
Stadium besteht es aus galler~artigem Bindegewebe, welches aus vet- 
zweigten, anastamosierenden Zellen und einer kleinen Zahl freier Zellen 
zusammengesetzt ist (Prenaut). Das gallertartige Knochenmark kann 
aueh bei dem Erwachsenen beobachtet werden. Es entsteht gew6hnlich 
aus dem gelben, in welchem das Fett  bei Kachexie verschwunden ist 
(infolge der ehronisch-ungeniigenden Nahrung) (Pon/ick, Neuma~n, 
Blochmann, Grahe, Sitten, Orth). 

Die Anderungen des Knoehenmarks sind von mir an 50 Fallen der 
entweder direkt dutch Hunger oder durch andere Ursachen (aber auch 
beim Hungern) Umgekommenen studiert worden (mikroskopisch). 
Auch in anderen Fallen wurde bei der Sektion das Knochenmark dureh- 
gesehen, und es betr~igt somit die Gesamtzahl des durchgesehenen 
Materials 116 Leichen. ])as Alter der untersuchten Individuen war 1 bis 
63 Jahre. Fiir die Untersuchung wurde das Knochenmark der Brust- 
knochen und der unteren Extremit~iten (Femur) genommen. Untersucht 
wurden Knochenmarkausstriche und in manchen F~l]en auch Schnitte 
(Paraffin). Farbung nach Giemsa und Papp Eos.-Ham. Schon bei 
makroskopischer Beobachtung des Knocheumarks, besonders der Er- 
wachsenen (alteren), konnte man leicht die Veranderungen feststellen. 
Diese ~nderungen waren folgende: das Knochenmark hatte grellrote 
Farbe, aber bei naherer Untersuchung stellte es sich heraus, daI~ es yon 
demselben des Kindes sich leicht unterscheiden ]a6t dadurch, dal~ es 
eine schleimige gallertartige Konsistenz hatte. Solchen aul~eren Cha- 
rakter (schleimigen) beobachtete man gewShnlich bei Individuen hohen 
Alters (50 Jahre und mehr). In den Brustknochen war diese Eigenschaft 
deuthcher ausgesprochen als in RShrenknochen, wo man manehe Be- 
sonderheiten, wovon die Rede sparer sein wird, bemerken konnte. 

Die mikroskopische Untersuchung. 
In dem Charakter des mikroskopisehen Knochenmarkbaues beim 

HIungern kann man nicht immer die Altersunterschiede bemerken, 
welehe in normalem Zustande leicht nachzuweisen sind. Im Knochen- 
mark der hnngernden Erwaehsenen (18--30 Jahre) finder man ge- 
w6hnlich Erythrocyten in ziemlich bedeutender Menge, zwischen welehen 
viele Chromatineinschliisse liegen (KSrperchen yon Howel-Jolly). Viele 
von ihnen entstehen per diapedesin infolge der Auflockerung der Gef~l~- 
w~nde beim Hungern. Die Capillaren des Knochenmarks sind immer 
durch das Blur stark ausgedehnt, ihre Wand ist aufgelockert, und um 
sic herum kann man stets mehr oder weniger grol~e Anh~ufungen der 
Erythrocyten, stellenweise sogar ~ibrinSse Exsudate bemerken. Im 
Knochenmarke der alteren himgernden Leute (40--50--60 Jahre) ist 
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das mikroskopische Bild etwas versehieden: Hier fiberwiegen bedeutend 
die leukocyt~ren Formelemente. Die Menge der Fetteinschlfisse steht 
beim Hunger nieht in direkter Beziehung zum Alter, wie wit es in der 
Norm haben, und nieht selten kann man in dem jungen Knoehenmarke 
deutlicheren Spuren yon Fettmetamorphose als im ~iteren begegnen. 
Das h~ngt wahrseheinlich yon dem Hungereharakter und dem Grade 
der Hungerersch6pfung ab. Jetzt will ich zur Sehilderung der einzelnen 
Klassen der Zellelemente (h~matopoetischen) yon dem Knochenmark 
beim Hungern fibergehen, indem ieh mit Erwaehsenen (yon 19 Jahren) 
beginne. 

1. Lymphoidelemente. 
Die Lymphocyten in dem Knoehenmark der Hungernden kamen nur 

bei Individuen von 5--8 Jahren vor. Im sp~teren Alter begegnet man 
ihnen entweder gar nicht oder nur einzelm Gew6hnlieh haben wit bald 
grol~e, bald kleine Lymphoeyten gesehen, ohne da~ die ersteren 0der die 
letzteren an Zahl fiberwogen. 

Dieses Verhiiltnis wird uns aus der Entwieklungsgesehicht e des 
Knoehenmarks klar. In Anfangsstadien seiner Entwieklung und in den 
ersten Lebensmonaten hat das Knochenmark einen lymphoiden Bau. 
Die Entwieklung der Lymphoidelemente in dem jungen, sich entwiekeln- 
den Knoehenmark wurde zum ersten Male yon Pappenheim studiert. In 
seiner ersten Arl~eit fiber das Knochenmark sehrieb er, dag die lympho- 
ide, basophile, yon Granulationen freie, runde Zellen die veri~nder- 
lichsten und in ttinsieht der Differenzierung die niedrigsten Elemente 
sind, welehe ebenso gut in groge einkernige wie in eosinophile Leukoeyten 
sieh zu verwandeln die Fi~higkeit haben. Dieser Auffassung haben sieh 
sp~ter auf Grund eigener Untersuchungen Maximoff, Weidenreich 
und andere Vertreter der unitarist.ischen Riehtung in der H~matologie 
angeschlossen. Das Lymphoidgewebe wird sparer, nach Pappenheim, 
stets dutch das myeloide auf dem Wege der Verwandlung der Elemente 
des ersten Typus in dieselben des zweiten ersetzt. Allein es scheint nieht 
immer in soleher Weise vor sich zu gehen, und die Differenzierung der 
prim~ren Lymphoidzellen finder in versehiedenen KSrperteilen in ver- 
schiedener Weise st~tt: an manehen Stellen verwandeln sie sieh durch 
Differenzierung in das Myeloidgewebe, an anderen bleibt das Lymphoid- 
gewebe als solehes, und nur die Menge der es bildenden Elemente nimmt 
zu auf dem Wege der einfaehen homoplastisehen Vermehrung (Lympho- 
eyten). 

2. Die Zellen des gekdrnten polynucleiiren Tylgu8 (Granulocyten). 
Die Zellen dieses Typus sind beim Hungern in allen Lebensjahren 

weir verbreitet. Ihr Bau weist versehiedene Stadien der Entwieklung des 
Myeloidgewebes auf yon den Myelocyten an, welehe einen blassen runden 
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Kern mit schwach ausgepri~gtem Chromatinnetz besitzen. Innerhalb 
des Kernes kann man manchmal einen oder zwei Nucleolen bemerken. 
Spiiter vergr6Bert sieh die Protoplasmaschicht um den Kern herum~ und 
die Zelle ver~ndert etwas ihr iiuBeres Aussehen. Das Protoplasma ist 
basophil und homogen. 

Die andere Grupl0e der Myeloeyten ist durch die granulierten Formen 
dargestellt. Genetisch ist diese Form mit der ersteren verbunden. 
Nach dem Charakter und der F~rbbarkeit ihrer Granula sind einige 
Artender Granulocyten zu Unterscheiden'. Ehrlichs Klassifikation stellt 
folgende Haupttypen der Granulation lest: eosinophile, e-neutrophile 
und y-basolohile. Dementsprechend wird dem Myeloeyt der Name 
gegeben. Beim Hungern beobachteten wir im Knoehenmark jeden Alters 
starke Entwieklung und Vermehrung myelogener Elemente in der Form 
der Myeloeyten, welche im Knoehenmarke der hungernden Individuen 
vorherrsehen. Sorgf~ltig untersuehte Pri~10arate zeigen uns, dag die 
Myeloeyten mit der eosinophilen und metabasophilen Granulation am 
meisten verbreitet sind. Bei Zusammenf~rbung (mit basisehen und 
sauren Farben) oder bei der F/irbung mit dem polyehromen Methylen- 
blau naeh Unna farben sieh die K6rner violett, manehmal mit brauner 
T6nung. 

Die Myeloeyten sind, wie wit aus den Arbeiten Pappenheims, 
Dominicis, Weidenreichs und anderer wissen, die Urmutterzellen der 
polynuele~ren Leukoeyten mit derselben F~rbbarkeit. Bei der Unter- 
suehung des Knoehenmarks yon Kindern im Alter yon einigen Monaten 
bis 10 Jahren, welche dutch Hunger umgekommen sind, f~llt in die 
Augen, dab his 8 und in manehen Fi~llen his 10 Jahren das Knoehenmark 
viele Lymphoidelemente (grol3e und kleine Formen) enth~lt. In den 
Ausstriehen des Kindesknoehenmarks begegnen wir vielen Erythroeyten 
und nieht selten Normoblasten. 

Von den myeloiden Formen kommen die Myeloblasten vor (bei 
2--21/2j~hrigen); deren Menge in einzelnen Fi~llen weehselt, und die 
Myelocyten. Eosinophile Formen sind i m  Kindesknoehenmark zahl- 
reieher als bei den Erwachsenen. Sie sind besonders bemerkbar vom 
25. his 30. Jahre an. 

In dem Knoehenmark der hungernden Erwachsenen (seltener aueh 
Kindern) beobaehtet man oft die Mastleukocyten, manehmal in sehr 
groger Menge, weIehe in zerstreuten Anh~.ufungen oder einzeln in den 
Gegenden der Fettmetamorphose des Knoehenmarkes zu finden sind. 

Die sehr bedeutende Zahl der Mastleukoeyten mit typiseher y-Granu- 
lation mit dem sehleeht sich f~rbendem, stark gelappten Kerne stellt 
das typisehe Bild des Knoehenmarks vom hungernden Erwaehsenen dar. 
Es ist interessant, deshalb bei den heutigen Hypothesen der Histogenese 
dieser Formelemente zu verweilen. Die Mastleukoeyten entspreehen 
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den basophilen Leukocyten der Ehrlichsehen Nomenkla~url). Naeh 
Weidenreich entwickeln sieh die Leukoeyten aus Zellenformen, welehe 
ihrem allgemeinen Aussehen nach zu den Lymphocyten gerechnet 
werden mfissen. 

Die ersten Granulationen sind unbedeutend und ungleichm~fiig 
verbreitet. Sie liegen dicht an dem Kernrande oder unweit yon ibm. 
Weidenreich schreibt dem Kerne eine gr6Bere 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. Manehmal 
erseheinen sie sehon yon den ersten Momenten der Entwieklung. Was 
die Natnr der Granulation der Mastleukoeyten betrifft, h~ilt sie Weiden- 
reich f/it den Ausdruek der degenerativen Anderungen im Protoplasma 
mit Beteiligung des Kernes. 

Es ist wohl m6glieh, dag Metschniko//s Mikroeytase seinen morpho- 
logisehen Ausdruek in den Granula versehiedener leukoeytgrer Formen, 
speziell in der Granulation der Mastleukoeyten finder. 

