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A. Einleitung und Methodik.

Eine gewaltige Arbeit ist in den letzten Jahrzehnten auf dem Ge-
biete der morphologischen Blutanalyse geleistet worden, sowohl was die
normalen als auch insbesondere, was die pathologischen Verhéltnisse
anlangt.

Noch bis vor nicht zu langer Zeit konnte man dem Rindfleisch-
schen Ausspruche, die ,Leukocyten seien eine Art Omnibus, in welchem
alles mogliche fiahrt“, voll und ganz beistimmen; heutzutage dagegen
sind wir dank der rastlosen Forschung in den Stand gesetzt, ziemlich
genau iiber die bis dahin unbekannten Passagiere Auskunft erteilen zu
konnen; nur iiber manche Details ihrer Herkunft liegt selbst jetzt noch
ein dichter Schleier.

Es hat sich herausgestellt, dass die Zahl, die Arten, die Mischungs-
verhiltnisse, die Kern- und Protoplasmabeschaffenheit, die Grossen etc.
der Leukocyten einer ausserordentlichen Mannigfaltigkeit unterworfen
sind; damit ist aber gleichzeitig doch auch die Erkenntnis einer Reihe
von Gesetzen gereift, die in dem komplizierten Mechanismus ihre Giiltig-
keit haben und ihre Paragraphen sind sogar bis zu einem gewissen Grade
der Erforschung zuginglich gewesen.

Eine wohl kaum mehr fiir den einzelnen vollig iibersehbare Literatur
ist auf unserem Gebiete in den letzten Jahrzehnten entstanden; aus der
letzten Zeit stammen ganz besonders inhaltsreiche und umfangreiche
Abhandlungen, Monographien und Lehrbiicher. Nur mit Bezugnahme
auf grossere Arbeiten sei erwihnt, dass, was z. B. auch unser Thema
anlangt, Tiirk?') im Jahre 1898 ein Buch von nicht weniger als 349 Seiten
iiber das Verhalten des Blutes bei akuten Infektionskrankheiten (meist
auf Zihlungsresultaten beruhende, aber auch morphologische Studien)
geschrieben hat; sechs Jahre vorher hatte bereits Rieder? dieses

1) W. Tiirk, Klinische Untersuchungen iiber das Verhaiten des Blutes bei
akuten Infektionskrankheiten 1898. Braumiiller.
2) H. Rieder, Beitrige zur Kenntnis der Leukocytose ete. 1892. Vogel.

Arneth, Blutkérperchen. 1



9 Einleitung.

Kapitel sehr griindlich und ausfiibrlich bearbeitet. Aus den Lehrbiichern
seien insbesondere das von Ehrlich?), dem eigentlichen Vater der Lehre
vom Blute, und die von von Limbeck?®) und Grawitz?) hervorgehoben.

Wenn wir die zahllosen Arbeiten iiberblicken, die, wie es meist
bei derartigen Blutuntersuchungen der Fall zu sein pflegt, mit zu den
zeitraubendsten und anstrengendsten mikroskopischen Untersuchungen
gehoren, so wissen wir nicht, was wir mehr bewundern sollen, die unend-
liche Geduld und Ausdauer der Untersucher, oder die Menge und Mannig-
faltigkeit der von ihnen zutage geforderten Resultate. Mit der Aus-
bildung der Lehre vom Blute iiberhaupt stieg aber auch die spezielle
Lehre von den weissen Blutkérperchen und die Erkenntnis von deren
essentiellen Bedeutung im Haushalte des Korpers immer hoher und hoher.

Jedenfalls haben dieselben sich schon lingst die Stellung in der
Pathologie erobert, die Virchow bereits im Jahre 1846 fiir sie vindi-
ziert hat. Wir konnen ihnen geradezu eine ommipotente Position unter
den Elementarorganismen des Korpers einrdumen.

Wir sehen hier ganz ab von den Funktionen, die diese Zellorganis-
men alltiiglich unter normalen und physiologischen Bedingungen zu lei-
sten haben. Es treten auch dabei morphologische Verinderungen an
ihnen zu tage; wir werden spiter in dieser Richtung noch manches
Detail beziiglich der neutrophilen Leukocyten kennen lernen.

Nicht weniger wichtig und im Brennpunkte der gegenwirtigen
wissenschaftlichen Bestrebungen und Forschungen stehend ist vielmehr
die Rolle, die die Leukocyten als Schutzorgane des Korpers im Kampfe

mit dessen inneren oder #usseren Feinden einnehmen. Man ist — und
zwar mit besonderer Bezugnahme auf letztere — zur Erkenntnis ge-

kommen, dass die Lehre von der Immunitit in weitem Umfange ihren
Urgrund in der Titigkeit der Leukocyten hat, mag man sich den An-
schauungen Metschnikoffs anschliessen, der ihnen eine direkte
aktive Rolle in dem Kampfe mit den feindlichen Organismen zuschreibt
(Phagocytentheorie) oder der anderen Theorie der Immunititslehre, an
deren Aushildung eine Reihe von Autoren gearbeitet und zu deren
Verstindnis Ehrlich hauptsichlich seine Seitenkettentheorie aufge-
stellt hat.

Wir haben es nach den modernen Anschauungen nicht mehr mit
einer direkten personlichen Beteiligung der Leukocyten in dem Kampfe

1) P. Ehrlich und A. Lazarus. Die Anéimie. 1898. Holder. Nothnagels
Sammelwerk. In diesem Sammelwerk sind dann noch eine Reihe von in grossem
Massstabe angelegten Monographien wichtiger Blutkrankheiten erschienen.

2) R. von Limbeck, Grundriss einer klinischen Pathologie des Blutes.
1896. Fischer.

5) B. Grawitz. Klinische Pathologie des Blutes. 2. Auflage. 1902. Ber-
lin, Enslin.



Einleitung. 3

mit den pathogenen Mikroben zu tun, sondern mit Produkten ihrer
Titigkeit, einer Reihe von Gegengiften, seien sie nun antibakterieller
oder antitoxischer Art, die sie als Schutzorgane des Korpers zu bilden
vermogen.

Um sich hieriiber moglichst Klarheit zu verschaffen, was lag da niiher,
als zuniichst die Verinderungen, die das Korps der Leukocyten bei Krank-
heiten und speziell bei den Infektionskrankheiten, wo ja die Verhilt-
nisse zwischen Angreifer und Verteidiger augenscheinlich am offen-
kundigsten zu tage liegen, genau zu analysieren? In der Tat wurzeln in
dieser Uberlegung die ausgedehnten und ungemein miihevollen Bestre-
bungen, die Gesetze zu erforschen, nach denen der Korper seine natiir-
lichen Streiter im Kampfe mit den Infektionserregern entweder siegreich
beniitzt oder die Verwiistungen kennen zu lernen, die im Falle der In-
suffizienz und Niederlage seiner Schutzorgane unter denselben ange-
richtet werden.

Eine Unmasse von Leukocytenzihlungen, seitdem bei fast allen
Infektionskrankheiten in allen Stadien derselben durchgefiihrt, sind im
stande, das Dunkel, das bislang iiber diesem Kapitel der Pathologie schwebte,
etwas zu erhellen. Es hat sich dabei im grossen und ganzen heraus-
gestellt, dass mit den einen Infektionskrankheiten eine Vermehrung, mit
den anderen eine Verminderung der Leukocyten, mit wieder anderen
keines von beiden einhergeht. Weiterhin hat man dann bei Feststellung
des Mischungsverhiltnisses (wieviel °/o mneutrophile, eosinophile, baso-
phile Leukocyten, wieviel °/o Lymphocyten, grosse mononukledre Leuko-
cyten, Ubergangsformen) innerhalb der Familie der Leukocyten gefunden,
dass auch hier gewisse Gresetze obwalten, dass bei der einen Krankheits-
form z. B. die neutrophilen Leukocyten, bei der anderen die Lympho-
cyten prozentualiter im Vergleiche zu den normalen Mischungsverhélt-
nissen iiberwiegen, dass ferner z. B. die eosinophilen Zelien, die Mast-
zellen vollig fehlen konnen oder dass sie ihre normale Anzahl weit iiber-
treffen etc.

Eine Reihe von differential-diagnostischen und auch prognostischen
Gesichtspunkten hat sich sogar aus diesen Untersuchungen ergeben; man
verlangt z. B. nach den heutigen Anschauungen im allgemeinen fiir die
Diagnose Pneumonia crouposa eine Vermehrung der Leukocyten, fiir die
Diagnose Typhus abdominalis eine Verminderung derselben; eine Ver-
minderung der Leukocyten bei Pneumonie gilt als ein prognostisch un-
giinstiges Moment ; eine hochgradige Vermehrung der eosinophilen Zellen
bei gleichzeitiger Leukocytose fillt mehr fiir Scharlach gegeniiber Masern
in die Wagschale, welche letztere in unkomplizierter Form niemals zu
einer Leukocytose Anlass zu geben pflegen, u. s. w.

Trotz der gewaltigen bereits gemachten Anstrengungen — wir
sehen auch jetzt noch kaum einen Monat vergehen, in dem nicht in der

1*



4 Einleitung.

in- oder auslindischen Literatur Beitriige in dieser Richtung zu ver-
zeichnen wiren — sind wir noch weit entfernt, bei allen Infektions-
krankheiten ohne Ausnahme die Gesetze komplett zu kennen, die sich
von dem Momente der Infektion ab wiihrend der Inkubation, dann
wihrend des Verlaufes bis zur Ausheilung beziiglich des Verhaltens der
weissen Blutkérperchen offenbar geltend zu machen scheinen.

Aber auch die bereits gefundenen Tatsachen bestehen in vielfacher
Beziehung durchaus nicht etwa in voller Harmonie, wir finden hier oft
die grellsten Widerspriiche in den Angaben; vielleicht ist dieser Um-
stand gerade mit die Veranlassung gewesen, dieses Kapitel der Patho-
logie so vielfach zum Gegenstand von immer neuen Untersuchungen zu
machen.

Wir werden im Laufe unserer Arbeit sehen, warum die Erzielung
einer Ubereinstimmung der Untersuchungsresultate so oft nicht mog-
lich war und dass sie iiberhaupt in vielen Féllen gar nicht mdoglich ist.

Merkwiirdigerweise begniigten sich fast alle Untersucher mit der
genauen Feststellung der Zahlen- bezw. der Mischungsverhéltnisse der
Leukocyten; nur relativ wenige drangen etwas tiefer in die innerhalb
der einzelnen Leukocytenklassen selbst stattfindenden Verdnderungen
morphologischer Art ein; jedenfalls sind aber die Resultate, die dabei
herauskamen, von keiner Bedeutung geworden. KEs ist dies, wie aus
unserer Arbeit zunichst beziiglich der neutrophilen Leukocyten hervor-
gehen wird, sehr zu verwundern, da gerade in dieser Klasse der Leuko-
cyten, die numerisch sich so sehr im Ubergewicht befinden und die
durch die Tracidfirbung Ehrlichs einer so einwandfreien Untersuchung
zuginglich geworden sind, in der Tat, wie wir zeigen werden, Um-
wilzungen ganz riesiger, und wenn wir die Verhiltnisse in Zahlen um-
setzen, so dirfen wir sagen, kaum fiir unsere Sinne mehr fasslicher Art
stattfinden.

Seit mehreren Jahren mit Blutuntersuchungen beschiftigt, die ihren
Ausgangspunkt in einer zufillig gehiuften Anzahl von schweren Blut-
krankheiten nahmen, die in diesen Jahren im Juliushospitale zur Beobach-
tung kamen, bin ich in der letzten Zeit dazu iibergegangen, die dort
gewonnenen und nach manchen Richtungen mir ganz neu erschienenen
Gesichtspunkte bei einer Reihe von Infektionskrankheiten durchzupriifen
und bin dann bei der weiteren Ausdehnung der Untersuchungen auf
Verhiiltnisse gestossen, deren teilweise Verdffentlichung den Gegenstand
dieser Arbeit bilden soll.

Wenn wir aber im folgenden die neutrophilen Leukocyten bei den
Infektionskrankheiten?’), also unter pathologischen Verhiltnissen nach

1) Es konnten so ziemlich die meisten im Verlaufe der Untersuchungszeit in
den Kreis der Beobachtung gestellt werden.
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neuen Gesichtspunkten untersuchen wollen, so ist zunichst die Vorfrage
zu erledigen, welches sind diese neuen Gesichtspunkte und wie verhalten
sich unter normalen und physiologischen Verhiltnissen die neutrophilen
Leukocyten, wenn wir sie nach denselben Gesichtspunkten betrachten?

Diesem Bediirfnisse entsprangen zuniichst die Untersuchungen am
notorisch gesunden Menschen und dann solche beziiglich der sogenannten
physiologischen Leukocytosen ete. (s. u.). Urspriinglich war es geplant,
auch gleichzeitig die eosinophil und basophil granulierten Leukocyten,
sowie die Lymphocyten in den Kreis der Untersuchungen einzubeziehen,
es ward mir aber alshald klar, dass die Untersuchung der Verhiltnisse
der genannten iibrigen Zellgattungen nach dhnlichen und auch anders
gearteten, wie mir aber scheint, ebenfalls neuen Richtungen Gegenstand
getrennter Arbeiten sein miissten, da sonst dadurch die Ubersicht ge-
fahrdet, und auch der Umfang der Arbeit ein zu ausgedehnter und
meine Krifte zunichst iibersteigender geworden wire. Denn so interes-
sant und wahrhaft spannend sich auch die Untersuchungen manchmal
gestalteten, ebensogross waren die Anforderungen, die sich durch den
gewaltigen Zeitaufwand und den trotzdem dusserst langsamen Fortschritt
der Untersuchungen fiir die Ausdauer und nicht minder gross die, die
sich infolge der minutiésen Beobachtungsobjekte fiir das Auge ergaben.

Im Anschlusse an die Untersuchung iiber die neutrophilen Leuko-
cyten bei Infektionskrankheiten erscheint es als die Aufgabe einer weiteren
Arbeit dieselben Studien beziiglich der eigentlichen Blutkrankheiten, von
denen sie ja, wie schon erwihnt, ihren urspriinglichen Ausgang nahmen,
fortzusetzen. Die zusammenfassende Darstellung der Verhiltnisse bei
den Eosinophilen und Mastzellen wird in einer dritten Untersuchungs-
reihe moglich sein, der sich dann eine Darstellung der Verhiltnisse bei
den Lymphocyten anzureihen hitte. Die Untersuchungen miissen sich
immer auf die gleichen Fille beziehen, so dass nach Abschluss jeder
Einzelarbeit eine Zusammenfassung der Einzelbefunde, nach Abschluss
aller Einzelarbeiten eine Zusammenfassung der Ergebnisse der Einzel-
arbeiten moglich sein diirfte.