Im Gegensatz zu Weidenreich glaubt Pappenheim, dag die Mast- 
leukoeyten (welehe er mit den Mastzellen identifiziert) sieh aus poly- 
morphkernigen Leukoeyten entwiekeln, nnd somit wii.ren sie myeloiseher 
Herkunft. Pappenheim meint, daft die Granulationen der Mastleukoeyten 
sehleimiger Herkunft sind infolge der sehleimigen Degeneration des 
Protoplasmas selbst. Von allen Leukocyten am reizbarsten in bezug 
auf Chemotaxis sind nach Pappenheim die Mastleukoeyten. Die An- 
wesenheit der Mastleukoeyten in Form bedeutender Anh~ufungen in 
dem Knochenmarke der Hungernden, indem wir hier sehr wenige 
Lymphoeyten und eine grofte Menge Myelocyten haber/, sprieht vielmehr 
zugunsten der Meinung Pappenheims fiber den Ursprung der Mastleuko- 
eyten aus den myelogenen Formen. In meinen zahlreiehen Pri~paraten 
des Knoehenmarks yon Itungernden konnte ieh leicht die Ubergangs- 
formen Zwisehen den Myeloeyten und den Mastleukoeyten beobachten. 
Der Anderungsprozeft der N[yeloeyten besteht am Anfang in der _~nderung 
des Kernsubstanzbaues, in der St6rung ihrer Fiirbbarkeit infolge 
der Aufloekerung der Chromatinsubstanz. Der Kern vergr6gert sich 
gewShnlieh in seinem Umfange, seine Umrisse werden ungleiehmgftig, 
und die Substanz selbst wird bedeutend loekerer. In ihm erseheint eine 
l~eihe kleiner heller Vakuolen, welehe entweder sieh gar nieht oder ins 
Blaue (naeh Giemsa) fSzben. Zu gleieher Zeit in dem Protoplasma des 
Myeloeyts treten K6rnehen versehiedener GrSfte, aber im Durchschnitt 
viel gr6l~er als die gew6hnliehe K6rnelung der Leukoeyten auf. Diese 

1) Ihr Kern ist zuerst knospenfSrmig und hat ungleiehm~gige Konturen. 
Spgter wird der Kern tier eingesehniirt durch tiefe Furehen. Das Zentrosom fehlt. 
Die Nenge, die Gr6gen und die Form der Granula variieren stark. 
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KSrnelung liegt neben dem Kerne oder in einiger Entfernung yon ihm. 
Sie~_wJrd_ ungleichmi~g ~erbreitet. Spgter beginnt die allgemeine Ver- 
kleinerung der Zelle. Der Kern wird bedeutend kleiner und blasser, 
verliert seine Fgrbbarkeit und wird durch tiefe Furchen eingeschnitten. 
Die KSrnelung nimmt zu und verdichtet sich im Zusammenhang 
mit der allgemeinen Zellatrophie und bedeekt in manehen Mastleuko- 
cyten den Kern. Somit sehen wir beim Studium der Knoehenmark- 
pr~parate, dal3 die Gr6Be der Mastleukocyten wie aueh der Grad 
ihrer Granulationen yon dem Grade der Involutionsprozesse bei den 
Myeloeyten (Degenerations~nderungen in den Kernen) abhi~ngt. Als 

r 

Endergebnis kSnnen wir' im Knoehenmark naeh der Karyolyse und 
Zerstreuung der Granulationen das Zeffallen der Mastleukocyten 
beobachten. 

Goldschmidt hat seinerseits (1904) einen sehr fruchtbaren Gedanken 
fiber die Anwesenheit zweier Cbromatinsubstanzen ausgesprochen: 
Trophochromatin, welches die Ern~hrungsfunktion der Zelle besorgt, 
und Idiochromatin, welches Vermehrungs.Zwecken dient. Man kann 
vermuten, dal~ unter dem Einflusse des ttungerns oder der Intoxi- 
kation in erster Linie die Zerst6rung des Trophochromatins stattfindet, 
welches in der Form zerfallener K6rner (chemiseh ver~nderter) in das 
Protoplasma eintritt. Das Idioehromatin als solches besitzt gr613ere 
Bestandigkeit, geringere Fi~rbf~higkeit und wird durch die Zelle l~nger 
zuriickgehalten. Infolge des Trophoehromatinverlustes verkleinert sich 
der Kern und nach ibm aueh die Zelle selbst des Mastleukocyts. Zuletzt 
haben sie immer geringere Ausdehnung als die Myelocyten. 

Von der morphologischen Beschreibung gehen wir zu einigen physio- 
]ogischen Angaben. Vom ersten Augenbliek des Phagocytenstadiums hat 
man in den Leukoeyten Verdauungsfermente nachgewiesen. Es war 
ganz natfirlieh, anzunehmen, dal~ die Leukocyten, da sie die Mikro- 
organismen verschlingen und intracellul~r verdauen, die entsprechenden 
Fermente besitzen mfissen.. Die Anwesenheit der Fermente im Blute 
wurde in neuester Zeit durch die klassisehen Arbeiten yon Prof. Bach 
erwiesen. Sie wurde auch durch die Untersuehungen yon Achalme, 
Fiessinger, Schumann, Mi~ller, Opie, Scholtz, Stern, Oppenheim, Paulain, 
Ramon und anderen festgestellt. Naeh diesen Autoren kann man in den 
Leukoeyten folgende Fermente unterscheiden: Fermente mit proteo- 
lytischer Wirkung (Protease oder Pentase) und Fermente mit lipolytiseher 
Wirkung (Lipase).. Nach Opie kann man zwei Typen der Protease 
unterscheiden: Leukoprotease und Lymphoprotease. Die erste wirkt 
in AlkalimediuIn, die zweite in schwaehsaurem oder neutralem Medium. 
Der Ferment der Leukocyten ist dem tryptisehen Ferment am ~hnlichsten, 
Beide wirken im schwachalkalischen Medium. Ihre Wirkungen auf 
Albumin sind vollstiindig gleieh. Diese beiden Fermente kann man 
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ihrer Wirkung nach als fibereinstimmend betraehten, nach ihrem Ursprung 
aber sind sie verschieden. Die Lipase spaltet hydrolytiseh die neutralen 
Fette auf in Fetts~ure und Glycerin, aber in der Wirkung besehr~nkt 
sie sich nicht auf das Zerspalten der neutralen Fette, sondern kann sieh 
aueh auf versehiedene Ather der Alkoholreihe und auf die Produkte der 
Phenolreihe ausdehnen. Was die Wirkung der Lipase der Lenkoeyten 
betrifft, so geht diese nicht weiter als auf das Zersetzen der Fette auf 
ihre Elementarradikale (Untersuchungen Fiessinger und Marie). 
Fiessinger - -  auf Grund seiner Untersuehangen - -  sowie einige oben 
zitierte Autoren meinen, dab die Polynucle~ren zwisehen den normalen 
Leukocyten solche Formen sind, die das proteolytisehe Ferment aus- 
arbeiten. Die Lymphocyten und die iKononuele~ren sind die Vertreter 
des lipolytischen Fermentes. l~Ianche Autoren (Przibram) glauben nieht, 
dab eine solehe genaue Sonderung der Fermente mSglieh ist, da sieh 
nicht immer die Anwesenheit des lipolytisehen Fermentes ausschlieBlich 
in den Leukoeyten naehweisen l~Bt. 

Hinsichtlich der T~tigkeit anderer Blutformelemente wissen wir sehr 
wenig. Mi~ller und Jochman machen darauf aufmerksam, dab nieht nut 
die gekSrnten Myeloeyten, sondern auch die Myeloblasten die proteo- 
lytisehe Wirkung haben, was yon Fiessinger und Marie im Falle akuter 
Leukemic (90 Myeloblasten auf 100 Leukoey~en) bewiesen wurde. Arnold 
schreibt den eosinophilen Leukoeyten die F/~higkeit der Fettsynthese 
und die Bildung der Eisenverbindungen zu; diese beiden Eigensehaften 
besitzen seiner Meinung nach die Granul~ der eosinophilen Leukoeyten. 

Weidenreich unterscheidet die exogene und die endogene Granulation 
der eosinophilen Leukoeyten. Die erste ist das Produkt der phago- 
cyt~ren T/~tigkeit, des Erfassens der zerst6rten Erythroeyten dutch 
die ersteren; die zweite kann als Resultat derjenigen synthetischen 
T/itigkeit angesehen werden, auf welehe yon Arnold hingewiesen ~vurde. 
Bedeutende Anh~ufungen der M~stleukoeyten in den Fettgegenden des 
Knochenmarks der Erwaehsenen und nicht selten die Anwesenheit der 
eosinophilen Leukoeyten dort (besonders bei den Kindern) im Falle 
des Itungerns, haben reich auf den Gedanken geffihrt, fiber die M6glich- 
keit der lipolytischen Geltung dieser Formen beim Prozesse der Fett- 
anh~ufungen in dem Knoehenmark naehzuforsehen. Von den ver- 
schiedenen Meth0den der Lipasebestimmung, welehe ich bei den be- 
schr/~nkten Mitteln unseres Laboratoriums w/~hlen kormte, war die 
Methode Fiessingers und Eerratas am geeignetsten. Sic besteht in 
folgendem: Gelbes oder weiBes Waehs, welches bei 60--620 schmilzt, 
wird in eine Petrisehale gegossen und erkalten gelasscn. Das aus der 
frischen Leiche 1--2 Stunden naeh dem Tode ausgezogene Knochen- 
mark wird auf die Oberfl~che des erstarrten Waehses gelegt und das 
Ganze auf 48 Stunden in den Thermostaten (55--56 ~ gestcllt. 
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Im Gegensatz zu dem, was wir normalerweise im menschlichen 
Knochenmarke haben, wo die Anwesenheit der Lipase nicht nach- 
zuweisen istl), konnte man beim Hungern besonders bei Erwaehsenen 
die lipolytische Wirkung des Knoehenmarks in den ersten 24 Stunden 
nachweisen. Sie drfiekt sieh w~hrend der ersten Stunden in deutlichem 
Schmelzen des Wachses in einem engen Bezirk um den Knochenmarks- 
ausstrieh aus und spiiter in Bildung zernagter Riinder, im Auftreten 
der l~urchen und Vertiefungen an der Stelle des Ausstrichs. Unter der 
lipolytischen Wirkung erfolgt es gleichsam wie das Hineinwaehsen 
des Knoehenmarkpl~ttehens in die dicke Wachsplatte, welche an anderen 
Orten lest und glatt bleibt. Wie es zu erwarten war, lai~t sich die ~n- 
wesenheit der Lipase beim I-Iungern hauptsiichlieh bei den Erwachsenen 
feststellen, bei den Kindern besonders der ersten Lebensjahre ist sie 
nicht nachzuweisen. Welche yon den Zellelementen an diesem Prozesse 
teilnehmen, oder welche Zellen das lipolytisehe Ferment ausscheiden, 
l~l~t sich nieht mit roller Gewil~heit en~scheiden. Wie wir oben gesehen 
haben, wird die lipolytische Funktion den Lymphocyten zugesproehen, 
abet in dem Knochenmark der Erwaehsenen sind in der Norm wie beim 
Hungern die Lymphocyten zu sp~rlich, als dab man ihnen eine solehe 
Rolle zuschreiben k6nnte. Aus den Beobaehtungen Flessingers ist uns 
bekannt, dab die Myeloeyten das proteolytische Ferment enthalten. 
Aul~erdem kann man beim Hungern oft im Knochenmark ihren Uber- 
gang in Mastleukocyten beobachten. Es fallen in die Augen grol~e 
Anh~ufungen der Mastleukoeyten in den Gegenden der Fettmetamor- 
phose des Knoehenmarks. Nachdem ieh das Knoehenmark naeh 
Berttino und Quarelli behandelt hatte (Sudan III), konnte ich mieh 
tiberzeugen, dag man in den ersten Stadien des Auftretens der Myelocyten- 
granulationen in ihnen!die Degenerationsprozessew~hrend ihresUbergangs 
in die Mastleukocyten, die Anwesenheit der sudanophilen Einsehliisse 
(K6rner), naehweisen konnte, abet sie waren immer einzeln. In den 
reifen Mastleukocyten gelang es mir niemals, sudanophile K6rnetung zu 
bemerken. Kann man somit die hpolytische Wirkung im Knochenmark 
den Mastleukocyten mittels Ausschliel~ens zusprechen, so sollte man 
meinen, da$ die charakteristische K6rnelung dieser Formen der Aus- 
druck ihrer fermen~ativen T~tigkeit ist. 

Die vorgebraehten Angaben haben gTofte theoretische Bedeutung. 
Sie zeigen uns erstens, wie der Organismus seine Sto]/vorriite ausniitzt, 
und weisen zweitens au/ die Unbestiindigkeit der Zell/ormen (in diesem Fall e 
der Blutelemente), au] ihre AbMingigkeit yon dem Ern#ihrungsprozesse hin. 
Das Hungern be[6rdert die Bildung der Zellelemente, deren ~unktion auf 
die Ausarbeitung der Eermente ]i~r die Ausnutzung clef Vorratssto/]e im 
Organismus gerichtet ist. 

1) Beobachtungen in dieser Beziehung sind noch sehr wenige. 
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Das Knochenmark erleidet beim Hungern eine wirkliehe Erregung, 
es finder in ibm eine Fghigkeit start, welche die Bildung der jungen 
Zellelemente (Myeloeyten) bewirk~, was, wie wir unten sehen werden, 
auf den morphologischen Blutbestand einwirkt. Allein die meisten 
neugebildeten Elemente involvieren rasch in die Formen, deren Be- 
deui~ung ffir den gegebenen Zustand des Organismus als die zweck- 
m~Bigste angesehen werden muB. 

AuBer dem Knoehenmark habe ich aueh andere blutbereitende 
Organe: die Leber und die ~Iilz, untersueht. 

Aus der Entwicklungsgesehichte wissen wir, dab Chorion- und 
Doi~tersacksmesenehym als die ersten erythropoetischen Organe 
erscheinen. Aber die hier gebilde~en Blutelemente erreiehen niemals 
das Erythroeytenstadium. ~ Die ersten Erythrocyten bi]den sich in der 
Leber, welche somit das zweite erythropoetisehe Organ ist. :Nach 
Untersuehungen Maximo//s fiber die Kaninchenembryonen treten die 
ersten Spuren der B!utbildung in der Leber gegen den 11. bis 12. Tag ein. 
Extravaseuli~r zwisehen den Leberzellen und der i~ul~eren Gefi~Bober- 
fli~ehe verteilen sieh die Wanderzellen; sie entstehen aus dem Mesenehym 
des Septum transversum. Gegen den 13. bis 14. Tag ver%vandeln sie 
sieh in groi~e Lymphocyten, welehe vollsti~ndig gleich aussehen, wie die 
der Gefi~{~wand des Dottersaeks. Als Folge des Auswachsens dieser 
Elemente entstehen extr~vaseul~re Gegenden der Megaloblasten, 
~qormoblasten nnd Erythrocyten. Zugleich findet man in der Leber 
granulierte Zellen, amphophile Myeloeyten, welehe in derselben Weise 
aus dem Mesenehym des KSrpercoeloms, d. h. aus den W~nderzellen 
entstehen. Naeh Maximo//s Meinung linden die Stammzellen der Blut- 
elemente sehr gfinstige Bedingungen ffir die Entwieklung zwisehen den 
Leberzellen, und infolgedessen verbreitet sich die Erythro- und Leuko- 
poese sehr weir. Die blutbildende Tgtigkeit der Leber bei den Mensehen 
wurde yon Mollier entdeckt (1909). Der Autor hat festgestellt, dal~ man 
am Ende des ersten Monats des embryonalen Lebens zwisehen den 
Mesenchymzellen des Leberretikulargewebes bestimmte Zellen unter- 
seheiden kann, welehe als Stammzellen der Blutelemente angesehen 
werden mfissen..Mollier hat diese Zellen g~i.mogonien genannt. Sie 
erscheinen als groBe basophile, vom Hgmoglobin freie Zellen, welche 
sieh intensiver als die fibrigen Zellen des Mesenehymnefzes fi~rben. 
Aus diesen Zellen entstehen dureh eine Reihe aufeinanderfolgender 
Teilungen Massen kleiner Zellen, welehe dadurch eharakterisiert werden, 
dab ihr Protoplasma weniger basophil wird, wghrend der Kern mehr 
basophile Farben annimmt. Die aus der ersten Teilung der Hg, mogonien 
entstandenen Zellen werden Hgmoblasten erster Ordnnng genannt 
und die kleinen, aus den ]etzteren entstandenen Zellen Hgmoblasten 
zweiter Ordnung. Hamoblasten erster Ordnung sind mittelgrol3e Zellen 
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mit  stark basophilem Protoplasma und sich intensiv f~rbendem Kerne. 
Die H~moblasten zweiter Ordnung sind kleine Zellen mit homogenem, 
nicht basophilem Protoplasma und sich energiseh farbendem Kerne. 
Der kleine Hamoblast gleicht au~erordentlich dem Lymphocyt  und 
verwandelt sieh wahrscheinlich unter gewissen Bedingungen in den 
letzteren. In den meisten H~moblasten I I  aber tr i t t  das H~moglobin 
auf, sie verwandeln sich in Erythroblasten und nach Verschwinden des 
Kerns in die Erytbroeyten.  Wie die Untersuehungen Mollie~'s uns 
zeigen, bilden sieh die ersten Leukocyten bei dem mensehlichen Embryo 
nieht nur in der Leber, sondern auch aus den Mesenehymzellen des 
Wanderzellentypus anderer Gegenden (besonders Peritoneum) und 
sparer aus dem retikul~ren Gewebe. 

Die H6he ihrer Entwieklung erreieht die blutbildende T~ttigkeit 
bei einer L~nge der Embryonen yon 30--35 cm, und sie h6rt auf gegen 
das Ende der Schwangerschaft. 

Naeh dem siebenten Monate des uterinen Lebens verschwinden iiber- 
all die Herde des blutbildenden Gewebes, und blog in seltenen Fallen 
bleiben sic noch auBer dem Knoehenmark 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 Untersuehung der Leber der an Hunger umge- 
kommenen Kinder versehiedenen Alters (yon 5 Monaten bis zum 2. Jahr) 
gab immer dasselbe Bild. Zwischen den meistens degenerativ ver~nderten 
Zellen, deren Protoplasma vakuolisiert ist und seine homogene Struktur 
eingebiiBt hat, l~gt sieh eine groSe Menge diffus verbreiteter Zellen des 
It~moblastentypus beobaehten, welche wie einzeln, so auch gruppen- 
weise auftreten. Die einzelnen Zellen finder man gew6hnlich zwischen 
den L~tppchen. Dabei steht ihre Menge und Diehte in genauem Ver- 
h~]tnis zu dem Alter; je ~lter das Kind, desto geringer ihre Menge, und 
bei den Erwaehsenen begegnet man ihnen nur ausnahmsweise. 

Die Anh~tufungen in Form der Inselehen fremdartigen Gewebes 
finden wir nut  in der Leber der Kinder bis zu 5 Jahren einsehliel]lieh. 
Diese Anh~iufungen der Zellen sind besonders in dem Bindegewebe der 
zentralen und unteren Venen verbreitet. Topographiseh am riehtigsten 
soll man sie als periportale Anh~.ufungen bezeiehnen. Bei dem Studium 
tier sie bildenden Elemente kann man mehrere Zellformen unterscheiden. 
1. Zellen mesenchymalen Ursprungs. Diese Zellen haben ver- 
schiedenes Aussehen yon stark ausgedehnter Form mit engem platt- 
gedrficktem Kerne oder yon beiden Seiten gedriiektem Oval bis zu groBen 
runden Zellen mit stark sich farbendem Kerne. Dies sind jene Mesen- 
chymzellen, welche, ihre Form und fgrberische Eigensehaft andernd, 
sich zu Hgmoblasten zweiter Ordnung differenzieren. 2. Zellen mit viel 
Protoplasma, in welehem manchmat KSrnelung zu beobachten ist. Der 
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Kern ist rund und basophil. Man begegnet oft Mitosen und manehmal zwei- 
kernigen t~ormen (wenn die Protoplasmateilung nicht erfo]gt ist). Der 
Grad der Basophilitet ist nicht immer der gleiche. Diese Zellen erinnern 
uns an Wanderzellen. 3. Kernhaltige Erythroeyten (Normoblasten). 
4. Endothe]iale Zellen mit stark gesehwollenem (,,6demat6sem") Proto- 
plasma. Ibr Kern f~trbt sich schlecht. Nieht selten kann man Karyolyse 
beobachten. Diese Zellen gelangen in alas umgebende Gewebe oder in 
die oben besehriebenen Anh~ufungen, naehdem sie yon den der Degene- 
ration verfallenen Gefi~gwi~nden abfallen (wie es yon mir in einer 
anderen Arbeit gezeigt worden). 5. Die Zellen des Myelocytentypus 
mit dem bohnenf6rmigen Kerne meistens ohne Nueleolen. Proto- 
plasma bald baso-, bald amphophil. 

Die Menge solcherAnhgufungen weehselt mit dem Alter. Wghrend man 
ihnen in den ersten Lebensmonaten und bis zu 2 Jahren oft begegnen 
kann, ist ihre Anwesenheit bei glteren Kindern sehr selten (4---5 Jahre). 
Andererseits ist die Anwesenheit der besprochenen Formelemente zwischen 
den Lgppchen und z~dschen den Leberzellen eine gew6hnliche Erseheinung 
wghrend des Hungerns nieht blol~ bei den Kindern; sie kommt manchmal 
aueh bei Erwaehsenen vor (wenn sie hierher durch den Blatstrom hinein- 
getragen werden). Somit sehen wir, daft das Hungern bei den Kindern der 
ersten Lebens]ahre das Wiederau]leben der extramedullaren Blutbildung in 
manchen Lebergegenden bewirkt. Das zeigt uns, daft wiihrend der Entwic]c- 
lung und des Au/bauens des Organs manehe Zellen (in unserem Falle 
mesenchymale) ]ceinen Anteil an den Di//erenzierungsprozessen des Organs 
haben und ihre Eigenscha[ten, welche unter dem Ein/lusse gewisser ~iu[3erer 
und ~nnerer Ursachen erweekt werden ]cOnnen, behalten. 

Die Anwesenheit der jungen Formelemente, welche in der Leber 
des Erwaehsenen zuf~llig sind, kann durch das Einsehleppen durch das 
Blur erkl~irt werden. Der morphologische Bestand des letzteren beim 
Hungern (s. nnten) ist dureh die Mengenzunahme der jungen Formen 
der Leukoeyten charakterisiert. 

Die Milzvergnderungen beim Hungern, welche wit gleichzeitig studier- 
ten, sind sehr lehrreieh. 

Erstens miissen wir die scharfe Verminderung der Follikelzahl, 
manchmal sogar ihr vSlliges Verschwinden notieren. In einigen Fi~llen 
in den Prgparaten yon der Dimension 0,5 em betr~tgt ihre Zah] 1---2, 
in anderen Fi~llen nnr in mehreren solchen Prgparaten kann man 
1--2 Follikel entdeeken, und endlieh gibt es Fglle, wo sie tiberhaupt nieht 
zu linden sind. Der zweite und der dritte Fall sind besonders dem 
Kindesalter eigen~ und zwar besonders dem Alter der ersten Lebens- 
monate, was als Stoekung im allgemeinen Entwieklungslaufe des Organs, 
als Stockung in tier Differenzierung einzelner Organteile angesehen 
werden mag. l~berall in der Milz ist eine bedentende I-Iyper~tmie zu 
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b e o b a c h t e n .  D ie  Gefi~i~e s i n d  s t a r k  d u r c h  d a s  B l u r  a u s g e d e h n t ,  a n  de r  

P e r i p h e r i e  k a n n  m a n  n i c h t  s e l t e n  d e n  A u s t r i t t  d e r  E r y t h r o c y t e n  

b e m e r k e n .  D ie  g a n z e  M a s s e  d e s  M i l z g e w e b e s  b e s t e h t  a u s  e i ne r  grol~en 

M e n g e  y o n  Z e l l e l e m e n t e n ,  w e l c h e  g e w S h n l i c h  s e h r  d i c h t  g e d r ~ n g t  s ind .  

W i r  f i n d e n  h i e r  L y m p h o c y t e n ,  Ze l l en  de s  M y e l e c y t e n t y y u s ,  e i n k e r n i g e  

L e u k o c y t e n ,  U b e r g a n g s f o r m e n  u n d  - - b e i  d e n  K i n d e r n  d e r  e r s t e n  L e b e n s -  

j a h r e -  n o c h  k e r n h a l t i g e  E r y t h r o c y t e n .  I n  v i e l e n  Zel len ,  b e s o n d e r s  d e n  

Ze l l en  d e s  M y e l o i d t y p u s ,  k a n n  m a n  d e g e n e r a t i v e  A n d e r u n g e n  h a u p t s ~ c h -  

] ich a m  K e r n e  ( P y k n o s e )  b e o b a c h t e n .  Die  M i l z p u l p a  h a t  e in  g e r u n z e l t e s  

A u s s e h e n ,  w a s  m i t  d e r  D i c h t h e i t  d e r  s ic  z u s a m m e n s e t z e n d e n  E l e m e n t e  i n  

Z u s a m m e n h a n g  s t e h t .  D i e  T r a b e k e l  u n d  d a s  r e t i k u l ~ r c  G e w e b e  s i n d  d e u t -  

l i ch  d i c k e r  g e w o r d e n ,  a b e t  d i e se  V e r d i c k u n g  muI~ w a h r s c h e i n l i c h  a u f  d ie  

] ~ e c h n u n g  d e r  D e g e n e r a t i o n s p r o z e s s e ,  w e l c h e  d ie  Q u e l l u n g  e i n z e l n e r  Ze l l e n  

u n d  d ie  A u f l o c k e r u n g  i h r e r  S c h e i d e w ~ n d e  v e r u r s a c h t e n ,  b e z o g e n  w e r d e n .  

I m  G r e i s e n a l t e r  ( 5 6 - - 6 0 )  b e i m  H u n g e r n  b a b e  i ch  m a n c h m a l  h o c h ,  

g r a d i g e  M i l z a t r o p h i e  g e s e h e n ,  be i  w e l c h e r  i h r  G e w i c h t  a u f  2 2 - - 2 5  g 

s a n k  u n d  Fo l l i ke l  u n d  d ie  P u l p a  i n  a t r o p h i s c h e m  Z u s t a n d e  s i ch  b e f a n d e n .  