Soweit ein Eingehen auf die Krankengeschichten der Fille not-
wendig erschien, ist dies in der gegenwirtigen Arbeit durch deren Ver-
offentlichung geschehen. Die Resultate der Leukocytenzihlungen sind
einstweilen ohne weiteres Detail angegeben worden, da dies fir die
gegenwiirtigen Betrachtungen noch nicht erforderlich war. Hoffentlich
gestatten es die dusseren Verhiltnisse, die anderen Arbeiten, die ver-
schieden weit fortgeschritten sind, einem baldigen Abschluss entgegen-
zufithren.

Wir beginnen mit dem, was unter normalen bezw. physiologischen
Bedingungen beziiglich der neutrophilen Leukocyten des stromenden Blutes,
soweit dies uns an dieser Stelle interessiert, bekannt ist und werden
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dann zunichst zu untersuchen haben, wieweit sich etwa schon hierin
eine Ergiinzung unseres Wissens ergibt. Wir folgen dabei den neuesten
und ausfiihrlichsten Spezialwerken und Arbeiten auf diesem Gebiete von
Reinert, Rieder, Tiirk, von Limbeck, Ehrlich, Pappenheim,
Engel, Grawitz, von Ebner?). .

Bei von Ebner, dessen Lehrbuch in der anatomischen Spezial-
wissenschaft wohl diesbeziiglich die ausfiihrlichsten Angaben machen
diirfte, sind folgende Daten zu finden: ‘

Die polymorphkernigen Leukocyten zeichnen sich durch mannig-
faltig eingebuchtete, oft wurstformige, zwerchsackformige, hufeisenformige
oder vielfach gelappte Kerne aus. Auch ringférmige, sogenannte Loch-
kerne kommen vor. Die gelappten Kerne sind oft so tief eingeschniirt,
dass die einzelnen Lappen nur durch diinne Verbindungsbriicken zu-
sammenhiingen, welche leicht der Beobachtung entgehen. Solche Leuko-
cyten sind scheinbar mehrkernig. Es kommt auch tatsichlich zur Durch-
schniirung der Verbindungsbriicken und dadurch zur Bildung wirklicher
mehrkerniger Leukocyten, die als multinukleire bezeichnet werden konnen
(S. 716 bezw. T17).

Bei Rieder findet sich nur eine Trennung in polymorphkernige
und polynukleéire neutrophile weisse Blutkorperchen; die ersteren seien
die Ubergangszellen von den mono- zu den polynukleiren Zellen, und
wiirden bei systematischen Zihlungen am besten den letzteren zuge-
zahlt (S. 8).

Tirk betrachtet als zu den normalen Leukocytenformen gehorend
(S. 19, Nr. 4): die polynukleiren neutrophilen Zellen mit Einschluss
der polymorphkernigen und der im normalen Blute nur ganz vereinzelt
einmal vorkommenden mononukleéren neutrophilen Elemente, hauptsich-
lich charakterisiert ausser dem vielgestaltigen Kerne etc.

von Limbeck sagt beziglich der neutrophilen Zellen nach der
uns interessierenden Seite auf S. 242: | Die Grosse ihres Zellleibs wie
die Gestalt ihres Kernes ist sehr grossen Schwankungen unterworfen.
Die Uberzahl derselben ist etwas grisser als ein Erythrocyt, und die
iiberwiegende Mehrzahl gehort zu den mehrkernigen (polymorphkernigen,
Ehrlich) oder jenen der sogenannten Ubergangsform. Im letzteren
Falle zeigen sie meist einen an ein oder mehreren Stellen verschieden

1) Die meisten der angefiihrten Werke sind bereits friiher zitiert; nicht
zitiert sind: ;

L. C. S. Engel, Leitfaden der klinischen Untersuchung des Blutes. II. Auflage.
1902. Hirschwald.

2. V. von Ebner in A. K6llikers Handbuch der Gewebelehre des Menschen.
VI. Auflage. ITII. Bd. 1902.
3. A. Pappenheim, Virchows Archiv Bd, 159 S. 40 u. Bd. 160 S. 1 u. 307.

»vVon den gegenseitigen Beziehungen der verschiedenen farblosen Blutzellen
zu einander.‘
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tief eingeschniirten Kern. Sie sind es, auf deren Vermehrung im Blute
die Mehrheit der sogenannten Leukocytosen zu setzen ist. Die neutro-
philen Zellen und unter ihnen wieder vorwiegend die polynukleiren und
die Ubergangsformen sind es, welche, sofern dem Blute sonst fremde
Gebilde in dasselbe eintreten, sich derselben beméchtigen (Phagocytismus).

Ehrlich!) macht die folgenden Angaben: Von den & Granula
fithrenden Zellen fithrt die eine Gruppe zumeist die eigentiimlichen,
polymorphen (E, S, V, F) Kernfiguren oder mehrere kleine, rundliche,
stark tingierte Kerne, die zweite zumeist in der Minderzahl vorhandene
Gruppe Elemente, die einen grossen, plumpen, ovoiden, schwach tingiblen
Kern und eine relativ geringe Protoplasmamasse enthalten. Es lisst
sich jedoch zeigen, dass zwischen diesen beiden Formen, die ich der
Kiirze halber als mononukleiire und polynukleire (mit e Granulationen)
bezeichnen will, eine prinzipielle Scheidung nicht besteht. Die poly-
nukleiiren Zellen entstehen durch eine progressive Metamorphose der
mononukleiren Momente; bei diesem Vorgang finden eine Reihe kompli-
zierter Vorginge statt, die in gleicher Weise Kern und Protoplasma
betreffen. Wihrend aus dem urspriinglichen plumpen und schwach
tingiblen Kernovoid sich die kleinere und intensiv firbbare Kernfigur
entwickelt, entsteht die & Kérnung im Leibe der Zelle und hiuft sich
darin entsprechend den Fortschritten der Kernumbildung aufs dichteste
an (Reifung).

In einer anderen Arbeit?) unterscheidet Ehrlich unter den Zellen
des Blutes unter Ziffer 4 sehr zahlreiche Gebilde, welche besonders durch
eine eigentiimliche polymorphe Kernfigur ausgezeichnet sind, die darauf
zuriickzufiihren ist, dass ein relativ langer, unregelmissig ein- und aus-
gebuchteter Kern in der verschiedensten Art, bald in der Form eines
S, bald in der eines V, Y, Z oder E arrangiert ist. Da die so ent-
stehende Kernfigur unter dem Einflusse der Reagenzien entsprechend
den Einschniirungen in mehrere, drei, vier Einzelkerne zerfallen kann,
hat er diese Gebilde frither mit dem vielleicht nicht ganz passenden
Namen der polynukleiren Leukocyten bezeichnet.

Zu seinem zusammenfassenden Hauptwerke ,Die Andmie“ (l. c.)
ist ferner erginzend folgendes hinzuzufiigen:

Der erheblich grissere Teil der (sogenannten) polynukleéiren Leuko-
cyten wandert, fertig im Knochenmark gebildet, in die Blutbahn ein.
Der 1villige Zerfall dieses Kernstabes in drei bis vier kleine rundliche
Einzelkerne kann schon im Leben als ein natiirlicher Vorgang sich ab-

1) P. Ehrlich, Methodologische Beitriige zur Physiologie und Pathologie
der verschiedenen Formen der Leukocyten. Zeitschrift fir klinische Medizin. Bd. I

Heft 3.
2) P. Ehrlich, Uber die Bedeutung der neutrophilen Kornung. Charité-

Annalen Bd. XIL
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spielen; Ehrlich hat ihn zuerst in einem Falle himorrhagischer Pocken
gefunden; hiufig findet man ihn in frischen Exsudaten. Friither sah
man unter der iiblichen Anwendung mancher Reagenzien, z. B. Essig-
siure, diesen Zerfall des Kernes in mehrere Teile ¢fter und deshalb hat
Ehrlich auch die eigentlich nicht ganz zutreffende Bezeichnung ,poly-
nukleir fiir diese Zellform gewihlt. Genauer wiire der Ausdruck ,mit
polymorpher Kernfigur®.

Engel (I c.) erwihnt nur, dass es einkernige und mehrkernige
neutrophile Leukocyten gibt; zu den einkernigen rechnet er die Ehr-
lichschen Myelocyten. Der Myelocytenkern ist nicht immer rund, er
kann auch sanduhrformig und eingebuchtet sein. Man bezeichnet dann
diese Zellform als Ubergangsform zu den multinukleiren Neutrophilen.
Die Multinukleiiren sind mehr- resp. polymorphkernig, die Kerne zeigen
eine deutliche chromatische Netzstruktur und héngen zuweilen mit-
einander zusammen. Die Gesamtmasse der Kernsubstanz betrigt etwa
nur den vierten Teil der ganzen Zelle. Sie haben ca. 10 x im Durch-
messer, doch kommen, namentlich im pathologischen Blute, auch kleinere,
vielfach auch grossere Formen vor. Diese letzteren besitzen dann auch
eine grossere Anzahl von Kernen. Die reifen Formen unter den neutro-
philen Leukocyten sind mehrkernig; die unreifen einkernig (im obigen
Sinne).

Grawitz (l. c.) unterscheidet in der Familie der Leukocyten unter
Ziff. 2 neutrophil granulierte Zellen mit polymorphen Kernen (polynukleire
neutrophile Leukocyten). Der Kern zeigt sehr charakteristische, immer
wiederkehrende polymorphe Typen von Hufeisen-, Kleeblatt- oder sonstiger
unregelmiissiger Form, die einzelnen Bilkchen des Kernes hingen meist
miteinander zusammen, doch kénnen sie auch ganz voneinander abriicken.

A. Pappenheim, der sich mit der Cytogenese der Leukocyten
beschiftigt und weniger mit den Verhiltnissen der Leukocytenformen im
stromenden Blute, lisst der Altersentwickelung der gekornten Zellen von
den rundkernigen Zellen ihren Ausgangspunkt nehmen, die sich iiber das
Stadium der Ubergangsformen mit leicht eingebuchtetem Kern (Spilling)
weiter zu typisch-multinukleiren, gekornten Zellformen mit stark zer-
kliifteten, vielfach eingeschniirten Kernen fortentwickeln. ,Mit anderen
Worten: auch die ,Ubergangsformen® sind zwar einkernig, immerhin
aber doch schon fortentwickelte, etwas gealterte Zellen und stehen dem
polymorphen Typus niher, als dem primitiven rundkernigen. Setzt man
die Einkernigkeit in Gegensatz zur sogenannten Vielkernigkeit, so ist
es iiberaus schwer zu sagen, wo erstere aufhort und wo letztere anfingt,
withrend die runde oder allenfalls ovoide Form, zumal bei schmalem
Zellleib, sich viel besser von den iibrigen abgrenzen lisst. Was die im
wahren Sinne vielkernigen Zellen betrifft, so schienen dieselben nach
Arnold und Marwedel sich nur bei Zelldegenerationen zu finden. Wir
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schlagen also nunmehr vor, nicht mehr die Altersstufen der Zelle nach
der Einkernigkeit, Polymorphkernigkeit und Fragmentiertkernigkeit zu
unterscheiden, sondern nur noch von rundkernigen, gelapptkernigen und
vielkernigen Zellen zu sprechen, wofiir sich vielleicht die Fremdworter
ykaryosphirisch, karyolobisch (6 Adgog der Lappen) und karyorhektisch
empfehlen diiriten. Im Verlauf der cytogenetischen Alterung entwickelt
sich sowohl in der granulationslosen wie in der granulierten Gruppe
eine Zelle mit grossem, rundem Kern und schmalem Protoplasmaleibe
zu einer Zelle mit etwas kleinerem, mehr zentral gelegenen, ovoidem Kern
und breiterem Zellleib. Spiter bekommt dieser Kern Abflachungen, erst
geringere und dann tiefere Einbuchtungen, bis er schliesslich aus der
Hufeisen- und Zwerchsackform in die typische Kleeblatt- u. s. w. Form
des gewohnlichen bisher sogenannten multinukleiren Leukocyten iiber-
geht. Auch die Ringkerne gehoren zur karyolobischen Altersklasse.“

S. 75 (159. Bd.) behauptet Pappenheim, dass die ein- und auch
rundkernigen, granulierten Zellen mit dunkel firbbaren Kernen =
die sogenannten ,Pseudolymphocyten Ehrlichs“ oder ,gekornten
Zwergkorperchen®, die eben durch ihren dunkelfirbbaren Kern in
aller erster Linie von den ,Myelocyten® abstechen und demnach auch
auf diesen Namen keinen Anspruch haben konnten, die direkten Vor-
stufen der gewohnlichen polynukledren Leukocyten seien.

Auf die neue von ithm vorgeschlagene Nomenklatur, die inshesondere
auch die bis dahin eindeutig verstandenen Begriffe ,Myelocyt“ und
sLeukocyt“ umstosst, sei nicht niher eingegangen, obwohl sich bei der
Entwickelung derselben manche uns hier bis zu einem gewissen Grade
interessierende Gesichtspunkte ergeben wiirden; Pappenheim hat ohne-
dies selbst seine Anschauungen mit der alten Nomenklatur in Einklang
zu bringen gesucht?).

Wie wir im vorstehenden gesehen haben, machen alle Autoren iiber
die Kernbeschaffenheit der neutrophilen Leukocyten des stromenden
Blutes im wesentlichen die Angabe, dass hier mannigfach verschnorkelte
und bizarre Konfigurationen des Kernstabes und seiner Teile anscheinend
ohne alle Regelmissigkeit vorkommen; nirgends ist ein Versuch gemacht,
in dieses unter den neutrophilen Leukocyten des Blutes bestehende
Chaos Ordnung zu bringen. Zum Teil unterscheiden die Autoren zwar
zwischen polymorphkernigen Zellen und multinukleiren Zellen im eigent-
lichen Sinne des Wortes, eine besondere Bedeutung hat aber bis jetzt,
soweit ich aus der Literatur ersehe, dieser verschiedenen Kernbeschaften-
heit niemand beigelegt; meist werden die beiden Zellarten in einen Topf

1) 8. Zeitschrift fiir klin. Medizin 47. Bd. 3. u. 4. Heft und Virchows Ar-
chiv. Bd. 164. 2. Heft.
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geworfen, nicht einmal ein Versuch, sie in den Zihlungen getrennt auf-
zufiihren, ist mir bis jetzt aus der Literatur bekannt geworden, ge-
schweige denn, dass sich Untersuchungen zur planmissigen Erforschung
dieser Verhiltnisse des Kernes der neutrophilen Leukocyten daran an-
geschlossen hitten.