E s  b l i e b e n  n u r  s t a r k  v e r d i c k t e  T r a b e k e l  u n d  re t ikul~i res  G e w e b e  i ibr ig .  

Die  o b e n  b e s p r o c h e n e n  J ~ n d e r u n g e n  c h a r a k t e r i s i e r e n  d ie  H y p o p l a s i e  d e r  

Milz m i t  d e r  E n t w i c k l u n g  y o n  B i n d e g e w e b s b i l d u n g e n  i n  ihr .  

D ie  W ~ g u n g e n  d e r  Milz u n d  d e r  L e b e r  d e r  a n  H u n g e r  G e s t o r b e n e n  

z e i g e n  u n s ,  dal~ i h r e  G e w i c h t s z u n a h m e  g l e i c h  d e r s e l b e n  de s  g a n z e n  

K S r p e r s  n i c h t  g le i chm~l~ ig  n a c h  d e m  A l t e r  v o r  s i ch  g e h t .  

Tabelle I. 
Beim ttungern Normales Gewicht 

Milz- Verh~ltnis des Leber- Milz Leber u 
Alter gewieht ~Iilzgewieht, z. gewicht (Gundolin) (Kowalski) z. KSrper- 

g ganz. K6rper % g g g gew. 

2 M o n a t e ,  . . 8 - -  101 12,7 187,5 - -  
41/2 M o n a t e . .  10 - -  96 13,5 259 - -  
1 J ah r  . . . .  18 - -  100 25,0 325 - -  
2 Jahre  . . . 24 - -  255 32,0 457,5 - -  
3 ,, . . . . 32 - -  352 42,0 511,5 - -  
4 ,, . . . . 30 - -  365 - -  - -  - -  
5 , . . . .  28 - -  381 46,5 655 - -  
6 . . . . . .  37,5 - -  500 - -  - -  -= 
7 . . . . . .  48 - -  530 56,0 677 - -  
8 . . . . . .  40,5 0,25 424 - -  673 4,2 
9 . . . . . .  53 - -  593 65,0 720 - -  

10 . . . . . .  58 0,43 612,5 - -  800 3,2 
11 ,, . . . . 65 0,45 564 - -  855 3,8 
12 ,, . . . . 83 0,26 580 80 1130 3,8 
13 . . . . . .  85 - -  653 - -  - -  
14 . . . . . .  75,5 0,32 623 120,0 1200 3,1 
23 ,, . . . . 109 - -  914 - -  - -  - -  
26 . . . . . .  152 - -  1045 - -  - -  - -  
52 ,, . . . .  54 - -  134.5 - -  - -  - -  

Anm. Jedes Alter 8--5 F~lle, F~lle mit Infektionskrankheiten wurden selbstredend aus- 
geschlossen. Todesursaehe iiberall das Hungern und seine :Polgen (Purpura0 Skdrbut). 

7* 
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Aus den gebrachten Daten des Milz- und Lebergewichtes ist ersicht- 
]ich, clM~ die absoluten (wie auch die relativen) GrSl3en ihres Gewichtes 
in allen LebensMtern beim Hungern kleiner als in der Norm sind. Eine 
andere Eigenheit ihres Gewichtes beim Hungern ist die Labilitat je nach 
dem Alter. Es gibt zwei Waehstumsperioden der Milz und der Leber: 
1. zwischen 7 und 9 Jahren und 2. zwischen 10 und 14 Jahren (genauer 
in der Zwischenzeit 10--11 und 13--14 Jahren). 

Es ist interessant zu notieren, dab diese Gewichtsunbest~ndigkeit der 
betreffenden Organe mit dem gleichen Zustand des ganzen Organismus 
des hungernden Kindes zusammenf~llt. 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 ffir einzelne Nationalit~ten)l). Gerade diese Jahre 
sind in bezug auf das Gewicht, wie es aus der Milz und Lebergewichts- 
kurve zu ersehen ist, die unbesti~ndigten. Die bedeutende Verarmung des 
Organismus am Lebergewebe f~tllt in die Augen bei dem Vergleich der 
normalen Entwicktung mit den Angaben, welche wir beim Hungern 
linden. In der Norm verdoppelt sich das ursprfingliche Gewicht gegen 
den 5. Lebensmonat, es verdreifacht sich bei den lj~hrigen, und die Milz 
des 10ji~hrigen Kindes ist um das Zehnfache gr613er als die des 
Neugeborenen. Da wir wissen, dal~ das Durchschnittsgewicht der Milz 
des Neugeborenen 7,2 g betr~gt (Oppenhelm), mfissen wir gegen dan 
5. Monat das Gewicht 14,2 g haben. Start dessen haben wir beim 
Hungern im Alter yon 41/2 Monaten 10 g; gegen das Ende des ersten 
Jahres linden wir beim Hungern statt  21,6 g das Gewicht yon 18 g. 
Die Milz des 16j~hrigen ist nur aehtmal gr58er als die der Neugeborenen. 
Das Lebergewicht des Neugeborenen ist in der Regel 130 g (Kowalslcy). 
Man bezeichnet als Regel, dal3 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 sick 
Das relative Lebergewieht betr~gt bei dem Neugeborenen 4,33%, bei 
dem Erwachsenen 2,85~o. Im Falle des Hungers tritt  die Verdoppelung 
des Lebergewichtes nur mit 2 Jahren ein (bei der Annahme, dab ihr 
Gewieht bei der Geburt normal war) und seine Verdreifachung erst mit 
5 Jahren. Zur Zeit der geschlechtlichen l~eifung ist kein gesteigertes 
gleichmi~l~iges Wachstum des Organs zu notieren. Im Gegenteil kann 
man w~hrend dieser Zeit mindere Stabilit~t im Organwachstum beob- 
achten, welch letzteres yon gro!~en Gewichtsschwankungen begleitet ist. 
Aus der Betrachtung der angefiihrten Daten ist zu ersehen, da~ beim 
Hungern das relative Lebergewicht (ira VerhMtnis zum KSrpergewicht) 

1) ,Der Ein~lug des Hungerns auf den Wuchs und die allgemeine physische 
Entwicklung." 
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bedeutend ]riCher al8 in der 2Vorm die]enige Grdfie, welche dem Erwachsenen 
eigen ist, erlangt und sogar etwas unter ihr steht. 

Die beim Hunger erscheinenden mikroskopischen ~nderungen in 
der Leber, in der Milz, teilweise im Knochenmark und im Blute sind den 
Anderungen, welche bei angeborener 0demkrankheit festgestellt wurden, 
sehr i~hnlich. 

Zum ersten Male hat Schridde (1910) eine spezielle Form der allge- 
meinen Frucht6demkrankheit festgestellt, welehe ohne Nierenerkram 
kungen und ohne jegliche Abhiingigkeit yon irgendwelchen mechanischen 
Momenten im Organismus und in der Sphi~re des Fruchtkreislaufes sich 
entwickelt. Zugleich fehlen die Anzeichen yon Syphilis bei Mutter und 
Frucht, auch kommt ~tiologische Bedeutung einer Nephritis der Mutter 
nicht in Frage. In seinen Untersuehungen der allgemeinen 0demkrank- 
heit und des 0dems der serSsen tt~ihlen der Neugeborenen bezeichnet 
Schridde folgende Erscheinungen: v611ige Abwesenheit der Follikel in 
der Milz, wobei das ganze Gewebe aus Myeloidelementen, haupts~ehlich 
Erythroblasten, bestand; im Blute Anisocytose und Anwesenheit kolos- 
saler Menge kernhaltiger Elemente, was an das leuk~mische Blut er- 
innertc, aber bei der Untersuchung sich herausstellte, dag ein bedeutcn- 
der Teil (53%) dieser kernhaltigen Elemente aus Erythroblasten, Myelo- 
eyten und Myeloblasten bestand, In der Leber hat er eine starke 
Entwieklung des blutbildenden Gewebes, welches haupts~chlich aus 
Erythroblasten mit Teilungsfiguren, und nachher auch Hi~mosiderose 
des Organs festgestellt. 

Auf Grund seiner Untersuchungen unterscheidet Schridde eine 
spezielle Form angeborenen (}dems, welches seiner Meinung nach yon 
einer Ani~mie der Frucht herriihrt, l~eiehliche extramedullare Blutbildung 
und das Blutbild sind sekundi~re Erseheinungen der regenerativen und 
reparatorischen Ti~tigkeit des blutbildenden Gewebes; das allgemeine 
t~dem ist ffir Schridde die Folge des vergnderten Blutbestandes und der 
veri~nderten Gef~gwi~nde. Im Gegensatz zu Schridde glaubt Fischer, 
dal~ alle anatomischen Xnderungen bei angeborener 0demkrankheit 
(welch erstere yon beiden Autoren fibereinstimmend beschrieben werden) 
auf die ursprfingliche Reizung des blutbildenden Gewebes und auf die 
Entwicklung des exzessiven Prozesses der Blutbildung ohne vorher- 
gehende Ani~mie hinweisen. Der toxische Einflug geht nach ibm vom 
Mutterorganismus aus. 

Die anderen Untersuchungen in dieser Richtung haben nur kasuisti- 
sches Interesse. Hierher geh6ren die Beschreibungen der einzelnen F~lle 
yon Triepel, Liewelc, Nyho / /und  anderen. Ganz anderer Meinung fiber 
die Pathogenese der angeborenen 0demkrankheit ist Prof. Abrikosso]/, 
dessen Untersuchungen uns die vo]lsti~ndige Beleuchtung dieser Frage 
geben. Indem er auf Grund seines eigenen Materials die yon Schridde 
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und anderen beschriebenen anatomischen _~nderungen beim angeborenen 
0dem best~ttigt, kommt  Abrikosso[[ aber zu einem ganz anderen 
Schlusse. 

Die extramedUllare Blutbildung und das Blutbild beim angeborenen 
0dem seien nichts anderes als der Ausdruck der allgemeinen unvoll- 
st~tndigen 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 l~eduktion der extramedull~tren tt~tmopoese und die 
Erhal tung des embryonalen Bildes der Blutbereitung. Das l~$t sieh 
mit  logiseher Klarheit  nieht nur aus dem allgemeinen anatomisehen 
Bride schlieSen, welch letzteres uns zeigt, dab es in Wirklichkeit keine 
pathologisehen Prozesse gibt, sondern nur eine Stoekung in der Ent-  
wicklung, aber auch daraus, da$ das angeborene, allgemeine 0dem 
gewShnlieh nut  bei den Frfihgeborenen, welehe ffir ihr Alter nicht 
genfigend entwickelt sind, vorkommt.  Somit liegt dem ganzen Prozesse 
intrauterine Fruchtkaehexie zugrunde, welche in der Entwicklungs- 
verzSgerung und dem 0deme sich ausdrfickt und dieses letztere den 
kachektischen 0demen zugeschrieben werden mu$ (Abrikossof]). 

Die Angaben unserer Untersuchungen weisen daraufhin, daf~ wir bei 
hungernden Kindern, teilweise auch bei den Erwachsenen dieselben 
_~nderungen in dem blutbereitenden Systeme als in F~llen angeborenen 
0dems der Neugeborenen und Frfichte haben. Auf Grund unserer Unter- 
suchungen fiber die physische Entwicklung der hungernden Kinder und 
der Arbeiten yon Prof. Iwanowsky fiber die erwachsene BevSlkerung 
bei denselben Bedingungenl), wissen wir, dal~ das Hungern eine l~eihe 
regressiver Xnderungen (Rfickwachstum, destruktive Xnderungen in 
verschiedenen Geweben und Organen, Fehlen des Index Pirquet, Thyreo- 
plasie usf.), welche die Begleiter der Kachexie sind, nach sich zieht. 

Infolgedessen scheint es ganz angemessen, den Schluf~ zu ziehen, da$ 
die kachektischen Prozesse dem angeborenen 0dem wie auch dem Itunger- 
5dem zugrunde liegen2). Als die Ursache der angeborenen 0deme kSnnen 

1) H~aHoBcHi~, 06~ I:8~HeHin dp~sr:qecHoro Tr:na ~aceaeHin Poccin n o ~  
BninRieM~ ro~o3amn. HayHa Ha u Nr. 3. 1922 r. Stefko, Der Ein- 
fluB des Hungerns auf das Wachstum und die allgemeine Entwieklung der Be- 
v61kerung t~uBlands in Zusamm enhang mit den anatomischen Ver~nderungen beim 
Hungern. 1. Teil. Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 2: Zeitsehr. f. Konstitutionslehre 
39. 1923. 

2) Mit der Erweiterung unserer Kenntnisse fiber die Ern/~hrung, fiber die 
Vitamine, Nutramine, die Bedeutung tier Salze usf. haben wit natfirlich unsere 
Begriffe fiber das ttungern auch erweitert. Deshalb kann man leicht die Anwesen- 
heir des Hungerns auch dort annehmen, wo a11e groben ~ahrungsingredienzien da- 
waren. Diese Anmerkung ist fiir die Erkl~rung der angeborenen 0deme sehr 
wiehtig. 
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einerseits die Anderungen der Gefi~Gwande 1) infolge der Erntthrungs- 
stSrung gelten, andererseits die Abweichung yon normalen Verhaltnissen 
zwisehen der Zellfunktion und dem Zustande der intraeellularen F1/issig- 
keit (Fischer). 

Nachdem wir uns mit den ~nderungen des blutbereitenden Systems 
beim Hungern bekannt gemaeht haben, gehen wir zum Studium der 
morphologischen Anderungen des Blutes fiber. Indem wir alle diese 
Anderungen a]s konstitutioneile oder genauer, naeh Tandlers Gesichts- 
punkten, als konditione]le betrachten, werden wir kurz die ursachliche 
Abhi~ngigkeit dieser Anderungen naeh frfiheren Angaben bespreehen. 
Zum ersten Male hat Kocher festgestellt, daB wir bei Basedowkrankheit 
eine Verminderung der polynucle~ren Leukocyten mit gleichzeitiger 
Vermehrung der Lymphocyten vor uns haben. Andere Autoren, wie 
Klose, Lampe, Liesegang, Bi~hler, glauben, dab bei Basedowkrankheit 
die Vermehrung der mononuclearen Leukocyten (Lymphoeyten, Mono- 
nuele~ren und {)bergangsformen) iiberhaupt charakteristiseh ist. Andere 
Angaben in dieser Beziehung sind in meiner ~rfiheren Arbeit besproehen, 
ich verweile nicht mehr dabei. 

Chvostelc glaubt, dab die Anderungen des morphologisehen Blut- 
bestandes bei Basedowkrankheit oder bei anderen Erkrankungen der 
endokrinen Drtisen keine spezifisehen )~nderungen speziell dieses Appa- 
rates darstellen. Er hglt sie fiir den Ausdruek eines bestimmten anormalen 
konstitutionellen Baues. ,,Es wgren demnach die J~nderungen des Blut- 
befundes Ausdruck abnormer Konstitution, auf welcher sich die Er- 
krankungen der Blutdrfisen aufbauen" (zit. nach Kahler). Als Bestgti- 
gung dieser Meinung k6nnen die Beobachtungen fiber die Blutbilder bei 
Akromegalie (Status thymico-lymphaticus) dienen. Nach Borchardt ist 
die Leukopenie wie aueh die ]~osinophi]ie eine unbestgndige, in der 
Stgrke aber sehr eharakteristische Erscheinung bei den Erkrankungen 
der endokrinen Drfisen und dem Status thymico-lymphatieus. Pende 
aueh bezeichnet beim Infantilismus starke Mononueleose (Lymphocyten 
33,3%, Mononuclegre 44%). Besonderes Interesse verdient die Arbeit 
Kahlers ~) .(1913), weleher die Untersuehung des Blutes bei 47 Individuen 
mit hypoplastischer Konstitution durchgefiihrt hat .  Seine Ergebnisse 
ffihren zum Schlusse, ,,dab bei einer groBen Anzahl yon Individuen mit 
hypoplastischer Konstitution eine relative und absolute Vermehrung 
der einkernigen Elemente des weiBen Blutbildes gefunden wird. Diese 
Mononucleose wgre, soweit aus der verhgltnismgBig kleinen Zahl yon 

1) {Jber die ~nderungen der Gef/~Bw~nde siehe meine Arbeit: O6~ H3Mq~HeHiH 
MLIIIIeqHO~I CHCTeMH riao~a rzoT~ Bafi~HieM~ roaIo~ani~ Mawepe~." Me~. B~cT. 
Hp~IMa. iNr. 2. 1922. 

3) Kahler, {Jber Ver/~nderungen des weiBen Blutbildes bei sog. hypoplastischer 
Konstitution. Zeitschr. f. angew, Anat.. 1913, H. 2. 
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untersuchten F~tllen ein Sehluft erlaubt ist, bei Patienten mit aus- 
gesloroehenen Erkrankungen der Drfisen mit innerer Sekretion mehr auf 
die Lymphocytose, bei Individuen, welche keine ausgesprochenen 
StSrungen in der Funktion der Blutdriisen zeigen, StSrungen, die vor- 
l~u~ig nicht ~ls Erkrankungen, sondern nnr als Konstitutionsanomalien 
aufgefaftt werden, mehr auf die Vermehrung der grogen Mononuelei~ren 
und Ubergangsformen zu beziehen". Die Abweiehungen in der Zahl der 
bezeichneten Zellen k6nnen ,,als die wesentliehe VerS~nderung des Blut- 
bildes bei degenerierten Personen" dienen. Bei Hypoplasie als Begleit- 
erseheinung tritt die akute Leukoeytose ein, welehe in bedeutender 
Zunahme der grogen Einkernigen und Ubergangsformen sich aus- 
drtiekt. 

Nun gehen wir zu unseren eigenen Untersuehungen des Blutes beim Hun- 
gem fiber. Auf Grund der vitalen Beobaehtung der Kinder beim Hungern 
habe ich das ganze Material in zwei Gruppen geteilt: 1. Gruppe mit 
Blutverdiekung und 2. Gruppe mit Blutverdtinnung (0dem). Diese 
zwei Gruppen wurden yon mir festgestellt, nicht nut auf Grund der 
Blutuntersuehung, sondern aueh am Sektionstiseh. In ersteren F~llen 
bekommen wir beim Sezieren sehr seharf ausgedrfiekte Troekenheit 
aller Organe, das Blut ist in hohem Grade verdiekt, ziehbar, es 
flieftt beim Aufsehneiden der groften Venen sehr langsam und aus 
den kleinen Venen fast gar nieht aus. Solehe Sezierf~lle wurden nieht 
selten bei yeller Abwesenheit des Blutergusses durehgeffihrt. Die Leiehen 
sind abgemagert, die Haut gerunzelt und troeken. Zur zweiten Gruppe 
mit dem verdiinnten Blute gehSren alle F~lle mit HungerSdem 
(Hydrothorax, Hydroperikardium und Aseites). Wenn die 0deme im 
Leben des Hungernden yon kurzer Dauer waren, trat sp~ter bei 
intermittierendem Hunger die Blutverdiekung ein. Viele der P~epri~- 
sentanten der ersten Gruppe waren frfiher in der zweiten. Die Grulope 
der Hungernden (ohne 0dem), bei welehen man yon Blutverdiekung 
spreehen kann, ist umfangreieher, zu ihr gehSren der grSftte Teil der in 
die Zentralanstalt eintretenden Kinder. 

Das erste, was uns in die Augen fi~llt, ist das, daft w~hrend des 
I-Iungerns und kurz naeh ihm keine An~mie bemerkbar /st. Im Gegen- 
tell tritt  in solehen F~llen Polyglobulie ein. Die Hautbl~sse und der 
Umstand, daft bei den Hautsehnitten das Blut sehwer zu bekommen 
ist, mug auf die Blutverdiclcung und seine Ansammlung in innerer~ 
Organen bezogen werden. Veto biologisehen Standpunkt aus muft das als 
sehr gfinstiges Moment ~ngesehen werden, da dureh die VerzSgerung des 
peripherischen Kreislaufs (bei Kontmktion der Gef~tBe) die Verminderung 
der Wgrmeabgabe erreieht wird und infolgedessen die Unterdrfiekung 
des Stoffweehsels. Die Gr6Be des B]utgewiehtsverlustes bei vSlligem 
Hungern ist naeh experimentellen Angaben gleieh 40% (Albitz]~y). 
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Es werden drei Arten Polyglobulie unterschieden: 1. Pseudopoly- 
globulie, welche dutch die Anderung der Blutkonzentration verursacht 
wird. 2. Echte Polyglobulie (Erythrimie), wenn es eine wirkliche Zunahme 
der Erythrocytenzahl gibt. 3. Erythrocytose. Die Pseudopolyglobuhe 
entsteht in Fgllen der r~schen Entwiisserung des Organismus. In solchen 
Fillen borgt der 0rganismus die fib die Gewebe n6tige Flfissigkeit aus 
dem Blutplasma. Die Plasmakonzentration verursaeht die Zunahme 
der Erythroeytenzahl in einem Kubikmillimeter. Diese seheinbare 
Vermehrung der roten Blutk6rl0erehen ist naeh fr/iheren Beobaehtungen 
(Aubertin) eine zeitliehe Erseheinung, und bei Wiederherstellung der 
normMen Konzentration stellt sich die normale Erythrocytenzahl wieder 
her. Hierher geh6rt die Polyglobulie bei dem Neugeborenen, wo bei 
dem Gewiehtsverluste in ersten Tagen die Zahl der Erythrocyten bis 
6,6 Mfilionen und noch h6her steigt. Gegen den 4. bis 8. Tag wird das 
Verhiltnis wieder normal. Dasselbe beobaehten wir bei Polyglobulie, 
im Stadium algidum, bei Cholera usf. 

Bei der eehten Polyglobulie haben wir es sehon mit einer organischen 
Erkrankung zu tun (Erythr~mie, Maladie de Vaquez.Osler). Sie wurde 
yon Tiirk, Os!er, Weber, Weinhardt, Geisbdck, Senator und anderen 
studiert. Bei Erythr~s tr~gt die Zunahme yon Erythrocyten einen 
besti~ndigen 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 
Viscositit auch zugenommen. Das spezifische Gewicht 1,035--1,079. 
Trockene Substanz 27--29 pro 100. 

Menetrier und Aubertin halten die Erythri~mie fiir eine myelogene 
Polyglobulie~ flit welche die Hyperplasie des Knochenmarks und manch- 
real der Mitz charakteristisch ist. Die Erythrocytose oder die kompen- 
satorische Polyglobulie entsteht als Reaktion bei toxischem Zerfallen 
der Erythroeyten, bei angeborenen Cyanosen, beim Aufsteigen auf 
hohe Berge usf. Hier beobachten wir auch Hyperplasie der himo- 
poetischen 0rgane. 

Ieh habe in 17 F&llen die Bestimmung l) der trockenen Substanz 
gemaeht (Blur wurde aus der Vene genommen), l !  F~lle beziehen sieh 
auf tartarisehe Jfinglinge yon 16 Jahren. 

16 Jahre ~]t: 
Erythrocyten  Wasser Trockensubst.  Spezifisehes Gewicht 

6 400 000 73,05 26,95% 1,084 
6 Fille beziehen sich auf 10--12jihrige Kinder: 

Erythrocy ten  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--1,002%. 

~) Bestimmung zweim~l fib jeden Fall. 
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Da die Erythrocytenzahl in allen FMlen in dieser Gruppe fast die 
gleiche war und wir nur die typischsten Falle ausgewghlt haben, so kann 
das Ergebnis als allgemein gelten. Somlt hat beim Hungern die allgemeine 
Menge der Aschenaubstanz im Blute zugenommen, und das spezi/ische 
Gewicht ist hSher als in der Norm. Was die Menge der nichtorganischen 
Substanz betrifft, so ist sie etwas niedriger als in der Norm. 

I)iese Angaben weisen auf h6here Konzentration der L6sungen im 
Blute beim Hungern; sie entsteht wahrseheinlieh infolge des Ausnutzens 
der fltissigen Protoplasmateile dureh die einzelnen Gewebe des menseh- 
lichen Organismus. Der Verbrauch yon Salzen in hungerndem Organis- 
mus mu8 besonders bedeutend sein, infolge ihrer katalytisehen, den 
Fermenten gleiehen Wirkung, welehe auf die Bildung des lebenden 
EiweiBes und die Erhaltung der Assimilations-, Disassimilations- und 
Ansatzprozesse geriehtet ist, welch letztere besonders im waehsenden 
Organismus energisch verlaufen. Er finder seine Bestatigung im unge- 
heneren Bediirfnisse naeh Salz, welches man bei hungernden Kindern 
beobaehtet hatte. Kochsalz und Kalksalze aBen die Kinder geradezu 
handvoll. Bei Wiederherstellung der Ernahrung ni~herte sieh, wie die 
wiederholten Untersuchungen lehren (nach 11/2--2 Monaten), der morpho- 
logisehe 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. erreiehte 60--50. Die ~nde- 
rungen, welehe der Norm sieh ni~herten, gingen wie in der Leukoeytenzahl 
so auch in den Prozentverhaltnissen der einzelnen Formen vor sieh 
(s. unten). Soviel es mir bekannt ist, gibt es keine Deutungen in bezug 
auf den Blutzustand beim Hungern w~ihrend der Periode seiner Ver- 
diekung, darum kann ich keine vergleiehende Auslegung anfiihren. 
Ein ganz anderes Blutbild haben wir bei 0demkrankheit. Die Erythro- 
cytenzahl ist in diesen Fallen meistens vermindert, scheinbar infolge der 
deutliehen Blutverdfinnung. Die Widerstandsfahigkeit der Erythroeyten 
ist normal. Die Menge der troekenen Subs~anz in 2 FMlen yon 12 j~.hrigen 
M~dchen 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 h6her oder niedriger. Das Verhaltnisgehalt der einzelnen 
Formen ist nicht scharf verandert. Diese Angaben kommen sehr nahe 
denen anderer Autoren, wie aus der nachstehenden Tabelle zu er- 
sehen ist. 