Und doch sind diese Verhiltnisse, wie wir sehen werden, von der
allergrissten Bedeutung. Hier setzen vorliegende Untersuchungen ein;
da wir es im folgenden mit zum ersten Male ausgefiihrten Untersuchungen
zu tun haben, so ist ein weiteres Literaturstudium selbstverstandlich
nicht moglich.

Veranlasst, wie schon oben erwiihnt, durch neue, bei Blutkrank-
heiten gewonnene Anschauungen, stellte ich mir zuniichst die Aufgabe,
ein authentisches Blutbild von der jeweiligen Zusammensetzung der
neutrophilen Leukocyten und ganz speziell von der ihrer Kerne zeich-
nerisch zu entwerfen; denn nur so waren augenscheinlich die Verhilt-
nisse moglichst genau wieder zu bekommen und voraussichtlich ver-
gleichende Zusammenstellungen von Aussicht auf Erfolg. Zu diesem
Behufe zeichnete ich mir aus zwei tadellos ausgestrichenen, zusammen-
gehorigen, mit Triacid gefirbten Priparaten der Fille je 50 neutrophile
Leukocyten = 100 heraus. Jeder Leukocyt wurde einzeln genau gemessen.
Die sich ergebenden Grossendifferenzen und Formmannigfaltigkeiten von
jedem einzelnen Leukocyten genau zeichnerisch wiederzugeben, erwies
sich mir aber bald wegen des damit verbundenen Zeitaufwandes als fiir
grosse Untersuchungsreihen undurchfiihrbar, und darum beschrinkte ich
mich in den Untersuchungen sehr bald darauf, vorgedruckte Kreise von
verschiedener Grosse fiir die Einzeichnung der Kernverhéltnisse zu be-
niitzen. KEs wire natiirlich aber auch hier zu weitliufig gewesen, fiir
jede Leukocytengrosse eine eigene Kreisform zu beniitzen, vielmehr wurden
immer eine gewisse Anzahl von Leukocytengriossen in dieselbe Kreisform
eingezeichnet. Auf welche Weise dafiir gesorgt wurde, dass doch die
wirklichen Grdssenangaben ersichtlich bleiben, ist unten ausgefiihrt.

Zum Vordruck der Kreisformen standen mir eine Anzahl von kleinen
Ringen mit scharfem Rande zur Verfigung (sie diirften auch leicht in
Gummistempelform anzufertigen sein), deren Durchmesser sich je um
ca. 1 mm unterschied; so gewann ich auf einer Anzahl von Blittern
grosse Reihen von der Grosse nach aufsteigenden Kreisformen:; in diese
wurden die Kerne mioglichst naturgetreu eingezeichnet; in all den Fiillen,
wo die Zellgrosse nicht genau mit der wirklichen Grisse des beniitzten
Kreises iibereinstimmte, mussten naturgemiiss nach dem Augenmass die
Dimensionen der Kernbestandteile etwas entsprechend vergrissert oder
verkleinert werden. Die Differenzen sind jedoch so geringe, dass das
Ubersichtsbild kaum darunter gelitten haben diirfte, um so mehr als die
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wirkliche Grésse in der Tabelle immer auch angegeben ist?). Zur Illustra-
tion dieser Verhiltnisse sei die Tabelle Dr. A 1 auf Tafel I beigezogen.
Wie aus derselben ersichtlich ist, sind in ihr nur drei verschiedene
Grossen von Kreisen zur Anwendung gekommen, nimlich

1. Kreise von 7!/« mm Durchmesser; in dieselben wurden die Kerne
derjenigen weissen Blutkorperchen eingezeichnet, die eine Grisse
von 11,2 u (inkl) — 12,9 u (inkl.) aufwiesen;

2. Kreise von 8!'/2 mm Durchmesser; entsprechend wurden hier
die Kernverhaltnisse der 12,9 u (exkl) — 14,6 w (inkl.) grossen
Leukocyten eingetragen;

3. solche von 9'/+ mm Durchmesser entsprechend den Zellgrossen
von 14,6 w (exkl) — 16,2 u (inkl.).

Als Mikroskop diente ein Leitzsches Instrument mit verschieb-
barem Objekttisch, homogener Olimmersion /12, Okular I, Vergrosserung
570 fach bei 170 mm Tubuslinge.

Die Zeichnungen wurden nur nach guten Triacidpriparaten ange-
fertigt, welche Firbung ja fiir die neutrophilen Granulationen spezifisch
ist. Es besteht also die Garantie, dass alle resp. nur neutrophile Zellen
dabei zur Abzeichnung gelangten; die Granulationen sind infolgedessen
in den Zeichnungen véllig unberiicksichtigt geblieben.

Wenn man ein Triacidpriparat mit einem EFosin- Himatoxylin-
priaparat, schon weniger mit einem Eosinmethylenblaupriparat desselben
Blutes beziiglich der Kernfiguren vergleicht, so fillt auf, dass im Eosin-
Hiamatoxylinpriaparat die Kerndetails viel schirfer wiedergegeben sind,
und dass insbesondere oft feinste Kernfiden und Verbindungsbriicken
zwischen Kernteilen wiedergegeben sind, die im Triacidpriparat fehlen
oder nur angedeutet sind. Daraus darf nun nicht etwa der Schluss ab-
geleitet werden, dass die Triacidfirbung zur Darstellung der Kernver-
hiltnisse ungeeignet sei. Wenn auch das Himatoxylin eines der besten
Kernfirbemittel ist, so ist es doch in dieser Kombination fiir unsere
Zwecke weniger geeignet als das Triacid, weil durch Eosin-Hamatoxylin
die neutrophile Granulation nicht tingiert wird, und darum die Garantie,
dass auch nur wirklich allein neutrophile Zellen zur Zeichnung gelangen,
wegfillt. Im ibrigen sind die Unterschiede, die sich dadurch ergeben,
nicht von besonderem Belange, im schlimmsten Falle handelt es sich
um eine kleine gleichmissige Verschiebung des Bluthildes nach oben
(wie dies zu verstehen ist, s. spiter). Das Gesamtresultat und seine
Bedeutung wird, wie Kontrolluntersuchungen ergeben haben, dadurch

1) Bei der Lithographie der Tafeln liessen sich jedoch auch diese Differenzen
beseitigen, sodass die Grossenverhiiltnisse der einzelnen Zellen so ziemlich der
Wirklichkeit entsprechen. Der Text trifft daher in dieser Beziehung fiir die Tafeln
nicht mehr vollstindig zn.
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nicht alteriert. Schliesslich kann man es sogar als erwiinscht bezeichnen,
wenn nicht alle feinsten Kernfidchen und Verbindungsbriicken im Triacid
so deutlich hervortreten wie bei Himatoxylinfirbung, da dadurch die
bildliche Darstellung der Verhiiltnisse ungemein erleichtert wird, und
auch die Auffassung der sich ergebenden Tafeln eine mehr in die Augen
springende ist.

Beziiglich der Fiarbung mit Triacid selbst sei hier kurz bemerkt,
dass ich mit einem zwei Jahre alten ausgezeichneten Priparate in 1 bis
112 Minuten die prichtigsten Fiirberesultate erzielte; zur Fixierung
waren die Priparate zuvor auf 1h in absoluten Alkohol gelegt worden.

Wir fahren in der Beschreibung der Herstellung unserer Blutbilder-

tabellen von -oben fort. Die wirkliche Grosse der einzelnen Zellen wurde

in der Weise markiert, dass in eine oder zwei

(] — 66 —7Tou Ecken der beim spiteren Ausschneiden der klei-

Q__ i gpd. 0 Kreise (s. o.) entstehenden Quadrate mit

; “  sehr spitzem Bleistift die entsprechende Zahl

~—— 10 —10.8#  moiert wurde; beim Ausschneiden wurden auf

diese Weise 100 kleine Bildchen in nebenstehen-

D — 12— 129 4en Formen (verschiedener Grisse) mit den ab-

» soluten Grossenangaben in einer ihrer Ecken
== Bia .02 3

D gewonnen. Nun wurde eine Zusammenstellung

: z der einzelnen Zellquadratausschnitte nach der

o182 Gibsse und Kernstruktur der Zellen gemacht.

7 In der nach den unten beschriebenen Gesichts-

{ — 16,7 — 1832 punkten orientierten Zusammenstellung wurden

N sie dann einzeln auf einen Karton aufgeklebt, so

;// dass schliesslich Tabellen wie auf Tafel I ent-
SLE LGN )

Es wurden eine grossere, aber immerhin

beschrinkte Amnzahl solcher Tabellen bei ver-

schiedenen normalen und pathologischen Fiallen angefertigt; sie sind in

dieser Arbeit am Schlusse angefiigt; im Text ist entsprechend darauf
verwiesen.

Generell ist noch eine wichtige Angabe beziiglich des Zeitpunktes
aller folgenden Blutuntersuchungen zu machen. Wie die bei jedem Ver-
suche gegebene Zeitangabe der Entnahme des Blutes beweist, wurde in
den allermeisten Fillen nur direkt vor oder zur Zeit des Mittagessens
die Untersuchung ausgefithrt, in manchen Fillen niichtern; das N#here
auch beziiglich der etwa vorausgegangenen Speisenaufnahme ist in jedem
Einzelfall im Text angegeben. Auf diese Weise wurden die mit der
Verdauung bedingten Verdnderungen der Blutkorperchenzahl miglichst
ausgeschaltet, jedenfalls aber ein in dieser Beziehung mdglichst gleich-
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missiges Resultat erzielt, soweit sich dies in klinischem Betriebe und bei
Untersuchungen an Kranken iiberhaupt erreichen lisst.

Eine weitere notwendige Bemerkung betrifft die in die Kerne meh-
rerer Tabellen schematisch eingezeichneten Piinktchen; sie sollen die bei
gelungener Triacidfirbung sich meist sehr scharf tingierenden Chromatinkor-
ner in ihrer ungefihren Anordnung und Ansammlung markieren. Sie werden
im folgenden kurzhin als Chromatinkirner oder chromatische Korperchen
bezeichnet werden.— Wenn wir betrachten, wie die Ordnung der 100 kleinen
Leukocytenbildchen auf der Tabelle beschaffen ist, so fallen uns sofort,
abgesehen von den Grossenverhiltnissen, gewisse Gesichtspunkte auf,
die sich aus der Form der Kernbestandteile in dem anscheinenden Durch-
einander ergeben. Die Tabelle stellt das Mischungsverhiltnis meiner
eigenen neutrophilen Leukocyten im Mérz 1903 im niichternen Zustande
dar. Sie enthilt sechs quere Abteilungen und neun senkrechte. Die
erste der queren Abteilungen gibt die Grissen der zu jeder Grisse ge-
horigen senkrechten Einteilungen in 0,001 mm an. Die zweite der
queren Abteilungen bildet mit der sechsten die eigentliche Blutbild-
tabelle, wir tun darum besser nur fiinf eigentliche quere Hauptabteilungen
zu fihren. Die erste dieser Hauptabteilungen weist nur vier Zellexem-
plare auf, deren Kerne eine sogenannte polymorphe Gestalt haben, wie
die bis jetzt iibliche Bezeichnung war. Fiir unsere Zwecke ist beziig-
lich dieser Zellen folgendes wichtig zu betonen:

1. dass sie nur einen Kern besitzen (einkernig sind), der allerdings
von polymorpher Konfiguration ist,

2. dass der Kernstab tief eingebuchtet ist,

3. dass der Kernstab von schmaler Beschaffenheit, gewissermassen
ausgezogen ist; da er augenscheinlich keinen Platz hat, sich in
die Linge zu strecken, so sind alle moglichen Knickungen und
Formverinderungen an ihm zu konstatieren, die die Autoren in
der oben angegebenen Weise beschrieben haben,

4. dass sich auch einzelne chromatische Kérperchen, jedenfalls —
im Vergleiche zu der Menge derselben in den folgenden Ab-
teilungen — in einer geringeren Anzahl vorfinden; man findet
sie ofters (bei Durchmusterung des Priparates) entsprechend der
sich vorbereitenden weiteren Teilung des Kernstabes in Haufchen.

Diese letztere Bemerkung gilt auch fiir alle weiterhin zu be-
schreibenden Kernfiguren.

Wir werden diese Klasse von Zellen mit Recht als neutrophile
einkernige Leukocyten mit tief eingebuchtetem Kerne be-
zeichnen diirfen. Wie wir noch sehen werden, haben wir in der Folge
es auch mit neutrophilen einkernigen Leukocyten mit wenig
eingebuchteten Kernen zu tun. Schon jetzt sei vorausgeschickt, dass
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ich als die Grenze fiir diese beiden Zellarten fiir die Zwecke dieser
Arbeit den Zustand des Kerns fest angenommen habe, wo seine Ein-
buchtung gerade die Hilfte des Kernleibes erreicht. Denken wir uns
also einen neutrophilen Myelocyten und den Kern in der weiteren Ent-
wickelung zuniichst eine ganz schwache Einbuchtung erhalten, dann eine
etwas tiefere und so fort, bis der tiefste Punkt der Einkerbung eben den
Mittelpunkt der urspriinglichen Kreisform des Kernes erreicht hat, so
wiirden wir alle diese Kernformen zu den wenig eingebuchteten zu
rechnen und dementsprechend auch die Zellen zu rangieren haben. Alle
diese Grenzen iiberschreitenden Kernformen und Zellen sind demnach zu
den neutrophilen Leukocyten mit tiefgebuchtetem Kerne zu zihlen.
Wie sich hieraus von selbst ergibt, folgt zunichst fir die wenig ein-
gebuchtete Kernform, dass ihre Schlinge sich durch eine grissere Breite
oder Dicke und Schwerfilligkeit auszeichnen muss, wihrend die tief-
gebuchteten Kerne sukzessive immer dinner, schlanker, ausgezogener
werden. Wie sich im Laufe der Untersuchungen gezeigt hat und auch
vielfach einzuhalten versucht warde, wire es in der Tat auch sehr zweck-
missig, unter den Zellen mit tiefgebuchteten Kernen wiederum verschiedene
Unterabteilungen zu machen, wenigstens drei, namlich

1. eine Sorte von Zellen, die den mit wenig gebuchteten Kernen
noch am nichsten steht, also noch eine ziemlich dicke, nur ein-
mal tief eingebuchtete Kernschlinge besitzt, welch letztere selbst
noch keine weiteren Einschniirungen oder Anschwellungen als
Zeichen weiterer Teilung aufweist,

2. eine Sorte, die das Extrem der ersten darstellt, also Zellen mit
ungemein lang ausgezogenen, schmalen, vielfach eingekerbten
Kernen und

3. eine Sorte, die die Mitte zwischen beiden hilt.