Bei der Sektion der Kinder, auch der Erwachsenen, welche in der 
Periode der I-IungerSdeme umgekommen sind, ist eine starke Ver- 
breitung der Purpura, besonders Purpura abdominalis Henocha (die 
HMfte aller Fitlle) und das allgemeine Bild der h~imorrhagischen Diathese 
zu beobachten. 
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Tabelle II .  
Das Blutbild bei 0demkrankheit (nach Knack, Neumann und anderen 

Autoren; aus dem Buche yon Dr. Lurie). 
0demkrankheit 

~ormal naeh Maafle 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 . . . . . . . . . . . . .  21--22% 15--20% 
Gehalt des Wassers im Blutserum . . . . . .  - -  auf 10% mehr 
Gefrierpunkt des Blutes . . . . . . . . . .  0,56 ~ 0,54--0,58 ~ 
Erythrocyten . . . . . . . . . . . . . . . . .  5 000 000 2 500 000--6 000 000 
Widerstandsf~higkeit der Erythrocyten . . . - -  normal 
Leukocyten . . . . . . . . . .  . . . . . .  5000--8000 3000--10 000 
Lymphocyten . . . . . . . . . . . . . . .  22--25% bis 60% 
Grol~e Mononuclegre . . . . . . . . . . . .  ] 
~)bergangsformen. E o s i n o p h i l e . . .  : : : : : : : : : : : : : ] i n G r e n z e n d e s  Normalen 

I n d e m  wir die angefi ihr ten Angaben  summieren,  k o m m e n  wir zum 
Sehlusse, dab  m a n  be im Hunge rn  zwei Blutzusti~nde unterseheiden kann .  

1. Blutverdf innung,  bei welcher die Menge der Aschensubstanz im 
Blute  ve rminder t  ist. ])as spezifische Gewicht ist niedrig. Die E ry th ro -  
cytenzahl  infolge des Uberschusses der fliissigen Substanz (Wasser) 
erweist  sich als verminder t .  Der gesamte  morphologische Blu tbes tand  
is~ dem normalen  nahe. 

2. Blutverdickung,  bei welcher die Menge der Aschenstoffe im Blute  
zugenommen  hat .  Das  spezifische Gewicht ist hoch. Die E ry th rocy t en -  
zahl info!ge des Mangels an fliissigen Plasmate i len  erweist  sich als ver-  
mehrt .  Der  gesamte  morphologische Blu tbes tand  ist s ta rk  ver~ndert .  

Diese beiden Zust~nde sind eng mi te inander  verbunden,  und  nach 
der Blutverdf innung (bei Odem) kann  die Verdickung e int re ten  
( I I .  Hungerphase) ,  was wit  oft  nach Hungerdiar rhSen bemerken  (bei 
Sekt ion Pu rpu ra  abdominal is  Henoch  oder Morb. Werlh). I n  anderen,  
vielleicht yon  anderen Hungerbed ingungen  abh~ngenden F~llen entgeht  
das K ind  der Periode der Blutverdickung,  und  die allm~hliche Er ,  
sch6pfung ft ihrt  zur Blutverdickung.  Wenn  wir zur konst i tu t ionel len 
Eigenhei t  der Kinder  bei Blutverdi innung und bei Blu tverd iekung 
uns wenden, so kann  m a n  sehen, dab bei der zweiten Erscheinung die 
Kinder  mehr  a m  Gewiehte ver loren haben,  und bei dem Vergleich des 
Gewichtes,  des Wuchses und Brus tumfanges  ist ersichtlich, dab der  
Index  P i rque t  bei ihnen niedriger ist. 

Blutverdickung. 
Mittelgewieht Index Pirquet 

12j~hrige Knaben (5) . . . . . .  25,800 43 
14j~hrige Knaben (5) . . . . . .  30,200 48 

Blutverdickung. 
Mittelgewicht Index Pirquet 

12j~hrige Knaben (10) . . . . .  23,850 52 
14ja~hrige Knaben (8) . . . . . .  25,350 51 
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Die Polyglobulie beim Hungern kann auf keine Art der gleiehen 
Anderungen in der Blutpathologie bezogen werden. Am meisten ist sie 
dem Typus der Pseudoglobulie ghnlieh; der letzteren liegt auch die 
StSrung der Konzentration yon fltissigen Blutserumteilen zugrunde. 
Aber bei Pseudog!obulie beobaehten wir gew6hnlieh keine Anderungen 
im gesamten morphologisehen Bestande. Von der eehten Polyglobulie 
oder Erythrgmie unterseheidet sieh die Polyglobulie beim Hungern 
dadurch, dab wir in dem letzten tralle keine Zunahme der gesamten Blut- 
menge haben, sondern im Gegenteil deren Verminderung. Die Ahnlich- 
keiten kann man darin sehen, dab in beiden Fgllen die jungen Formen 
des myelopoetisehen Systems erseheinen, dal~ die Asehenmenge zunimmt, 
und dag das spezifisehe Gewieht hoeh ist. Allein die Erythrgmie ist 
bleibend und hat die Tendenz zur progressiven Entwicklung. Sie hat 
wenig Gemeinsames mit gew6hnliehen Erythroeytosen. Infolgedessen 
glaube ieh, dab die Polyglobulie beim Hungern (wie das An~miebild bei 
der Blutverdiinnung) zum Typus der Pseudoglobulie gehSrt. Ihr zu- 
grnnde liegt die St6rung in physiko-chemisehen Plasmaeigenschafteu 
unter dem Einflusse des Hungerns (Wasserverarmung). Der Zu- 
sammenhang mit jener Regenerationstgtigkeit des Knoehenmarks, 
welche wit oben bezeiehnet haben, soll nicht sehr enge sein, da die 
Bildung der jungen t~ormen des erythropoetisehen Systems in den 
meisten l~'gllen sehr sehwaeh ausgedriiekt ist und manehmal iiber- 
hanpt ausblieb. Mit anderen Worten, die Regenerationst~tigkeit des 
Knoehenmarks hat gar niehts gemein mit der der Erythri~mie und hSrt 
auf bei Wiederherstellung der normMen physiko-ehemischen Verhi~lt- 
nisse zwisehen dem Plasma und den Geweben, welehe yore Blute um- 
spiilt werden. 

Jetzt kann als festgestellt gelten, dag das Kindesalter best~ndige 
Verh~ltnisse zwischen Lymphoeyten und Neutrophilen zeig~, Ver- 
hi~ltnisse, welehe yon denen bei den Erwaehsenen sieh seharf unter- 
seheiden. 

Naeh Gundobin und Karnitz/cy kann man yon diesem Gesiehtspunkte 
aus das gesamte Kindesalter in zwei Perioden teilen: 1. his zum zl. Jahr, 
wo die Lymphoeyten vorherrsehen, und 2. vom 4. Jahr an, wo die absolute 
und aueh die relative Zahl der Neutrophilen allmghlieh zunimmt. Das 
Vorherrsehen der Lymphoeyten ist die tIaupteigenheit des Blutes 
in der ersten Periode der F~lle (naeh Stratz). Die zweite Eigentiimliehkeit 
ist der vergr61?erte Gehalt der weigen K6rperehen bei den Kindern bis 
zu 2 Jahren. Diese VergrSl3erung kommt hauptsgehlieh auf Reehnung 
der Lymphoeygen. Somit vermindert sieh mit dem Alter des Kindes 
die relative und aueh die absolute Lymphoeytenzahl, die Zahl der Neutro- 
philen dagegen nimmt zu. Der relative Gehalt der Ubergangsformen 
wghrend aller Alter bleibt ungefS~hr der gleiehe. Indem wir zu unseren 
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Angaben uns wenden, ist es leicht einzusehen, dab beim Hungernden 
bis zu ]2 Jahren bei der Untersuchung w~hrend der Blutverdiekungs- 
periode die Zahl von Lymphocyten immer grSfier als die der Neutrophilen 
ist, was uns an die normalen Verh~ltnisse des bedeutend jiingeren Alters 
(SiLuglinge) erinnert. Bei 0demkrankheit haben wir das Gegentefl 
davon, ni~mlich die Prozentverh~ltnisse zwischen den Lymphocyten 
und Neutrophilen bleiben fiir diese Alter normal. Eine zweite Eigenheit 
der morphologischen Verh~ltnisse yon normMen Formelementen des 
Blutes ist die starke Anderung der Zahl yon Ubergangsformen, deren 
Prozentgehalt ungemein grofie Zahlen erreicht. Der Prozentgehalt der 
Eosinophilen ist immer niedrig. Die gesamte Leukocytenzahl hat immer 
bedeutend zugenommen. Wir wollen versuehen, die Ursache dieser 
Ver~nderungen im Zusammenhang mit den allgemeinen Organismus- 
~rer~nderungen beim Hungern uns klarzumachen. Nach den Unter- 
suchungen Kahlers ist der vergrSBerte Gehalt yon einkernigen Ele- 
menten (Lymphoeyten und einkernigen Leukoeyten) und Ubergangs- 
formen im Blute eharakteristisch fiir sogenannte hypoplastisehe 
Konstitution. Gugenheimer und Neu/3ermeinten, dab die Eosino- 
l~hilie ftir diesen Zustand des Organismus eh~rakteristisch sei, aber 
die Untersuchungen Kahlers, welehe an umfangreicherem Material 
ausgefiihrt wurden, zeigen, dab dies nicht die Regel ist. Die 
seharf ausgepr~gte Leukoeytose und besonders das Ubergewiel~t 
der bestimmten Leukocytenformen mug man als Folge der ent- 
spreehenden festen Jmderungen in blutbereitenden Organen bei hypo-  
lolastischer Konstitution ansehen. Das kann man daraus sehen, dab 
k/inst]ieh erzeugte Leukocytose bei normalen Individuen yon der 
bei hypoplastischer Konstitution hinsiehtlich der daran beteiligten 
Elemente sich unterscheidet. Injiziert man 0,1 g Natrii nucleiniei nor- 
malen Individuen, so erzeugt es bei ihnen nach 24 Stunden eine starke 
Leukocytose, welche ausschlieBlich auf die Rechnung der Mono- 
nuc!e~ren und Ubergangsformen bezogen werden mug. Somit ist der 
Charakter der Organismusreaktion in der einen oder anderen Wirkung 
auf sein blutbereitendes System von seiner anatomischen Eigen- 
tiimlichkeit abhi~ngig. 

Wenn wir nun zur physisehen Entwieklung der yon uns untersuchten 
Kinder uns wenden, so kann man sehen, dab w~hrend des Itungerns 
(akuten 3--8 Monaten) groBe Abweiehungen in der Entwieklung ein- 
treten, welehe von mir ausfiihrlich in meiner anderen Arbeit besehrieben 
worden sind. Sie eharakterisieren sieh dureh das pl6tpliehe Absinken 
des Gewiehtes yon 15,7 bis 35,4%, dureh deutlieh ausgedriiekte Waehs- 
tumsverz6gerung und dureh die absolute Wuehsverminderung auf 
sehr bedeutende GrSBen. Je naeh dem Alter haben wit fiir russisehe 
Kinder folgende Zahlen: 



110 W. H. Stefko : 

Knaben: 
7 Jahre . . . . . . . . .  6,7 cm 
8 . . . . . . . . . . .  6,4 ,, 
9 . . . . . . . . . . .  10,3 ,, 

10 . . . . . . . . . . .  5,2 ,, 
11 . . . . . . . . . . .  5 ,, 
12 . . . . . . . . . . .  0,9 ,, 
13 . . . . . . . . . . .  6,2 ,, 
14 . . . . . . . . . . .  4,4 ,, 
15 . . . . . . . . . . .  6,4 ,, 

M?idchen: 
7 Jahre . . . . . . . . .  2,9 cm 
8 . . . . . . . . . . .  5,5 ,, 
9 . . . . . . . . . . .  4,2 ,, 

10 ,, . . . . . . . . .  2,5 ,, 
11 . . . . . . . . . . .  0,9 ,, 
12 . . . . . . . . . . . .  2,4 ,, 
13 . . . . . . . . . . .  7,7 ,, 
14 . . . . . . . . . . .  3,5 ,, 
15 . . . . . . . . . . .  2,5 ,, 

Dementspreehend (der Gewichts- und Waehstumsabnahme) ist auch 
ein kolossales Sinken des Index Pirquet zu bemerken, welches ftir alle 
bezeichneten Altersgruppen zwisehen 35 und 50 (und hSher) schwankt. 
Das Muskelsystem erweist sieh 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 (haupts~chlieh Bauchmuskeln). Das Dnreh- 
brechen yon ZS, hnen versp&tet sich. Oft sind die Erscheinungen yon In- 
fantilismus auf Grund der in oben zitierter Arbeit beschriebenen ~mde- 
rungen in den Gesehleehtsdrfisen zu beobaehten. Die Lymphknoten 
sind oft hyperplastiseh. In der Schilddriise, der Parathyroidea und dem 
Thymus beobachtet man destruktive Anderungen.  Die zehnte I~ippe 
ist beweglich. Welt verbreitet sind Gastroenteroptosen. In den meisten 
inneren Organen resp. in dem ttirne sind atrophisehe Erscheinungen 
vorhanden, auf die ieh aber in dieser Arbeit nieht nhher eingehe. 