Diese Einteilungen wiren allerdings, besonders an den Grenzfillen,
mehr dem subjektiven Ermessen iiberlassen, sind aber wohl durchzufiihren
und ergeben sicherlich gewisse beachtenswerte Resultate. Wir haben
Jedoch, um die Verhiltnisse zunichst nicht zu kompliziert zu gestalten,
von der Einhaltung dieser weiteren Unterklassifikation abgesehen.

Beziiglich der Chromatinkirperchen in den beiden grossen Klassen
ist zu sagen, dass die Zellen mit saftigem, wenig eingebuchtetem Kerne
fast mie oder nur in einzelnen Exemplaren Chromatinkirperchen tragen,
dass dagegen die Kérperchen in tiefgebuchteten Kernen, d. h. je weiter
die Entwickelung der Kernform nach abwiirts vorgeschritten ist, im all-
gemeinen immer zahlreicher auftreten.

. Gehen wir nun zur zweiten Hauptabteilung unserer Tabelle, so finden
wir hier andere, fortgeschrittenere Verhiltnisse. Wir haben es hier
mit zwei Kernbestandteilen, also mit zweikernigen Zellen zu tun.
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Die Kernbestandteile weisen entweder eine Schlingenform auf oder sind
vollkommen rund. In dem vorliegenden Falle finden sich vor: 1. Zellen
mit zwei Kernschlingen, 2. Zellen mit einer Kernschlinge und einem
Kern. 3. Die dritte Form (Zellen mit zwei runden Kernteilen), die na-
tirlich auch moglich ist und in der Tat auch hiufig genug sonst vor-
kommt, ist wohl zufillig hier nicht vertreten. — Die Schlingen sind selbst-
redend zierlicher, kleiner und zum Teile ebenfalls langgezogen, diinn —
dann tragen sie auch meist schon wieder neue Einkerbungen zum Zei-
chen, dass sich ein weiterer Zerfall vorbereitet, oder sie sind dicker
und kiirzer und dann ohne solche Einkerbungen. Je linger und
diinner die Schlingen sind, desto mehr Chromatinkérperchen tragen sie
gewohnlich, je dicker und weniger eingebuchtet, desto weniger. Die
ganz runden Kernteile sind auch oft ohne alle Kornchen. Es ist
wahrscheinlich, dass die Kernbestandteile, nachdem sie aus der einker-
nigen Formation mit den relativ spirlichsten Chromatinkirperchen her-
vorgegangen sind, zunichst etwas an Volumen zunehmen, dann erst sich
i die Linge ausziehen, um schliesslich weiter zu zerfallen; genau so,
wie wir es oben bei der Entwickelung aus den Myelocyten beziiglich der
weiter ausgebildeten einkernigen Zellen gesehen haben. Es scheint je-
doch, dass bei der relativ geringen Zahl von im Blute anwesenden
Zellen mit zwel runden Kernen, wie wir in allen folgenden Blutunter-
suchungen konstatieren werden konnen, der Zerfall des Kernes der ein-
kernigen Zelle nicht immer und vielleicht nur sehr beschrinkt in zwei
runde Kerne erfolgt; jedenfalls miisste im anderen Falle eine eminent
rasche Weiterentwickelung der beiden runden Kerne angenommen werden.
Vielmehr besteht auf Grund der gewonnenen Tabellen und der Konfigura-
tion der tiefgebuchteten Kerne der einkernigen neutrophilen Zellen aller
Grund zur Annahme, dass wir es meist sofort mit Zerfall in zwei
Schlingen oder besonders in einen Kern und eine Schlinge zu tun haben.

Der Massstab fiir die Annahme eines runden Kernteiles oder einer
Schlinge wurde, wie folgt, festgelegt. Zu ersteren zihlte nur, was absolut
runde Konturen aufwies; auch Kernbestandteile, die eine etwas eckige, aber
nicht eingebuchtete oder eine ovale Form aufwiesen, wurden noch dazu
gerechnet. Jegliche Konkavitit, besonders wenn der Kern etwas oblong
an und fiir sich war, oder lingere, selbst uneingebuchtete, gerade Be-
schaffenheit machte ihn fiir die Zahlung (s. sp.) zur Schlinge.

Es wurde also hier nicht mehr wie oben unterschieden zwischen
einem Kern mit geringer Einbuchtung und einem solchen mit tiefer;
dies wiirde schon hier, noch mehr aber in den folgenden Hauptabtei-
lungen zu weit gefiithrt haben. Maglich ist es aber und tatsichlich
habe ich bei meinen Untersuchungen, bei denen meist auch hierauf ge-
achtet wurde, den Eindruck gewonnen, dass auch in dieser Richtung
in den einzelnen Blutbildern grosse Verschiedenheiten anzutreffen sind.
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Wie bei der ungeheuren Zahl der Kernbeschaffenheit-Variationen
nicht zu verwundern ist, wurden hie und da Exemplare angetroffen,
die fiir die Einrangierung Schwierigkeiten bereiteten; es wurde dann
immer nach Gutdiinken verfahren. Dies gilt auch fir das Folgende.

In der dritten Hauptabteilung finden wir das Gros der Zellen zu
48°o. Wir haben es hier mit drei Kernbestandteilen zu tun, deren
Beurteilung beziiglich ihrer Form genau nach denselben Grundsitzen
geschieht, wie dies soeben fiir die Kernbeschaffenheit der zweiten Ha.upt-
abteilung erfolgt ist. Wir verzeichnen 2°/o mit drei runden Kernteilen,
13%0 mit drei Kernschlingen, 14°/o mit zwei Kernschlingen und einem
runden Kernteil und 19°/o mit zwei Schlingen und einem runden Kernteil.

In der vierten Hauptabteilung sind 23°/o untergebracht; davon
rechnen 4°o zu den Zellen mit vier runden Kernteilen, 7°0 zu denen
mit drei runden Kernteilen und einer Schlinge, 4 °/o haben drei Schlingen-
teile und einen runden Kernteil, 8°/o zwei Kernschlingen und zwei runde
Kernteile.

In der fiinften Hauptklasse befinden sich 4°/o Zellen; wit sehen,
dass wir es hier meist nur mit kleinen runden Kernteilen zu tun haben,
ganz so, wie es bei einer fortschreitenden Zerstiickelung des Kernes zu
erwarten ist.

Die Schlingenteile des Kernes sind hier fast nie stirker einge-
buchtet.

Wir zihlen 2°0o Zellen mit fiinf runden Kernteilen, 1°/0 mit drei
Schlingen- und zwei runden Kernteilen und 1°/0 mit vier runden Kern-
teilen und einem Schlingenteil.

Es ist nun noch die Einteilung der Tabelle in der Senkrechten
zu berticksichtigen; wir haben links die kleinsten, rechts die grissten
Zellenexemplare und sehen, dass die meisten eine Grosse besitzen, die
zwischen 11,2 und 16,2 g schwankt.

Damit sind wir an der Grenze der fir den Kern moglichen Zer-
legung angelangt, wir werden nur in seltenen Fillen in der Folge Zellen
finden, die mehr als fiinf Kernbestandteile aufweisen.

Um nicht immer die Bezeichnungen Schlinge bezw. Kernteil, die
sich oft wiederholen werden, mitschleppen zu miissen, sind von jetzt ab
nur mehr deren Anfangsbuchstaben S bezw. K verwendet worden: dies
hat sich auch als notwendig gezeigt beziiglich der anderen Art von
Tabellen (s. u.), die von jedem Blutbilde aufgestellt wurden.

Wie oben bereits angedeutet, erwies sich die Anfertigung von &hn-
lichen Tabellen wie die eben analysierte, aus leicht ersichtlichen Griinden
fiir jede einzelne Blutuntersuchung als unmoglich. Es hat sich heraus-
gestellt, dass sich auch auf andere viel weniger umstindliche Weise ein
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fast ebenso brauchbares Bild von der jeweiligen Zusammensetzung der
Neutrophilen gewinnen lisst; allerdings fillt dabei die Messung und Ab-
zeichnung jeder einzelnen Zelle vollstindig weg. Tabelle Dr. A. 1 auf
Tafel 1 ist die hieher gehorige diesbeziigliche Tabelle. Ich beniitzte
dazu sogenanntes mm Papier, mit stirkerer Markierung der cm bezw.
qem; jeder der qem ist auf diesem Papier in 100 gleiche Teile geteilt
wir zihlen in der Breite 5, in der Hohe 6 cm = 30 qem. Die ersten
5 qem sind zur Hilfte fiir die Uberschrift ,Kernteile“, zur anderen
Hilfte zur Angabe der Anzahl der in der entsprechenden Kolumne unter-
gebrachten, nach ihren Kernteilen geordneten Zellen verwendet. Die
anderen Bezeichnungen kennen wir zum Teil schon, nimlich K = Kern-
anteil, und S = Schlingenanteil; in der ersten Kolumne finden wir
ausserdem mnoch die Abkiirzungen M, W und T, die wir noch nicht
kennen. M soll Myelocyten, W = Zellen mit wenig eingebuchtetem Kerne
(s.0.) und T = Zellen mit tiefeingebuchtetem Kerne bedeuten. Aus einer
solchen Tabelle erfahren wir natiirlich dasselbe wie aus der grosseren. Gegen-
iiber dem Nachteil, der in dem Mangel der Grossenangaben und dem
Mangel der anschaulichen genauen bildlichen Darstellung beruht, haben
diese Art von Tabellen den Vorteil, dass hier die Zellen mehr nach
ithren Kernbestandteilen geordnet sind, was nach den Intentionen unserer
Arbeit an sich das Wichtigere ist. Die oben bei der Beschreibung der
der grossen Tabelle gegebene Entwirrung der Zellen der einzelnen Haupt-
abteilungen nach den an den Kernen vorhandenen Gesichtspunkten ist
hier die Grundlage der Unterabteilungen jeder Kolumne in senkrechter
Richtung. Jede ganze senkrechte Kolumne hier entspricht einer Haupt-
abteilung der grossen Tabelle. Jedes Quadrat von 1 qem Inhalt trigt
eine Bezeichnung der in ihm markierten Zellen in der rechten oberen Ecke
nach den uns bekannten Abkiirzungen; von der unteren Seite der
Quadrate aus sind so viele qmm mit Schwarz ausgefiillt, als einzelne
Zellen der betreffenden Art vorhanden waren; die Gesamtzahl der aus-
gefiillten Quadrate ist immer direkt iiber den schwarz ausgefiillten
Quadraten angegeben. Die Gesamtzahl aller Zellen betriigt (wie tibrigens
auch in der grossen Tabelle) 100 und so stellen die Zahlen in den Quadraten
zugleich die Prozentangaben dar. Wir brauchen die Tabelle nicht weiter
zu erkliren, da wir oben alles NGtige bereits mitgeteilt haben. Die
eigentiimliche Form, die die Tabelle aufweist, indem sie ficherformig
sich von links nach rechts ausbreitet, mit dem Gros der Zahlen in der
Mitte, fallt sofort in die Augen; es ist dies eine Eigentiimlichkeit, die,
wie schon im voraus bemerkt werden soll, immer bei der Gesundung
des Blutbildes der Neutrophilen sich einstellt; je grisser die Abwei-
chungen in dieser Richtung im allgemeinen sind, desto pathologischer
ist die Mischung der Neutrophilen.

Fiir unsere mit Gegenwirtigem zur Verdffentlichung gelangenden

Arneth, Blutkérperchen. %
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Untersuchungen wurden nicht weniger als 233 solcher Tabellen ange-
fertigt ; somit wurden 23300 einzelne Zellen in diesen Tabellen ver-
_arbeitet. Da jede einzelne Zelle in bezug auf ihre Kernverhiltnisse
genau analysiert werden musste und einzeln in die Tabellen zum Ein-
trag kam, war dies eine ungemein zeitraubende Beschiftigung.

Alle diese Tafeln sind am Schlusse der Arbeit reproduziert und es
ist in der linken Ecke leicht ersichtlich gemacht, zu welchem Falle sie
gehoren und von welchem Datum sie stammen. Um jedoch auch inner-
halb des Textes ohne besonderes Nachschlagen dessen Inhalt verfolgen zu
konnen, sind alle diese Tabellen auch fiir den Druck umgearbeitet
worden. Diese Art von Tabellen ist nun allerdings noch weniger iibersicht-
lich und anschaulich, aber doch auch zur Auseinandersetzung der vorge-
fundenen Verhiltnisse ausreichend. Unsere Tabelle Dr. A. 1 wiirde in
dieser Form lauten:

1 2 3 I 4 5 und mehr

DrFA sl

2K‘2S 1K 18 3KJ3S‘ 2K 18 28 1K ’4K 4'*‘ 8K 18 l 3S 1K ] 2K 28 5K| 4K 18 | 3S 2K

“—!—4 17, 4 ||2(18] 14 194—7‘4}821}1
REERE it lah ot el i

Um mehr Beispiele zu gewinnen fiir die Zusammensetzung der
Neutrophilen beim gesunden Erwachsenen, fiihrte ich noch drei weitere
Untersuchungen aus; zwei davon betreffen das Blut meiner Kollegen,
der Herren Dr. P. und Dr. R., die sich in liebenswiirdiger Weise die
kleine Anzapfung gefallen liessen; in dem dritten Falle handelt es sich
um das Blut eines im iibrigen gesunden Neurasthenikers Ein. Die
Untersuchung geschah, wie oben erwihnt, im niichternen Zustand der Unter-
suchten bezw. vor der Hauptmahlzeit. Die Zusammenstellung ergibt:

I

1 2 2 |‘ ey “ 5 und mehr
M‘W‘ "KiQS;lK 18 3Ki3$'2K18‘2S 1K "4K‘4S 3K 1S ‘ 33 1K ‘21{ 28”5]{‘41{ 18 133 2K
|
Dr. A. 1. 5800L. |—|—|4|—|17] 4 |2 13| 14 LG A = 4 Sric) 1 1
DR S A Q0 || 7 == 2 L2 S ey 7 gy el b 4 i‘2 —
\

Dr.R. 1. 5000 L. |—|—| 7 |—(31| 16 2&9 13 118 {20 e —_ 3 || apit L
Ein. 1. 5000 L.|—!—|9(—!23| 22 (|3 | S8 1o e B _— = s
Schn., Michael '
90 Jhr.,10000L.|—|1|8//1 /25 20 ||4|4| 15 (& ST | 1 4 |[|—| — R,
Schl., Barbara
96 Jhr., 4400 L. |—|—| 4 —32‘ 10 |24 11 16, 51115 et By == GEB] et

) ol 20 s

1) Siehe fiir diese Untersuchung die ausfiihrlich angefertigte grosse Tabelle
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Aus diesen vier Zihlungen ist zur Geniige ersichtlich, dass beim
gesunden Erwachsenen die Mischung der neutrophilen Leukocyten inner-
halb nur relativ enger Grenzen schwankt.