Die hier in Kfirze angeftihrten objektiven Daten in bezug auI den 
physisehen Zustand der hungernden Kinder zeigen ganz bestimmt, 
dal~ die besehriebenen ~nderungen im morphologisehen Blutbestande in 
bezug auf die bedeutende Zunahme der Leukoeytenzahl und das 
Uberwiegen der Mononucleiiren (Lymlohoeyten) und Ubergangsformen 
ein Ausdruck der hypoplastischen, sogar der atrophischen Konstitution 
des Organismus ist. 

Eine Eigenttimlichkeit des morphologischen Blutbildes yon den 
untersuchten Kindern ist die stark ausgepr~gte Zunahme der Myeloeyten- 
zahl (Myelocytose). Wenn wit aber nach Naegeli und Titrk die Mono- 
nuclei~ren und Ubergangsformen fiir die Myelocytenderivate und die 
ersten in erwachsenem Zustande ftir ,,rudiment~re" Zellen halten, dann 
mug das gesamte Bild bei Hypoplasien und Atrophien auf die t~echnung 
der Anderunge.n des normalen Entwicklungslaufes yon mye]ogenen 
Elementen bezogen werden. Die letzten Erscheinungen scheinen haupt- 
siichlich in F~]len des Hungerns stattzufinden, wie die Anderungen in 
blutbereitenden Organen uns zeigen. Der normale Entwicklungslauf 
der myelogenen Elemente itndert sich in der tiinsicht, da6 ihre Zahl 
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bedeutend zunimmt und der Ablauf der normalen Entwicklung sich 
verz6gert. 

Das ist /seine pathologische Erscheinung, es ist nichts andere8 als 
Anpassung des Organismus an die neuen biologischen Bedingungen, welche 
dutch das Hungern erzeugt werden. Das Blutbild f~llt vollst/~ndig mit 
dem anatomischen Bilde der J~nderungen im blatbereitenden System 
beim Hungern zusammen. Alle diese Prozesse seheinen in bedeutendem 
Hage den Eintr i t t  der Fermente zu befSrdern, deren Ti~tigkeit auf den 
Verbraueh der entsprechenden Gewebsvorr~te des hungernden Orga- 
nismus gerichtet ist. 

Die Blut~nderungen, welche unter dem Einflusse verschiedener 
Ern~hrungsbedingungen vor sicb gehen, wurden beim Mensehen yon 
Prof. McCay studiertl). In seinen Untersuchungen hat McCay zwei 
Gruppen ausgeschieden : l. Bengalier und 2. anglo-europ~isehe Bewohner 
im Bengali. Untersucht wurden die Einwohner sowie auch die Studenten 
des medizinisehen College in Kalkutta.  Die Durehschnittsmenge des in 
den Organismus eingeftihrten Eiweif~es war bei den Europi~ern 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- 
weiBes 94,9 g pro Tag (38,32 tierisches Eiweig); bei den bengalischen 
Studenten war die Menge des Eiweiges, welche pro Tag aufgenommen 
wurde, 67,11 g (nur 9,3 tierisches EiweiB). Koh]enhydrate und Fet te  
waren bei den letzteren reichlicher in der Nahrung als bei den ersteren2). 
Bei den Einwohnern BengMens (200 untersuchten Individuen) war die Ei- 
weigmcnge in der Nahrung noeh geringer: 37,50 g pro Tag (Stickstoff- 
metabolismus 5,94 g), Dieser Untersehied in der Menge und der QualitEt 
des EiweiBes in der Nahrung entsprieht  nach McCay der schw~cheren 
physisehen Entwicklung und ihrem langsameren Ablaufe bei den benga- 
lisehen Studenten (und Einwohnern Bengalens) im Vergleieh zu den 
Europgern, welche w/~hrend mehrerer Generationen unter gleiehen Lebens- 
bedingungen waren (Kalkutta). Diese Angaben sind in meiner anderen 
Arbeit besproehen worden, ich werde sic nicht berfihren. 

Sehon a priori konnte man vermuten, dag die ~nderungen im Stoff- 
weehselprozel~ denen im Blute entsprechen miissen, weshalb das 
Blutbild bei den Europgern yon dem der Bengalier sieh unter- 
seheiden soil. Die Untersuehung des Blutes bei den Bengaliern (170 Indi- 
viduen) best~tigt vollstiindig diese Vermutung, was aus der unten stehen- 
den Tabelle zu ersehen ist. 

1) 2]/ic 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. 

~) Naheres in meiner Arbeit: ,,Der EinfluB des Hungerns auf das Wachstum 
und die allgemeine Entwicklung der BevSlkerung ~uglands." 
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Zahl der Der Prozent- Menge der roten Menge der wei~en 
Untersuchungen gehalt ttb. BIutk6rperchen Blutk6rperchen 

9 90 u. hSher 5 520 000 10 406 
30 85--90 5 500 000 9 800 
60 70--85 5 300 000 9 700 
27 75--80 5 200 000 8 700 
26 70--75 4 810 000 8 800 
10 65--70 4 700 000 7 650 

Aus diesen Angaben ist ersiehtliah, dag bei ungenfigender Eiwei$- 
menge in der Nahrung (besonders des tierischen EiweiBes), bei geringerer 
Mange des sieh assimilierenden Stiekstoffs die Zahl der roten ~nd weiBen 
Blutk6rperehen zugenommen hat. Das spezifisehe Gewieht des Blutes 
bei erwachsenen bengalisehen M~nnern ist 1,057, etwas hSher als bei 
den Europi~ren (1,054). Dieser Umstand mug der gr6Beren Menge der 
Ery throeyten  und der sti~rkeren Konzentrat ion der Salze im Plasma der 
Bengalier zugesproehen werden. In  folgender Tabelle geben wir den Ver- 
gleiah de r Angaben Mc Cay8 mit den mitteleuropiiisehen und anderen 
Befunden : 

Europ~er 

Wasser . . . . .  78,87 
Asche . . . . .  21,13 
Eiweil~ . . . . .  19,17 
Salze . . . . . .  0,76 

Bengalier ]~ung. russ. Kinder in der l:[ungernde bei 
McCay Periode der Blutverdicht. Odemkrankheit 

79 ,88  73,98--72,14 83,67--87,975 
20 ,12  27,86--26,02 16,033:-12,025 

18,22 
1 , 0 6  0,79--1,002 0,520--0,448 

D e r  geringere Gehalt yon Proteinstoffen im Blute der Bengalier trotz 
der gr5Beren Erythrocytenzahl  mug wahrseheinlich a ls  Folge des vet- 
minderten Gehaltes an plasmatischem EiweiB, nieht des Globulins 
zugesehen werden. Die Salzmenge hat  im Blute der Bengalier stark 
angenommen, wie aueh bei unseren hungernden Kindern. In  Hinsicht 
des Blutsalzgehaltes meint  McCay, daB, j e geringer die Salzkonzentration, 
desto gesiinder der Organismus. Diese Regel kann jedoeh, wie es 
scheint, nieht varallgemeinert werden, da wir in Fgl len der 0dem- 
krankheit  eine sehr geringe Salzkonzentration bei der gesamten sehwaehen 
Konsfi tut ion linden. Der bedeutendste TeiI der gesamten Salzzunahme 
muB ~uf die l:~eahnung der Chlorsalze gesetzt werden (Beng. 0,72--0,75, 
Europ. 0,55). Die GerinnbarkeR des Blutes ist stark erhSht (11/3--21/4 
Minut, en). Bei den Europgern geht die Blutgerinnung in der Zeit yon 
4 - - 6  Minuten va t  sich. ]3eim Hungern ira Falle der 0demkrankhei t  ist 
die Blutgerinnbarkeit  herabgesetzt und finder in der Zeit yon 5---7--10 
Minuten start.  In  Fallen der Blutverdichtung ist sie erh6ht und brauch~ 
nur 3/4--11/2 Minuten. Die angefiihrten Befunde McCays bestgtigen 
vollkommen unsere Schlfisse fiber den EinfluB des Hungerns auf das Blur 
und blutbereitende Organe. Augerdem zeigen sic uns, dab diese Ande- 
rungen in bedeutendem Mal3e dem Stickstoffhunger (Eiweil~hunger) zu 
verdanken sind. Bei den Rassen, deren Nahrung vegetarianisch und 
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ungenfigend ist, haben diese Blutdnderungen einen /esten Charakter und 
sind ein anatomisch-physiologisches Merkmal /i~r bestimmte Rassen. 

Zur Erganzung meiner Untersuchung bleibt mir tibrig, noeh etwas 
fiber pathologische Blutzustande beim Hungern zu sagen. Beim Sezieren 
und bei der Untersuchung der hungernden Kinder und Erwachsenen 
konnte ieh sehr weitverbreitete Erseheinungen hamorrhagiseher Dia- 
these feststellen. Sie ist in vielen Fallen die Ursache des Todes. 
Die Erseheinungen der hamorrhagischen Diathese finden Mr meistens 
in verschiedenen Formen der idiopathischen Purpura (Morbus maculosus 
Wer]hofii, Purpura haem0rrhagiea, Purpura abdominalis Henoch). Oft 
sehlossen sich an sie skorbutische Veranderungen. Die Prozente der 
Leiehen, bei we!ehen wir die bezeichneten Erscheinungen der hamorrhagi- 
schen Diathese linden, machen 20--22% aus (bei 200 Leiehen). Besonders 
verbreitet erwies sieh Purpura abdominalis Hen. mit fast 100% Sterb- 
liehkeit. Hier k6nnen wir nicht die zahlreiehen Arbeiten bespreehen, 
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. Konstantinowitschl), reehnen 
einige PurpurafMle zu den Stoffwechselerkrankungen, welehe zur Fett- 
entartung der GefaBwande fiihren. Dabei halt Kon~tantinowitsch eine 
besondere Veranlagung oder irgendeine frfiher erlittene Krankheit ffir 
notwendig. Andere Autoren legten grebe Bedeutung dem anormalen 
Blutbestande bei. Richardson schrieb groge Bedeutung zu beziiglieh 
der Atiologie versehiedener Purpuraformen der Verdfinnung und Ver- 
minderung des Sa]zgehaltes, Besnaude und Hayem der Herabsetzung 
der Blutgerinnbarkeit, Krilitschews]cy der Anwesenheit verschiedener 
anormaler Stoffe im Blute veto EiweiBcharakter, welehe die Kalisalze 
binden. Denys und Hayem meinten, dab einer yon den m6glichen 
Faktoren bezfiglich Purpura~tiologie die nichtproportionale Wieder- 
erzeugung der Blutmenge sein k6nne, und dab die Hebung der Herz- 
t~tigkeit zusammen mit der Wiederherstellung der ver~inderten W~inde 
die idioplatisehe Purpura erzeugt. Ganz besonderer Meinung in bezug 
auf Purloura~tiologie sind Kahler, Angerer und D6hring, welche sie ffir 
den Ausdruek der Intoxikation des Organismus dureh die Fermente halten. 

Indem ieh unsere Angaben mit den Literaturdaten vergleiche, mug 
ieh bemerken, dab bei 31 Fallen, we auf dem Sektionstiseh Purpura in 
der einen oder anderen Form festgestellt wurde, 19 Falle mit der Blut- 
verdiehtung und 12 mit Blutverdfinnung (Odemkrankheit) waren. 
Diese Angaben geben yon selbst keinen Fingerzeig auf etwas Bestimmtes. 
Vielmehr sagen es uns die Gef~l~anderungen. 