Wie mir aus einer Reihe anderer Untersuchungen hervorzugehen
scheint, ist die Zusammensetzung der Neutrophilen bei demselben In-
dividuum fast in gleicher Weise in spiiteren Untersuchungen immer
wiederzufinden; so fand ich z. B. die Mischung der Neutrophilen in
meinem eigenen Blute, die nach der obigen Tabelle am gleichmissigsten
ausgebreitet und zugleich am mannigfachsten von den vier Blutsorten ist,
fast in genau derselben Weise mnach viermonatlichem Zwischenraum
wieder. Siehe auch (S. 21) die nachfolgenden Zusammensetzungen bei den
gleichen Personen gelegentlich der Untersuchungen iiber Verdauungs-
leukocytose.

Je gleichmissiger die Zellen verteilt sind, je weiter die Teilung
bis zu einem gewissen Grade vorgeschritten ist, und dies wird auch be-
sonders aus vielen unserer pathologischen Fille im Stadium der Heilung
eklatant hervorgehen, desto giinstiger wird unser Urteil sich gestalten
konnen beziiglich der neutrophilen Blutmischung. Wir haben in folgen-
der Tabelle eine diesbeziigliche Zusammenstellung der spiter beschrie-
benen, in dieser Richtung hierher gehorigen Fille gemacht:

i 1 4 ‘ 3 , 4 5 und mehr
— || ot —— - : : : :
MIW{ T 2K‘2S'1KIS |3K[33S;2K 1S 28 1K ‘I4K‘i4s=3KISI3S 1K | 2K 28 5Ki4K IS‘3K 2Si4K 25‘3]{35
: ‘ _— e
1. M. Isidor 4. 1.
19080 . === 217 16" |18 4| 26 | 15 '|7|=| 5 il 1 —f — | — =
2.V.Johann4.1.
1903 . . .[—(1]16/2(25| 13 (2|12 14 | 14 ||4|—| 4 — 1 Il — | = | =
13. W. Johann 18.
TIL 1903 .|[—|—|6]—|21] 15 (|2]/2| 20 | .18 [[2|--| 10 | — 3 |—| 1 — | — | =
W. Johann 28.
IIL. 1908 .|—|—|1[—28| 11 ||4|5| 17 | 20 |4|—| 8 il 4 Rl — | — | =
17. 8. Johann 17. |
IL.-1908 . .|—|—|4[—25] 9 |—|8| 18 | 16 ||4|1] 6 — 9 ‘—’ e G o e
| |
S. Johann 22. ‘ 11
I 1903 . .|—|—I1|—[21] 6 ||1[{7| 11 | 30 |[1|—| 6 5 10 |—| — 1 - =3
29. L. Martin 21. i
IV. 1903 .|—|—|2|—15] & |—|10] 13 | 19 | 1|—| 10 6 100 el 3 I 1
37. K. Vincenz 19. I
XIL 1902 .|—|1|3|—[26] 6 [3/3| 24 | 11 |6|— 11 | — | 3 8] — | — | — | —
[
41. W Babette 21. | | St
T 1908° ~~.|I— —!1 1‘24 9 4o FoT AR (8419 15 ——I‘ 9 | 1 — 1] =1 e

Pk
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Als Massstab fiir die Beurteilung des neutrophilen Blutbildes
beim Gesunden seien im Folgenden unsere Befunde bei ganz normalen
Verhiltnissen zu Grunde gelegt (S. 18).

Am zahlreichsten finden sich immer die Zellen in Klasse 2 oder 31),
dann folgt Klasse 4, dann Klasse 1 und zuletzt Klasse 5 und mehr. Im
besonderen fillt uns fernerhin auf, dass in allen vier Fillen in Klasse 2
die Zellen mit 28 die mit 1 K18 mehr oder weniger an Zahl iiber-
wiegen (s. unten Niheres), und dass in Klasse 3 die Zellen mit 2K 15
und 285 1K sich fast immer bis auf kleine Differenzen das Gleichgewicht
halten; hier in diesen beiden Abteilungen scheinen also normalerweise
die Achsen zu liegen, um die das normale neutrophile Blutbild hin und
her balanciert, bezw. balancieren kann; wir werden demnach auf Grund
dieser Uberlegung kleinere und grossere Differenzen beim Gesunden im
wesentlichen in den Klassen 2 oder 4 zu suchen haben; dass dem in
der Tat so ist, ist aus den vier Untersuchungsresultaten zu ersehen.
Von viel griosserer Bedeutung aber diirfte, wenn sich dies in aus-
gedehnteren noch zu machenden Untersuchungen weiterhin bestéitigen
sollte, die Tatsache werden, dass jeder Mensch oder jede Familie etc.
seine, nur ihm eigene, angeborene oder erworbene neutrophile Mischung
besitzt; ganz von selbst wiirden sich hier die Fragen der Vererbung,
Disposition, der natiirlichen Resistenz, der Immunitit etc. aufwerfen;
man denke nur z. B. an eine, durch einen iiberstandenen Typhus even-
tuell bedingte und sich konstant erhaltende Verschiebung des Mischungs-
bildes gegeniiber dem Mischungsbilde vor der Erkrankung etc. Sehr er-
schwert diirften jedoch derartige Untersuchungen werden durch den Um-
stand, dass es sich doch wohl immer nur um relativ kleine Differenzen
dabei handeln kann.

Nochmals ist zu betonen, dass wir die eben geschilderten Ver-
héiltnisse des normalen neutrophilen Blutbildes schliesslich nach Ablauf
der Erkrankung immer auch vorfanden bei den pathologischen Fillen
unserer Untersuchungen, die wir bereits oben in einer Tabelle vereinigt
vorausgestellt haben. Wir konnten also diese Schlussbefunde mit zu
den normalen rechnen; es wurde jedoch, um moglichst einwandfrei vor-
zugehen, davon Abstand genommen; jedenfalls bestitigen sie aber die
charakteristische Eigenart des neutrophilen Blutbefunde unter normalen
Verhéltnissen, soweit sie dort in Betracht kommen.

In Ergéinzung der vorstehenden Untersuchungen am gesunden Er-
wachsenen seien noch zwei Untersuchungshefunde angetiigt, die bei den
altesten gesunden Pfriindeinhabern des Juliushospitales von mir erhoben

1) Die iiber den Tabellen stehenden Nummern 1, 2, 3, 4, 5 und mehr sollen
die Anzahl der Kernteile bedeuten; jedoch werden diese Bezeichnungen zur schnellen
und kurzen Angabe der Verhiltnisse auch in fibertragenem Sinne fiir 1., 2., 3.
4., 5. Klasse gebraucht werden. gk
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wurden. Die Tabelle Schn. Michael (S.18) stammt von einem 90 Jahre
alten Pfriindner, die Tabelle Schl. Barbara (S. 18) von einer 96 Jahre alten
Pfriindnerin. In beiden Fillen sehen wir ungefihr dasselbe neutrophile
Blutbild, wie wir es beim Erwachsenen in der Bliite seiner Jahre ange-
troffen haben.

An allen der bisher analysierten normalen Blutbefunde fillt uns
eine Eigentiimlichkeit auf, die immer wiederkehrt, nimlich, dass in
Klasse 2 die Zellen mit 2'S immer an Zahl heraus die mit 1K 1S iiber
wiegen; auch in ziemlich allen pathologischen und anderen Fillen, die
wir in der Folge weiter kennen lernen werden, finden wir dies Verhiltnis
konstant wiederkehren, sowie das Blutbild sich der Riickkehr zum Nor-
malen zuwendet. Der Grund liegt offenbar darin, dass die Kernformation
28 eben die Formation ist, die zu den Zellen der dritten, vierten und
finften Klasse iiberleitet. Die Zahl der unter 2 S verzeichneten Zellen
ist so quasi der Gradmesser fiir die Tendenz, die unter den Neutro-
philen beziiglich einer weiteren Teilung des Kernes d. i. seiner Alterung
besteht.

Direkt an die normalen Bluthefunde miissen die Untersuchungen
bei Verdauungsleukocytose angereiht werden. Es wurden diese wieder
an den zwei Kollegen und mir angestellt. In der folgenden Tabelle
kommen die Resultate zum Ausdruck.

1 2 ‘ 3 i 4 |5u.nrhr

—_— ——

M .Wl T LQK‘FS‘IK 18 ‘SK‘3S‘2K 1S \Lzs 1K 1‘4K:4S‘3K 15}33 1K ‘21{ 25 151{ 4K 1S
Dr.A. 2 7300L. |—|—|2||—|18 17 (34| 13 JOR R0 6 2 6 (|12 —
Dr.P. 2. 9400 L. ||—|—|5|/1|13] 16 |3|3| 25 13 |[10|—| 5 — =S| R U e e )
Dr.R.2. 8600 L. |—|—|4{—|25] 18 ||2|8| 22 12 12— 3 — 3 (1] —
Bing 6. LV. 1903
1. Vor dem Bad |—|—|9|—|23| 22 ||3|38| 18 14 |[4|—| 3 — 1 ==
2. 10 Min. ) nach |—|—|9|—([28] 26 ((6|/2]| 9 1204 =4 — — =

dem &)

3. 1Y+ h Bad || —|—[4[I2 (17} 31 1‘11‘3 14 Vil | B e — — =] —

I | ‘ | \

Eine wesentliche, direkt auffallende Veridnderung gegeniiber der
Norm ist hier so gut wie nicht zu konstatieren ; selbst in dem Falle Dr. P.
nicht, wo die Vermehrung in drei Stunden 74°/o betrug. In allen drei
Fillen konnen wir jedoch konstatieren, dass in Klasse 2 die obigen
Differenzen zwischen den Zellen mit 285 und 1 K 1S sich viel weniger
ausgesprochen wiederfinden; in allen drei Tabellen ist ferner die Zahl
der Klasse 1 etwas verringert, bei Dr. P. und Dr. R. auch etwas die
Gesamtzahl der Klasse 2; naturgemiiss sehen wir infolgedessen die Ge-

1) bléhe fiir diese Untersuchung die angefertigte grosse Tabelle: Dr. P. 2.
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samtzahl in Klassen 3, 4, D etwas erhoht; wir miissen also in zZwel
Fillen das Blutbild eher etwas mehr gealtert als verjingt im Stadium
der Verdauungsleukocytose ansprechen. Die Untersuchungen wurden so
angestellt, dass in niichternem Zustande oder nur nach Genuss eines
kleinen Friihstiicks Morgens um 12 h Mittag der normale Blutbefund
und 3h—31/2 h nach einer kriftigen Fleischmittagmahlzeit der bei der
Verdauungsleukocytose erhoben wurde. Im Falle Dr. R. wurde, um
dieselbe moglicherweise noch zu steigern, noch kurz vor der zweiten
Untersuchung ein kaltes Flussbad genommen (10 Minuten bei 17° Celsius).
Es ergab sich jedoch keine besondere Erhohung der Leukocytenzahl.

In dem Fall Ein. wurde ein noch kilteres Bad verabreicht, um
die isolierte Wirkung eines solchen zu priifen. Die Versuchsanordnung
war folgende:

1. Vor dem Bad; 9. IV. 1903, 10h friih: 5000 Leukocyten;

2. Kaltes Bad (10° R) um 10h*5; 11 h %: 7200 Leukocyten;

3. Leukocytenzihlung um 12 h 15: 6500.

Abgesehen von einer Leukocytenvermehrung um 44 °/o 10 Minuten
nach dem Bade, die nach 1h ' schon wieder riickgingig gefunden wird,
konnen wir hier schon eher eine Verschiebung der Leukocyten gegen
die zweite Klasse zu konstatieren, besonders in der Untersuchung
1h 15 Minuten nach dem Bade, wo die Zellen mit 1 K 1S die mit 28
iberwiegen.

Auf Grund dieser Versuche, die fiir die Nachpriifung wegen der
nur geringe Abweichungen vom Normalen ergebenden Resultate einer
besonderer Sorgfalt empfohlen werden miissen, kommen wir, von den
relativ geringfiigigen beschriebenen, aber doch sehr interessanten Versinde-
rungen abgesehen, zu dem Schlusse, dass die gelegentlich der Verdauung
und nach kalten Bidern auftretende Vermehrung der Leukocyten im
Blute (,Leukocytose“) eine irgendwie eingreifende Verinderung des
neutrophilen Bluthildes nicht bedingt, dass somit der Mehrbedarf an
Zellen ohne Schwierigkeit aus normalerweise zur Verfiigung stehenden
Mitteln gedeckt werden kann?).

Neben der sogenannten Verdauungsleukocytose und der Leuko-
cytose mnach kalten Biédern oder Anstrengungen finden wir unter den
»Physiologischen® Leukocytosen noch gewshnlich aufgefiihrt die Schwanger-
schaftsleukocytose und die Leukocytose bei Neugeborenen. Natiirlich
haben wir auch diesbeziigliche Untersuchungen angestellt; aber es hat
sich ergeben, dass dieselben, was die Neutrophilen anlangt, nicht mit
den obengenannten Leukocytenvermehrungen auf eine Stufe gestellt werden

1) Eine zusammenfassende Ubersicht iiber diese Formen der Leukocytose wird

hoffentlich in einem zweiten Teil gelegentlich anderer Untersuchungen gegeben wer-
den kimnnen.
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konnen. Sie werden erst besser verstanden werden kinnen, wenn wir
zuerst pathologische Fille kennen gelernt haben; darum sind die bereits
abgeschlossenen Untersuchungen hier zunichst nicht wiedergegeben.

Ein prinzipiell wichtiger Punkt ist noch zu erledigen, bevor wir
in die Pathologie der Neutrophilen eintreten, ein Punkt, der die Zahl
der Leukocyten unter normalen Verhiltnissen anlangt. Auf Grund
unserer langjihrigen ausgedehnten Untersuchungen konnen wir nicht
der heutzutage fast allgemein akzeptierten Ansicht der Autoren zustim-
men, dass die normale Leukocytenzahl innerhalb der grossen Breite von
5—10000 schwanke. Wir miissen vielmehr scharf unterscheiden. Leuko-
cytenzihlungen, die, wie alle von uns ausgefihrten, immer entweder
niichtern oder direkt vor der Hauptmahlzeit Mittag ausgefiihrt wer-
den, bewegen sich durchaus nicht in jener Breite am Gesunden.
Wir fanden meist nur ein Schwanken zwischen 5000—6000 pro cmm,
fast nie weniger, seltener etwas iiber 6000. Nur dann galt eine Zih-
lung als vollwertig, wenn die Newtonschen Ringe gut ausgebildet
zu sehen waren. Untersuchungen zu anderen Zeiten sind aber iiber-
haupt zu Vergleichsangaben kaum zu verwerten, da jedes Individuum
anders auf die Verdauung etc., wie schon die wenigen angefiihrten Bei-
spiele lehren, reagieren wird. Im iibrigen bedeutet selbst die normale
Anzahl von Leukocyten in cmm oft noch gar nichts; es kénnen, wie
wir spiter bei Krankheiten sehen werden, trotzdem die allerschwersten
Verinderungen vorhanden sein.



B. Ausfithrung.

Wir treten in das Kapitel der Infektionskrankheiten ein.

Generell ist hier zunichst vorauszuschicken, dass es unmiglich
in unserer Aufgabe gelegen sein kann, noch einmal, wo dies von den
Autoren an verschiedenen Stellen bereits geschehen ist, die gesamte
Literatur jeder einzelnen Infektionskrankheit ausfithrlich kritisch zu
sichten; um so mehr konnen wir darauf verzichten, als unsere Unter-
suchungen sich eigentlich in ganz anderen Bahnen wie die bisherigen
bewegen. Um jedoch ein Bild von den bis jetzt durch die Resultate
der ausgedehnten Untersuchungen zutage geforderten Ansichten zu geben,
habe ich (6fters sogar ohne Autorenangabe) immer eine diesbeziigliche,
moglichst kurz gehaltene, so ziemlich erschopfende Zusammenfassung
der geltenden Anschauungen jedem einzelnen Kapitel vorausgeschickt.
Weitergehendes Detail findet sich besonders bei Grawitz (1902), vor
allem auch bei Tiirk (1898), ferner bei von Limbeck (1896), Rieder
(1892), Reinert (1891). Besonders bei Grawitz und Tiirk sind
auch vielfach erschopfende Literaturangaben gemacht.

I. Croupdse Lungenentziindung.

Nach gewissen Gesichtspunkten geordnet, lisst sich hier durch
Zusammenfiigung der Schlusssitze der Autoren folgendes, durch die aller-
schiirfsten Gegensiitze ausgezeichnete Bild iiber die bis jetzt aufgefun-
denen Verhiltnisse gewinnen.

I. Ubersicht im allgemeinen.

Fast simtliche Autoren sind darin einig, dass die meisten Fille
von Pneumonie mit einer Vermehrung der Leukocyten verlaufen und
nur in einzelnen Fillen Differenzen bestehen.

Die Zahl der Leukocyten steht im geraden Verhiltnisse zur Grisse
der Infiltration der Lunge; sie verliuft parallel der Ausdehnung des
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Entziindungsprozesses, aber nicht der Héhe der Temperatur. Die In-
tensitit des Fiebers hat keinen direkten Einfluss auf die Leukocytose.

Je zellreicher und michtiger das Exsudat ist, desto ausgesprochener
ist auch die Leukocytose ; die Leukocytose geht der Exsudatbildung voraus.

Die Stirke der Leukocytose besteht in keinem bestimmten Ver-
hiiltnisse zur Schwere der Erkrankung, sehr hohe Zahlen lassen an
Komplikationen, besonders an Eiterung, denken, mahnen jedenfalls zur
Vorsicht.

Die Leukocytenvermehrung steht in einem gegensitzlichen Ver-
hiltnis zu dem Auftreten von Pneumokokken im Blute (nach anderen
ist dies jedoch unwahrscheinlich).

Besonders hohe Zahlen der Leukocytose finden sich bei Kindern.

Bei Leukopenie und erfolgtem Tode fand man Endokarditis, Me-
ningitis (Pneumokokkenreinkultur auf dem Endokard).

Die Leukocytose ist nicht die Folge der Exsudation, sondern eine
iiber das Ziel hinausgehende Reaktions- und Regenerationserscheinung
der bluthildenden Organe auf den dem Blute durch die Exsudation er-
wachsenen Verlust von Leukocyten.

Die Leukocytenzahl hiingt einerseits vom Infektionserreger, anderer-
seits von der Widerstandsfihigkeit des befallenen Organismus ab. Bei
todlichen Fillen findet sich manchmal eine auffallend geringe Leuko-
cytenvermehrung.

Zwischen der Intensitit der Leukocytose und der Schwere der
Krankheit besteht gar kein Zusammenhang.

100000—115000 Leukocyten wurden bis jetzt als hichster Wert
der Leukocytose beobachtet. Fieber, Grisse der Infiltration und die
Leukocytenzahl sind Folgen eines vierten Faktors; sie sind bedingt durch
die Art der Infektionsgrosse, die wir ausgedriickt finden durch die
Qualitit und Quantitit des durch die Bakterien dem Organismus zuge-
fithrten Giftes und durch die Reaktionsfihigkeit des betreffenden Indi-
viduums auf dasselbe. Der Ernihrungszustand des befallenen Organis-
mus hat eine bedeutende Rolle fiir den Grad der Leukocytose.

Seltener sind normale oder hochnormale Leukocytenzahlen; manch-
mal tritt noch zur Zeit des Beginnes der Losung eine meist missige
Leukocytose ein.

Il. Beginn der Pneumonie.

Schon wenige Stunden nach dem Schiittelfroste ist die Leukocytose
nachweisbar. 6—16 h nach dem Schiittelfroste erreicht die Leukocytose
regelmiissig die hochsten Werte, welche sie iiberhaupt in dem betreffen-
den Falle erreicht.

Unmittelbar nach dem Schiittelfroste geht der folgenden Vermeh-
rung eine geringgradige Verminderung der Zahl der Leukocyten voran.
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Im Beginn der Erkrankung, wo etwa noch keine Infiltrations-
erscheinungen nachweisbar sind, ist die Leukocytose von diagnostischer
Bedeutung.

lll. Verlauf.

Auf der Hohe der Erkrankung erhiilt sich die Leukocytose mit
ziemlich unregelmiissigen Schwankungen, was zwar manchmal, aber durch-
aus nicht immer mit einer Zunahme der Infiltration parallel geht.

Bei ungiinstigem Verlaufe steigt die Leukocytenzahl bestindig bis
zum Tode an.

Am geringsten ist die Zahl bei frischen Prozessen; sie nimmt zu
mit der Ausbreitung der Pneumonie; die Leukocytose nimmt ab, sobald
Losung der Infiltration eintritt.

Tritt bei fortdauerndem Fieber eine progressive Abnahme der
Leukocytenzahl ein, so ist die Krise in den nichsten Tagen zu er-
warten; steigt im Gegenteil die Leukocytose an, ohne dass der Prozess
nachweislich fortschreitet, so ist ein Fortschreiten wenigstens zu er-
warten. Eine Ubereinstimmung von Leukocyten- und Temperaturkurven
kommt vor, ist aber nicht als konstant zu bezeichnen.

Auf der Hohe der Leukocytose finden sich manche missige Schwan-
kungen.

IV. Krisis.

Recht hiufig zeigt sich etwa einen Tag vor der definitiven Krise
schon eine deutliche Tendenz zum Abfalle, wenn sie auch gewchnlich
die Norm nicht erreicht.

Die Leukocytose hilt noch bis zum 3. Tage der Rekonvaleszenz an.

Bei Pseudokrisen und protahierter Resolution bleibt die Zahl der
Leukocyten auffallend hoch, jedoch nicht ausnahmslos.

Mit dem Abfalle der Temperaturkrise ist ein Abfall der ILeuko-
cytose zuweilen auf subnormale Werte beobachtet worden.

Oft geht dem Eintritt der Krise ein Absinken der Zahl voraus
und sinkt weiter mit dem kritischen Temperaturabfall. Bei Lysis er-
folgt die Abnahme langsamer.

Bei Pseudokrisen tritt keine Verinderung der Leukocytenzahl auf;
sie bleibt betréchtlicher, zum Teil auf der gleichen Hohe wie wihrend
des Fiebers.

Von anderer Seite ist nie ein Absinken unter die Norm zur Zeit
der Krisis oder Lysis gefunden worden.

V. Mischungsverhiltnisse der Leukocyten.
a) In bezug auf die neutrophilen polynukleiren
weissen Blutkorperchen.

Die Vermehrung betrifft vorwiegend die polynukleiren neutrophilen
Formen.
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Seltener sind bei der Pneumonie normale oder hochnormale Leulko-
cytenzahlen bei relativer Vermehrung der polynuklediren neutrophilen
Zellen.

Mit dem Absinken der Leukocytose nehmen die polynukleiren
Neutrophilen meist langsam ab, ohne dass es in der Regel zu einer
perzentischen Verminderung derselben kiime.

Schon bei mittelschweren Fillen wurden Myelocyten und Reizungs-
formen konstatiert.

Nach der Krise sinkt die Prozentzahl der polynukleiren Elemente
unter die Norm; bei lytischem Abfall sinkt die Prozentzahl langsam
und nicht so tief. Wenn nachtriglich noch eine voriibergehende Leuko-
cytose auftritt, geht sie niemals mit einer Veriinderung der Verhiltnis-
zahlen der Leukocyten einher.

Die Prozentzahl der Neutrophilen zeigt sich als unabhingig von
der absoluten Hohe der Leukocytose.

b) In bezug auf die eosinophilen Leukocyten.

Die Eosinophilen sind auf der Hohe der Erkrankung fast ver-
schwunden und kehren meist vor der Krise wieder, so dass ihr Auf-
treten eine giinstige Bedeutung haben kénnte.

Das Verschwinden der Eosinophilen auf der Fieberhohe ist unab-
héngig von dem Vorhandensein oder Fehlen der Leukocytose; wenn aber
eine solche besteht, so scheint die absolute Verminderung so lange zu
bestehen, bis die Zahl der Weissen wieder zur Norm zuriickgekehrt ist.

Die Eosinophilen kehren oftmals, aber nicht konstant, schon 1 bis
hochstens 2 Tage vor Beginn der Krise, so gut wie immer aber gleich-
zeitig mit dieser, oder mit dem Beginn der Lysis in spirlicher Zahl
zuriick und nehmen dann ungleich rasch zu. Sie konnen selbst be-
trichtlich vermehrt sein. Gewohnlich bedeutet ihr Auftreten, dass die
Infektion den Hohepunkt iiberschritten hat.

c) Beziiglich der Lymphocyten und mononukledren grossen
Leukocyten.

Mit dem Absinken der Leukocytose nehmen die Lymphocyten
relativ zu, ohne dass es jedoch zu einer Vermehrung derselben kime.
Gleichzeitig nehmen die frither etwa in normaler Zahl vorhandenen mono-
nukleiiren grossen Leukocyten und die Ubergangsformen fast immer zu,
hiufig auch absolut und kénnen die Norm betrichtlich iiberschreiten.

In Fillen von Pneumonie mit verspiteter Krisis soll es zu einer
Leukocytose mit exzessiver Vermehrung der grossen mononukledren
Zellen kommen.

Die absolute Zahl der Lymphocyten unterliegt niemals wesent-
lichen Schwankungen.
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Zur Zeit der Leukocytose ist eine oft hochgradige absolute Ver-
minderung der Lymphocyten vorbanden; bei den mononukleiiren grossen
Zellen und den Ubergangszellen finden sich so gut wie niemals wesent-
liche Verinderungen.

VI. Diagnose, Prognose und Therapie.

Bei unkomplizierter Influenza und katarrhalischer Influenza-
pneumonie findet sich, was differentialdiagnostisch gegeniiber der echten
Pneumonie wichtig ist, keine oder nur sehr geringe Leukocytose.

Im Beginn der Erkrankung, wo vielleicht Infiltrationserscheinungen
noch nicht bestehen, ist die Leukocytose von diagnostischer Bedeutung

Der Leukocytose ist differential diagnostisch keine besondere Be-
deutung gegeniiber Typhus zuzuschreiben, weil einerseits nicht bei jeder
Pneumonie Leukocytose vorhanden ist, andererseits bei Typhus eine
solche durch Komplikationen erzeugt werden kann.

Von der einen Seite wird der Leukocytose eine wichtige pro-
gnostische Bedeutung zugesprochen — Fille ohne Leukocytose sollen
prognostisch erheblich schlechter verlaufen — von anderer, ebenso kom-
petenter Seite wird ihr aber jede prognostische Bedeutung abgesprochen.

Besonders hohe Leukocytenzahlen bei missiger Temperaturhche
lassen auf eiterige Komplikation schliessen.

E. Becker!) kommt auf Grund seiner Untersuchungen beziiglich
des diagnostischen Wertes des Blutbefundes bei Pneumonie zu folgenden
Resultaten: Hochgradige Leukocytose (iiber 20000) zeigt immer eine
schwere Infektion an, beweist aber zugleich auch eine gute Reaktions-
fahigkeit; mittlere Leukocytose (12—16000) kann bedingt sein durch
geringere Infektion bei geniigender Reaktion aber auch durch intensive
Infektion bei gleichzeitiger mangelhafter Reaktion; geringe oder gar
fehlende Leukocytose kann bedingt sein durch ganz leichte Infektion,
wird jedoch meist auf ganz ungeniigender Reaktionsfihigkeit des In-
dividuums beruhen. Daher wird in diesem Falle die Prognose im ganzen
eine schlechtere. Fosinophile Zellen treten erst nach iiberstandener
Krise wieder auf.

Hier seien auch die Untersuchungsresultate von Loeper einge-
fiigt, dessen Arbeit in die Zeit nach der Arbeit von Tiirk fallt.

M. Loeper?) untersuchte 21 Fille von Pneumonie (sechs letale, zwei
wihrend des Schiittelfrostes beobachtete). Die fiir genuine Pneumonie
charakteristische Leukocytose beginnt direkt mit dem Schiittelfroste,
unterliegt nur geringen Schwankungen und steigt gegen die Krise an.