1) I~OHCTaHTI/IHOBIItt%, I~% Bonpocy 05% aTio~oriu H naToJIoroaHaTOMiJi~iecKux% 
~MCHeHiax%. M. moculosus Werl. PyccIr Apx~B% [IaTo~orim Bd. VIII. 1899. 

Virchows Archiv. 13d. 247. 
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Sehon die rnakroskopisehe Untersuchung der Blutergtisse in Schleim 
und serSsen H~uten zeigt uns manehe eharakteristisehe Ziige, welche 
darin bestehen, dab wir keine ununterbroehenen Blu~ergtisse, die inf01ge 
der Gef~13zerst6rung entstanden, sondern eine seharf ausgeprggte Gefgg- 
injektion bis auf kleinste Verzweigungen vor uns haben, welehe dureh die 
Vergnderungen der Gef~13wgnde bewirkt ist. Am deutlichsten sind diese 
Veri~nderungen im Diekdarm, besonders im Coeeurn ausgedrtiekt; 
seltener in anderen Teilen des Diekdarms. Nieht selten finder man die 
Hgmon'hagien auch in verschiedenen Teilen des parietalen Blattes des 
Bauehfe]ls. Diese Vergnderungen (Blutergfisse) werden sehr oft nieht yon 
den entspreehenden Vergnderungen in der Haut begleitet. Dabei sind 
weder in den SehleimhS, uten noeh in den serSsen ttguten die Spuren 
irgendweleher entziindlichen Prozesse aufzufinden. 

Urn den Charakter der Gefgl3vergnderungen, welche uns bier die Ent- 
seheidung geben sollen, klarzustellen, babe ieh die Darmwand (in ver- 
schiedenen Teilen) bei Purpura abd. Henoeh und Morbus mac. Werl. 
in 0demfgllen sowie in Fgllen der Blutverdiehtung beim Hungern 
(ira ganzen 12 Fglle: 8 ()dernkranke, 4 Blutverdiehtung) untersueht. 
In beiden Fallen waren die Vergnderungen die gleiehen. Datum gebe ieh 
das allgemeine Bild dieser Vergnderungen. 8chon die flfiehtige Durehsieht 
dieser Prgparate zeigt die seharfe VergrSBerung des Lumens der k]einen 
Arterien, Venen und Capillaren. Meistentei]s ist das Lumen yon einer 
homogenen Blutmasse ausgef~llt, in weleher man einze]ne Erythroeyten 
nieht unterseheiden kann. In anderen kleinen Gefgl~en und Capillaren 
der Subrnucosa seheint diese Masse den hyalinen Vergnderungen zu 
unterliegen, wobei in dem Gef~l~lurnen sieh nichtfgrbende Klurnpen 
auftreten, zwischen welehen wahrseheinlieh in der gesarnten Masse 
spgter sieh auflSsende Grundsubstanz der ZellkSrper bleibt. Die Gefgl~- 
und Capillarwgnde sehen gequollen aus, und wahrseheinlieh infolge 
der starken und ungleiehmgBigen Spannung sind rnanehe yon ihnen 
zusarnrnengedriiekt, wodurch die Erscheinungen der Blutstockung noeh 
verstgrkt warden. An den endotheliaIen Gefgl~zellen kann man den 
konsequenten Ablauf der degenerativen Ver~nderungen verfolgen. Die 
ersten Anderungen bestehen in scharfer Quellung yon seiten der Zellen 
der epithelialen Schieht; infolgedessen nehmen die Zellen die Form 
einer Blase an mit vollstgndig durchsiehtigen sieh nieht f~rbenden 
Protoplasma. Der Kern verfgllt bald tier Karyolysis. Infolge dieser 
Anderungen, denen die Ern~thrungsst5rung zugrnnde ]iegt, spalten sich 
viele Endothelien und geraten in die gesamte Masse des Blutdetritus. 
In anderen Fgllen sieht man, wie die gauze Zellschieht sieh ablSst. 
Starke Anderungen sieht man auch in der Media. Sie bestehen in deut- 
lieh ausgeprggter Auflockerung dieser Sehicht infolge yon Degenerationen 
und Quellung und Erweiteiung des gesarnten GefS, l~es. Die Auflockerung 
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der Wgnde und ihre Dehnung bewirkt die StSrung in der Lage anderer 
Elemente. In den Arterien von etwa 100 # Durehmesser und in den 
kleinen Arterien gesellen sich zu den sternf5rmigen Zellen der i~ul~eren 
Haut die elastisehen Fasern. Diese elastischen Fasern gehen in der 
Norm in zwei Richtungen: ]~ngs und schrgg zu der Abhse. Bei den be- 
sehriebenen Veranderungen der Tunica media bei ihrer Auflockerung 
verlieren die elastischen Fasern die Regetm~i~igkeit und GleiehmgBig- 
keit ihrer Lage; sie gehen meistens in die quere Richtung fiber und 
treten scharf an Stelle der aufgelockerten und fast der Zellen beraub- 
ten Media. Sehr oft vereinigen sie sich in starken iso]ierten Biindeln, in 
welchen einzelne Faser, n infolge der Quellung sehr seharf ausgepr~gt 
sind. Diese elastischen Faserbandel bilden bald knguelfSrmige Aus- 
stfilpungen in das Gef~f~innere (wenn sie aus den lgngsverlaufenden 
Fasern entstehen), bald beerenfSrmige Anhi~ufungen in derselben Rich- 
tung. Die guBere Haut ist verdannt. In den grSl~eren Arterien sind in 
ihr die Bindegewebsfasern besser erhalten. Einzelne Fasern sind stellen- 
weise ungleiehmi~f~ig angeschwollen. 

Infolge der bezeichneten Veri~nderungen ist die Submueosa des Darms 
etwas verdiekt. Die Muscularis weist keine Abweiehungen v o n d e r  
Norm auf. Nur in zwei Fi~llen konnte man in ihr Zerfallsherde finden. 
In der ~ucosa kann man sehr unbedeutende katarrhalische Ande- 
rungen in Form aberflassiger Schleimmengen auf der Oberflgehe der 
Zotten und kleiner Infiltrationen aus einzelnen meistens runden Zell- 
elementen naehweisen. 

Somit sind den sti~rksten Sehgdigungen bei Purpura (Purpura abdom.) 
die Gefgf~e ausgesetzt, deren sehr wiehtige iimderungen bei allen Organen 
yon mir festgestellt sind (besonders bei dem Darm). Es ist interessant 
zu notieren, dal~ diese Gefi~l~vergnderungen much in den Frachten beim 
Hungern der Matter entstehen, was von mir in einer anderen Arbeit 
festgestellt wurde (Me~H~HCI~ii~ B~eTR~I~ No. 2). Jetzt entsteht 
die Frage, was diesen Anderungen des Gefi~l~systems zugrunde liegt: 
Es ist sehwer, auf diese Frage mit Bestimmtheit zu antworten. Es ist 
wahrseheinlieh, dalt dieser Erscheinung die StSrung des Salzwechsels 
zugrunde liegt. Die Xnderungen in der Salzkonzentration des Blur- 
plasmas bewirken die Erni~hrungsst5rungen der Gefgl~wandungen: und 
deren Degenerationserscheinungen. Die Folge davon ist die StSrung 
der Elastizit~tt der Gefi~wi~nde und ihrer eontraetilen Fghigkeit. 

Auf Grund des Gesagten kommen wir zum Sehlusse, dab der h~imor- 
rhagischen Diathese St6rungen in dem Blutbestande (salzigem, orga- 
nischem und /ermentativem) beim Hungern zugrunde liegen, deren Folge 
die Z4"nderungen. in dem Au/bau der Ge/~i[3wandungen sind. Das ganze 
Bild der Mimorrhagischen Diathese wird dutch die Xnderungen dsr letzteren 
/clargestellt. Diese Ver~nderungen kSnnen beim Hungern Sehwangerer 

8* 
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Inspissatio sanguinis. 

Alter 

7 

10 

12 

14 

16 

12 

14 

Zahl der 
F~tlle 

L M. 3Kn, 

10 

8 

2 

Zahl der 
Leukocyten 
(Durchsehn.) 

12 400 

10 000 

8 000 

12 600 

8 200 

26% 

30% 

33% 

47,1 

40% 

58% 

38,3% 

40% 

31,8 

27 

Durchschnitts~ahlen ffir jedes Alter 

14,8% 4,2% 

18 10 

16,3 8,9 

14,2 6,2 

30 1,7% 

Erythro- 
eyten 

1,8 0,2 

1,8 1,9 

1,8 

0,7 

1,3 

Odemkrankheit 
5 ] 5 250 I 70 19 I 9 [0,5--1] 1,5% 

I (8--30)!(8 10)] I 
3 6--10 "~ 52 20 23 3 2 

I 
Zwischen 6 und 14 Jahren schwankt die Erythrocythenzahl 

yon 5 000 000 his 6 200 000. 
Hitmoglobin in 10--12jiihrigem Alter 89,5% 

. . . .  12--14 . . . .  92,2% 

. . . .  6 . . . .  80,4--82 

5 800 000 
(5 --8) 

6 000 000 
(4--8) 

6 400 000 
(5--8) 

8 600 000 
(5--13) 

6 400 000 
(3--9) 

2 600 000 

2 200 000 

32,5% 
(30-35) 

10 

Leukocytenzahl in Norm in 8--10ji~hrigem Alter 7,900 (10--6) 
,, ,, . . . .  12--14 . . . .  7,500 

Das Prozentverh~ltnis der Formen ist folgendes: 
Lymphocyten ~bergangsformen Neutroi0hile Eosinophile 

8--10 Jahr 34 7,5 52,5 6 
12--14 ,, 30 8 60 2 

auf den Foe tus  fibergehen. Die ursprf ingl ichen Anderungen  entwickeln  
sich wahrseheinl ich bei Sa lzve ra rmung  (bei 0 d e m k r a n k h e i t ) ,  abe t  weitere  
B lu tve rd i ch tung  ~tndert im wesent l ichen den  Prozel3 nicht ,  und  die t in-  
real  begonnenen StSrungen setzen sich un te r  dem Einflusse neuer  Be- 
d ingungen for t l ) .  

Auf Grund  dieser Un te r suchung  wie auch meiner  vor igen Arbe i t  
fiber die _Anderung des Muskel-  und Knochensys t ems  k o m m e  ich zum 
Schlusse, dai~ das  H u n g e r n  bei  Erwachsenen ,  wie auch in der  Per iode  

1) Die Degenerationserscheinnngen in den Zellen der Gef~tl~h~ute sollen yon 
der StSrung der osmo~ischen Prozesse einerseits und yon der Notwendigkeit der 
VergrSl3erung ihres protoplasmatischen Inhalts durch die Protoplasmaquellung 
mit dem Charakter der vakuolisierten Degeneration infolge der Salzkonzentration 
in dem umgebenden Plasma andererseits abh~ngen (wie das z. B. bei Prozessen 
der Ossification in Knorpelzellen stattfindet). 

Hb 

90% 

70% 

77,5% 
(10--35) 

80% 
(75--85) 

85% 
(70--90) 

in der Norm 
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der  embryona len  En twick lung  (beim Hunge rn  der  M u t t e r ) b e s o n d e r s  
t ier  auf die  Abk6mml inge  des mi t t l e r en  K e i m b l a t t e s ,  des Mesoderms 
(Blur, Gef~l~system, Skele t t ,  Muskelsys tem),  wirkt .  

I n d e m  wir unsere  ana tomischen  Angaben  fiber die Ver~nderungen 
des Blutes  und der  b lu tbe re i t enden  Organe zusammenfassen ,  k o m m e n  
wir zum Schiusse, dal~ das  H u n g e r n  eine Reihe  Besonderhe i ten  kon- 
s t i tu t ione l len  Cha rak t e r s  zeigt .  Mit  anderen  W o r t e n  en t s tehen  be im 
t t u n g e r n  (besonders im Kindesa l t e r )  I nd iv iduen  mi t  neuen kons t i tu -  
t ionel len  Eigenschaf ten ,  m i t  Veran lagung  zu besonderen  pa thologi -  
schen Prozessen (h~morrhagische Dia these)  und  sogar  zu Anderungen  
der  an thropologischen  Merkmale .  

Eine  angenehme Pf l ich t  erffille ich bier,  i ndem ich dem hochver-  
ehr ten  H e r r n  Professor  Dr. J. Tandler ffir die Anregung  und F6rde rung  
dieser und andere r  Arbe i t en  herzl ichst  danke .  

N o v e m b e r  1922. 
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