1) Hiamatologische Untersuchungen, Deutsche mediz. Wochenschrift 1900.
2) La Leucocytose et I'equilibre leucocytaire dans la pneumonie franche. Arch.
de méd. expérim. 1899. p. 724. Zentralbl. fiir inn, Med. 1900 Nr. 33.
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8596 machen die vielkernigen Leukocyten in den mittelschweren, 92°/o
in den schweren und 95% in den letalen Fillen aus, ein pro-
gressiver Anstieg der polynukleiren Leukocyten ist von nahezu letalem
prognostischem Werte. Zwischen dem Niedergang der Leukocyten-
steigerung und dem Wiederauftreten der Chloride im Harn besteht ein
Parallelismus, ebenso ein Wechselverhiltnis zwischen ihm und der sich
anschliessenden Ausscheidung von Harnsiure und Peptonen im Urin,
einer direkten Folge des Freiwerdens der Leukocytennukleine und der
Losung des pneumonischen Exsudates. —

Die Tendenz zum Abfall der Leukocytose relativ kurz vor der
Krise ist nicht mit voller Sicherheit prognostisch verwertbar, da auch
vor dem todlichen Ausgang und selten bei Pseudokrisen ein Absinken
der Leukocytenzahl vorkommen kann.

Hypoleukocytose mnach Ablauf der Pneumonie kommt vor; ein
neuerlicher Anstieg nach erfolgtem Absinken kann ein Rezidiv ankiin-
digen. Bestimmte Schliisse auf den Verlauf der Erkrankung lassen sich
aus der Hohe der Leukocytose nicht ziehen.

Wenn die polynukleiiren Zellen 90—95%0 der Gesamtzahl iiber-
steigen, so ist eine absolut schlechte Prognose zu stellen.

Leukopenie mit gleichzeitiger relativer Lymphocytose deutet im
allgemeinen auf eine besonders schwere Infektion; die Prognose ist
zwar dubios, aber nicht absolut schlecht.

Das Wiederauftreten der eosinophilen Leukocyten bedeutet ge-
wohnlich, dass die Infektion den Hohepunkt iiberschritten hat und ist
darum prognostisch giinstig; wenn sie hohe Zahlen erreicht haben, kann
man wohl mit Sicherheit die Infektion fiir erloschen betrachten.

Das Auftreten von Myelocyten und Reizungsformen ist fiir die
Prognose ohne Bedeutung.

Bei folgender Pleuritis oder Rezidiven folgt neuerlicher Anstieg.

Die prozentuale Vermehrung der Lymphocyten bei gleichzeitiger
Herabminderung der Polynukleiren auf der Hohe der Erkrankung ist
ein prognostisch iibles Zeichen.

Bei schweren Pneumonien ohne Leukocytose kann die schlechte
Blutbeschaffenheit dadurch verbessert werden, dass man den Kranken
Leukocytactica verabreicht (Pilokarpin, Antipyrin, Antifebrin, Nuklein);
als giinstig hat sich bereits Pilokarpin erwiesen.

Da durch die Intensitit der Leukocytose die Prognose der Pneu-
monie nicht gebessert wird, ist es auch zwecklos, kiinstlich eine Leuko-
cytose zu setzen, wo diese fehlt. ~

VIL

Was die experimentelle Seite betrifft, so sind inshesondere
die Untersuchungen von Tschistovitsch (zit. nach von Limbeck)
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hervorzuheben, der zeigte, dass Inokulation des Frinkel-Weichsel-
b aumschen Diplococcus am Kaninchen ebenfalls Leukocytose erzeugt,
dass jedoch ihr Auftreten sowohl, wie die Intensitiit derselben wesentlich
von dem Virulenzgrade der verwendeten Kultur abhéingt. Impfung von
Kaninchen mit hochvirulenten Diplokokken erzeugt keine Leukocytose,
im Gegenteil Verminderung der Leukocyten im Blute, unl das Tier
erliegt der Infektion. Abgeschwichte Kulturen rufen Leukocytose her-
vor und das Tier iibersteht die Infektion.

Rieder (. c.) fand #hnliche Verhiltnisse bei intraperitonealer
Injektion von Pneumoniesputum beim Kaninchen. FEr fand normale bis
subnormale Werte der Leukocytenzahlen; auch die Temperatur bewegte
sich unterhalb der Norm.

C. Williamson?). In einer hauptsichlich experimentellen Arbeit
kommt Williamson zu dem Schlusse, dass bei mit Pneumokokken in-
fizierten Kaninchen eine innerhalb weiter Grenzen schwankende Leuko-
cytose mit ziemlich steilem Anstiege beginnt, um bald darnach wieder
unter die vor der Infektion innegehabte Hohe zu sinken. KEs fehlte
jeglicher erkennbare Einfluss der Leukocytose auf den Krankheitsverlauf,
was gegen die Auffassung der Hyperleukocytose als einer Abwehrmass-
regel gegen die Infektion spricht. Eine agonale Hyperleukocytose wurde
nicht beobachtet.

Eine engere Beziehung liess sich zwischen dem Auftreten der
Pneumokokkensepsis und der Hyperleukocytose nachweisen. Es findet
hierdurch die beim Menschen klinisch festgestellte Tatsache, dass die
Prognose der fibringsen Pneumonie sich bei Verminderung der weissen
Blutkorperchen wesentlich verschlechtert, experimentell ihre Erkldrung.

Wenn wir die obigen, unter I—V gemachten Zusammenstellungen
auf ihre Ubereinstimmung untersuchen, so miissen wir eigentlich sagen,
dass diese nur in den allerwenigsten Punkten bis zu einem gewissen
Grade besteht, fast iiberall vielmehr auch der geradezu entgegengesetzte
Standpunkt eingenommen worden ist, und dass es als verlorene Miihe
gelten muss, angesichts dieser, aus der Beobachtung von Fillen abge-
leiteten, aber in allergrellstem Widerspruch stehenden Ansichten auch
nur den Versuch machen zu wollen, irgend eine allgemein fiir die Pneu-
monie giiltige Regel aufzustellen. Wir miissen iiber diese Tatsache im
hochsten Grade erstaunt sein und keiner Seite ist es bis jetzt gegliickt,
den Schleier, der iiber dieses ritselhafte Verhalten der Leukocyten ge-
lagert ist, auch nur teilweise zu liften. Wir kennen wohl eine Unmenge
von Tatsachen, aber beziiglich der Erklirung kehrt bei allen Autoren

1) ,Uber das Verhalten der Leukocytose bei der Pneumokokkenerkrankung der
Kaninchen und Menschen. Zieglers Beitrige zur path. Anatomie und allgem.
Pathologie. 29. Bd. 1. Heft.
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immer die Klage wieder, dass sie den Schliissel dazu nicht hiitten finden
konnen.

Wir werden im folgenden versuchen, an Hand unserer Unter-

suchungen in dieses Wirrwarr, soweit es die neutrophilen Leukocyten
angeht, einzudringen.

Pneumoniefille.

1.Y) M, Isidor, 16 Jahre, Hausbursche; Eintritt am 5. XII. 02; an-
geblich 2mal in diesem Jahre Halsentziindung mit Fieber durchgemacht;
am 3. XIL Frost, gleichzeitig Schmerzen beim Schlucken, Kopfweh, Schwindel,
Husten.

Beim Eintritt ist zuniichst nur ein Lakunirkatarrh mit dem besonderen
Sitze in den Follikeln der hypertrophischen Seitenstriinge nachweisbar; die
Lunge zeigt keine Verinderung. Kriftige Konstitution.

7. XII. Die vereiterten Follikel sind nur noch in Uberresten vor-
handen.

Blutuntersuchung um 1 h Mittag bei 40,3° i. a., ergibt 12600 weisse
Blutkérperchen; Patient erhilt alsdann 0,75 Phenacetin; um 3!/> h Nach-
mittag, nachdem unter Schweiss die Temperatur auf 37,8° gefallen ist, neue
Zihlung: 12900 weisse Blutkdrperchen,

9. XII. Seit Mittag Pneumonie des rechten Unterlappens nachweisbar;
croupds-pneumonisches Sputum.

10. XTII. Kirisis heute Nacht ohne besonderen Schweissausbruch.

Blutuntersuchung um 121'/+ h Mittag (also ca. 10—12 Stunden nach
Beginn der Krise), bei 37,5° i. a.: 12400 weisse Blutkérperchen.

18. XII. Aufsaugung der Pneumonie am 15. XII. so gut wie heendet.

Leukocytenzihlung um 12 h Mittag: 6000.

23. XII. Leukocytenzihlung um 12 h Mittag: 10900.

4. I. 03. Leukocytenzihlung um /212 h Mittag: 7200.

5. I. Gebheilt entlassen.

Achsel-Temperaturen :

4L 38,50 38,80 39,40
BESXS[IT= (o XA =e 7. XIIL 40,3 °3) 8. XIIL 40,1°2)
38,80 40,2 02) (37,89 38,80
Abends 38,6°
39,69 39,09 36,00
YT 1610 R ()X 37610 1 XTI 8 16,4 058 Weiterhin normal®
38,89 37,40 36,80

Die nach den Angaben der Krankengeschichte ausgefiihrten Blut-
untersuchungen fithren, nach unserer Methode untersucht, zur Aufstel-
lung folgender Tabelle:

1) Die Numerierung der Fille wird durch die ganze Arbeit hindurch in fort-

laufender Weise ausgefiibrt werden; entsprechend sind auch die dazu gehorigen
Tabellen numeriert und so leicht herauszufinden.

2) Phenacetin 0,75.

3) Ziihlung, Phenacetin und dann wieder Zihlung, s. o.

e

—
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Die klinische Eigenart dieses Falles besteht darin, dass die Er-
krankung zunichst unter dem Bilde einer Lakunalangma einsetzte und
die croupise Lungenentziindung erst so spit manifest wurde. Da die
Krise aber genau am 7. Tage nach Beginn der Erkrankung (Frost) er-
folgte, und das Fieber auch nach Ablauf der Angina unveréindert hoch
blieb, so handelte es sich vielleicht nicht erst um einen Einzug des
speziellen Giftes durch die Follikel im Verlaufe der Angina (wie man
es unter anderem z. B. auch beim akuten Gelenkrheumatismus so auf-
fallend hdufig zu beobachten Gelegenheit hat), sondern mdoglicherweise
um eine gleichzeitige Infektion. Dagegen spricht, dass eine zentrale
Pneumonie, selbst wenn sie erst am 6. Tage an die Oberfliche durch-
gedrungen wire, wohl frither und nicht erst mit dem Momente des
physikalischen Nachweises hiitte pneumonisches Sputum liefern sollen;
ferner der spiter zu besprechende Blutbefund.

Unter dem 7. XII. sehen wir das Blutbild ca. 2!/z Tage vor Ein-
tritt der Krisis; es handelt sich gegeniiber dem Normalen um eine
betrichtliche Verschiebung des Blutbildes nach links, gegen die Myelo-
cyten zu, wir konnen auch sagen: nach oben, gegen die Jugendformen
hin. Die Klassen 3, 4 und 5 sind dezimiert und zwar absteigend am
stirksten, die Klasse 2 und noch mehr die Klasse 1 vermehrt. Das
normale Verhiltnis ist also ganz veriindert, die Zellen, die wir als die
ilteren, reiferen ihrer Kernbeschaffenheit nach beAelchnen miissen, fehlen
fast. Wenn wir wiissten, wie das neutrophile Blutbild des Patienten
unter normalen Verhéiltnissen vorher ausgesehen hat, kionnten wir die
Verdnderungen genau zahlenmiissig ausdriicken; wir wollen zu diesem
Behufe einmal das Blutbild 4. 1. 03, also zur Zeit des Austrittes als
geheilt, verwenden; wir diirfen dies tun, weil es sich Jja mit unseren
iiber das normale Blutbild oben gewonnenen Anschauungen deckt und
daher wohl dem vor der Krankheit Husserst nahe steht.

Zundchst miissen wir uns aber noch iiber die Grundlage klar
werden, die wir vor der Anstellangsmioglichkeit einer solchen Rechnung
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gewonnen haben miissen. Sie liegt in der Beantwortung der Frage:
wie ist diese Verschiedenheit des Blutbefundes am 4. I. 03, des annihernd
Normalen also, gegeniiber dem vom 7. XII. 02 zu erkliren? Offenbar
und ganz allein dadurch, dass massenhaft Zellen aus der normalen
Blutmischung verschwunden sind; entweder gehen sie im Blute selbst
zu grunde oder sie wandern aus an Orte, wo der Korper ihrer bedarf
wo sie sich daher in grosserer Menge ansammeln und darum pathologisch-
anatomisch nachweisbar sein miissen. Wie das zu verstehen und zu
entscheiden ist, werden wir erst spiiter klarer beurteilen konnen.

Dies ist der springende, immer wiederkehrende Punkt bei allen
unseren ferneren Untersuchungen, dessen Erkenntnis und Tragweite
vielleicht von zundchst nicht voll iibersehbarer Bedeutung sein diirfte,
obgleich wir schon in dieser Arbeit sehen werden, wie viele Anschau-
ungen dadurch fallen miissen, wieviel bis jetzt Unerklirliches verstind-
lich werden wird, und wieviel neue Ansichten dadurch gewonnen werden
kénnen. :

Wir wollen die Differenzen an Zellen im Blute in dem Augen-
blicke, als die Tabellen 4. 1. 03 und 7. XII. 02 aufgenommen wurden,
zu schitzen versuchen; wir tun dies deswegen sofort beim ersten Falle,
weil bei diesem wegen seiner im Vergleich zu spiter aufgefiihrten Fillen
relativ unbedeutenden Veriinderungen der Blutmischung noch gut mit
Zahlen zu rechnen ist.

An neuen Zellen finden sich in Tabelle 7. XII. 02 [durch Subtraktion
von 7. XII. 02—4.1. 03 = 19 +1 4 18 + 2 4 1 =] : 41 %o.

An Zellen der Tabelle 4. I. 03 fehlen in 7. XII. 02: (4. 1. 03 —
T.XII.02) =14+2+4+ 164+ 7T+ 6+5 4+ 1+ 2+ 1 =41 (selbstver-
stindlich die gleiche Zahl).

An gleichen Zellen finden wir demnach in beiden Tabellen 59 °/o;
es sind dies aber natiirlich nicht eigentlich die gleichen Zellen, sondern
nur ihrer Form nach gleichwertige.

Nun zdhlten wir am 7. XIL 02: 12500 L., davon 41°/o = 5125.

Wenn wir dies weiter ausrechnen, so ergibt sich, wobei wir die
Blutmenge bei dem mnoch nicht ganz entwickelten, kriftigen jungen
Manne zu 10 Litern abgerundet annehmen, das Vorhandensein von
51250000000 neuen, anders gearteten Zellexemplaren im Gesamtblute
an Stelle der gleichen Anzahl, die zu grunde gegangen oder sonstwie
verbraucht worden ist. Wir miissen aber bedenken, dass dieser Prozess
iiber Tage ausgebreitet ist, dass vielleicht und wahrscheinlich in jedem
Augenblick auf der Hohe der Krankheit die gewaltigsten Mengen von
Leukocyten verbraucht werden, was wir ja weiterhin auch beweisen
werden kénnen, und dass die 59 °/o der Form nach gleichwertige Zellen auch
ihrerseits sich an dem Ersatz des Bedarfs ihrem Verhiltnis nach viel-
leicht in noch héherem Grade beteiligen; das Letztere ist fiir uns nur zum

Arneth, Blutkirperchen. 3
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Teile aus ihrer niheren Zusammensetzung wieder zu erschliessen; wir
miissen ferner beherzigen, dass oft schon wenige Stunden (s. sp.) ge-
niigen, um diese gewaltigen Veriinderungen zu setzen, obwohl doch der
Korper schon an und fiir sich aus seinen Depots die grissten Mengen
neutrophiler Leukocyten auswerfen kann, ohne dass das Blutbild merk-
lich verindert wiirde (s. bei der Verdauungsleukocytose).

Nur so erhalten wir einen schwachen Begriff von den immensen
Dimensionen, die die Veriinderungen innerhalb des Korps der Leuko-
cyten bei derartigen Infektionskrankheiten umfassen.

Nach dieser Abschweifung kehren wir zu den Tabellen zuriick.
Die Tabelle 7. XII. 02a zeigt fast genau dieselben Verhiltnisse wie
7. XIL. 02b, ein Beweis, wie genau die Methode arbeitet und zugleich
aber auch ein Hinweis, dass die fieberherabsetzende Phenazetinwirkung
nicht mit Verinderungen irgend welcher Art innerhalb der Neutrophilen
einhergeht.

Die Tabelle 10. XII. 02, die 10—12 Stunden nach Einsetzen der
Krise angelegt wurde, belehrt uns, dass sich mit der Krise nicht etwa
auch eine Verinderung im Bluthefunde der Neutrophilen im Sinne einer
Besserung verbindet; das Gegenteil ist vielmehr der Fall; wir haben
hier 80°/o aller Neutrophilen in Klasse 1 und 2 zusammengedringt und
besonders viele T. Allerdings kénnen wir in diesem Falle nicht mit
absoluter Sicherheit den Beweis einer postkritischen Verschlimmerung
des neutrophilen Blutbildes fiithren, da doch die letzte Untersuchung
drei Tage vorausliegt und zum strikten Beweise ja direkt vor der Krise
eine Untersuchung hitte gemacht werden sollen; aber in Zusammenhalt
mit den spiteren Fillen und mit dem Ergebnis der Tabelle 18. XII. 02
werden wir auch in diesem Falle die obige Annahme machen miissen.
Die Tabelle 18. XII. 02, die acht volle Tage nach Eintritt der Krise
angefertigt wurde, zu einer Zeit, wo nach der Krankengeschichte die
Aufsaugung des Pneumonieherdes selbst schon fast vollig beendet war,
beweist nidmlich, dass wir selbst jetzt noch prozentualiter fast die
gleichen schweren Veranderungen wie am 10. XII. 02 in den einzelnen
Klassen (76°0 in 1 und 2) haben, der Qualitit nach aber hier noch
schwerer wiegende Verschiebungen aufgetreten sind als bisher. Wir
finden das erste Mal auch unter W und M Zellen notiert, d. h. Myelo-
cyten (1°o) und ihre Ubergangsformen (W = 6°/o) zu den Zellen T [d. h.
den Zellen mit wenig tiefgebuchteten Kernen]. Wie kommt es, dass acht
Tage nach der Krise noch so gewaltige Anstrengungen von seiten der
Leukocyten bildenden Organe gemacht werden, dass selbst die Jugend-
formen ins Blut iibertreten? Doch wohl nur, weil eben jetzt in diesem
Falle der Verbrauch seinen Héhepunkt erreicht hat und zur Deckung
des Defizites im Blute alle Hilfstruppen ausmarschieren miissen; wihrend
wir bis zum 10. XIL 02, um einen Vergleich zu gebrauchen, den seiner
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reguliren Truppen grosstenteils beraubten Korper mit allen verfiig-
baren Reservetruppen operieren sehen, deren Einberufung seine grosse
Notlage und Gefahr verrit, stellt er nunmehr auch ganz blutjunge,
ungereifte und unvollkommen ausgeriistete Mannschaften unter die
Waffen. Sehr lehrreich und meiner Ansicht nach in iiberraschender
Harmonie mit diesem qualitativen Blutbefunde stehend ist aber auch
der quantitative Blutbefund: denn es wurden an diesem Tage nur
6000 weisse Blutkorperchen gezihlt. Wir werden so mit Macht zur
Annahme gedriingt, dass der Verlust an Neutrophilen im Blute ein
so eminenter war, dass nach beiden Seiten, qualitativ und quanti-
tativ (im Vergleich zu 10. XII. und 20. XIIL 02), sein Bestand die ein-
schneidensten Verinderungen erlitten hat. Fiinf Tage spiter, am
23. XII. 02 sehen wir dagegen das Blutbild wieder ganz anders gestaltet.
Es nihert sich sehr dem normalen Befunde und am 4. I. 03 ist es nach
allen Richtungen als vollig normal zu erkliren. Quantitativ sehen wir
am 23. XIL. noch einmal eine leichte Leukocytose auftreten; wir wundern
uns nicht dariiber ; denn dass die Leukocytenursprungsstitten nach der Ver-
wiistung am 10. X1I. mit einer weitgehenden Reaktion antworteten, ist
leicht begreiflich und die rasche Verinderung des qualitativen Blut-
befundes sehr gut verstindlich, wenn wir annehmen, dass nach dem
10. XII. die Inanspruchnahme der neutrophilen Leukocyten mit der
erst jetzt eintretenden definitiven Uberwindung des Virus eine immer
geringere wurde.

Bei dem Verbrauche an Neutrophilen partizipiert in diesem Falle
vielleicht auch der Aufsaugungsprozess des Pneumonieherdes bis zu einem
gewissen Grade.

An dem Falle ist, wie auch dhnlich an allen folgenden, weiterhin sehr
Wichtiges zu lernen. Wirsehen, wie relativ wenig eigentlich die Leukocyten-
zihlungen allein von Bedeutung sind fiir die Auffassung eines Falles,
und wie verkehrt es wire, auf sie allein gestiitzt, Gesetze iiber das
wirkliche Verhalten der Neutrophilen bei Krankheiten aufzustellen; ihre
Zahl ist gar nicht massgebend; wir haben bei 6000 Leukocyten die
schwersten Verinderungen gefunden; niemand hétte bis auf den heutigen
Tag iiber diese Zahl nach Sachlage ein anderes Urteil gefillt als das,
dass jetzt die normale Anzahl der Leukocyten nach Ablauf der Pneu-
monie und bei anscheinend vélliger Genesung des Patienten wieder vor-
handen sei, ohne auch nur die leiseste Vermutung zu haben, dass gerade
das Gegenteil der Fall ist. Und umgekehrt, welcher Unterschied ist
zwischen den beiden Befunden 10. XII. 02 und 23. 1. 03; die Gesamt-
zahlen sind sich zwar sehr nahestehend (12400 und 10900), in beiden
Fillen besteht eine leichte Leukocytose, aber die qulitative Zusammen-
setzung der Neutrophilen ist toto coelo eine andere, hier (23. XIIL. 02)
fast schon mnormal, dort hochpathologisch; das gleiche ist der Fall,

3*
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wenn wir die beiden Tage mit anscheinend normalem Zihlbefunde
(18. XII und 4. I.) vergleichen; hier ist der Kontrast im neutrophilen
Bluthilde noch mehr auf die Spitze getrieben.

Gewiss wird man bei solchen Betrachtungen immer auch zu be-
riicksichtigen haben, wie der Prozentsatz der Neutrophilen iiberhaupt
der Gesamtleukocytenzahl gegeniiber in jedem. Falle beschaffen ist; wir
werden dies in einer spiteren Arbeit, wie schon oben einmal erwihnt,
nachholen und sehen, was sich hieraus fiir weitere Schliisse ergeben.

Jedenfalls glauben wir schon an dem einen Falle in iiberzeugender
Weise dargetan zu haben, dass unsere bisherigen Untersuchungszahl-
Methoden auf diesem Gebiete die denkbar oberflichlichsten und falschesten
Schliisse zulassen konnen, dass sie daher bei der Beurteilung eines Blut-
befundes und speziell des der neutrophilen Leukocyten von nun ab nicht
mehr Bedeutung beanspruchen diirfen als die, dass sie nur im stande
sind, die auf die neue Methode gewonnenen Haupttatsachen nach quanti-
tativer Richtung zu erginzen.

2. V., Johann, 54 Jahre, Taglohner; Eintritt am 15. XII. 02; bereits
viermal Lungenentziindungen; 1872 das erste Mal, zuletzt vor 2 Jahren.

Am 14. XII. abends Schiittelfrost, Fieber, Hustenreiz, Schmerzen in
der Seite.

Robuster Mann, schwer ergriffen; beginnende Infiltration des linken
Unterlappens; Urin: missig Eiweiss und nur hyaline Zylinder; keine Milz-
schwellung; Puls gut. Leichtes Emphysem der Lungen.

Blutuntersuchung, genau 24 h nach Schiittelfrost, am 15. XII. abends
(8 h): 15400 weisse Blutkérperchen.

18. XII. Pneumonisches Sputum; stirkste Infiltration des ganzen
Unterlappens; sehr schweres Bild; Puls kleiner, weicher geworden; Sputum
etwas flissig; Kampfer 2stdl, Digitalis.

Zahlung abends 7 h: 11700 weisse Blutkorperchen.

20. XII. Hohepunkt; Cyanose; Orthopnée; Puls weich, jedoch nicht
sehr beschleunigt, relativ voll.

Zihlung um 6'/4 h abends: 20700 weisse Blutkérperchen.

23. XII. Bronchialatmen, Didmpfung etc. nach wie vor; lytische Ent-
fieberung.

Zihlung um 12 h Mittag: 18500 weisse Blutkorperchen.

27. XTI. Seit 24. fieberfrei; Zahlung um 121/s h Mittag: 10700
weisse Blutkorperchen ; Aufsaugung im Beginne; Knistern iiberall.

4. 1. 03. Zaéhlung um 12 h Mittag: 7400 weisse Blutkérperchen ;
Riickbildung des Infiltrates im Gange.

14. 1. 03. Zihlung um 12 h Mittag: 6200 weisse Blutkorperchen.
Aufsaugung so gut wie beendet.

21. I. 03. Geheilt entlassen.

Die hierher gehorige, auf Grund unserer Untersuchungen ausge-
fithrte Tabelle lautet:
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Dieser Fall weicht in verschiedenen Punkten ganz von dem an-
deren ab:

1. Patient hat in fritheren Jahren bereits viermal Lungenentziindung
iiberstanden;

2. mit dem Schiittelfrost wird auch die Pneumonie sofort physi-
kalisch nachweisbar ;

3. Patient ist sehr schwer von der Krankheit ergriffen, wihrend
der erste, allerdings jugendliche Patient relativ viel leichter
affiziert war;

4. die Pneumonie hat keine kritische, sondern mehr lytische Ent-
fieberung; ihre Dauer selbst erreicht ca. neun Tage;

5. Die Dauer der Resorption ist eine relativ viel lidngere.

Wir werden uns daher nicht zu wundern haben, wenn wir im
folgenden die Reaktion der Neutrophilen in vielfach anderen Bahnen
ablaufend sehen werden; und wenn es wahr ist, dass keine Pneumonie
in bezug auf den physikalischen Befund und den Verlauf der andern
gleicht, so miissen wir dies genau in demselben Umfange erst recht zu-
niichst fiir unsere neutrophilen Blutbefunde vindizieren. Hier werden
wir vielleicht sogar im stande sein, den Urgrund fiir die ersteren Ab-
normitiiten und Varietiten des Verlaufes kennen zu lernen.

Unter dem 15. XII. 1902 ist der mneutrophile Blutbefund genau
24 h nach dem initialen Schiittelfrost wiedergegeben; wir sehen hier
sofort das Blut maximal verindert, nur einmal, am 20. XII. erreicht
die Verinderung noch dieselbe Hohe. Bis zur Lysis erhilt sich also
(kleinere Remission am 18. XII. 1902) diese schwere Verinderung; von
da ab und mit ihr beginnt auch die Besserung des Blutbefundes, aber
selbst am 4. I. 1903 sehen wir noch immer das Blutbild auf dem nor-
malen Niveau nicht angelangt. Wir finden hier nicht wie im ersten
Falle etwa eine Steigerung der Blutalteration nach der Entfieberung.
Dort hat sich das Exsudat relativ rasch aufgesaugt, hier erhilt es sich
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mit grosser Zihigkeit noch linger als drei Wochen; dort erfolgt auch
eine raschere Riickkehr des Blutbefundes zur Norm, hier nicht. Leider
wurde am Tage des Austrittes keine Blutuntersuchung mehr ausgefiibrt,
da wir diese Verhiltnisse nicht vermutet hatten und erst bei der spiteren
Untersuchung der Priiparate kennen lernten. “

Betrachten wir das Detail der Tabellen. Die erste weist die grosste
Anzahl von Myelocyten (7°/o) auf, die mir in den in dieser Arbeit ver-
offentlichten Fillen begegnet ist; auch 5°0 W ist eine hohe Zahl;
wenn wir noch die T hinzurechnen, so erhalten wir 61°o Neutrophile
in Klasse 1 gegeniiber ca. 5—10%/o beim Normalen, und nur 10°/o in Klasse
3, 4, 5; somit wiederum kolossale Differenzen. Innerhalb 24 h sehen
wir also das neutrophile Blutbild direkt auf den Kopf gestellt; wohl die
meisten der im Momente der Infektion im Blute gerade zirkulierenden
Neutrophilen sind jihlings zu grunde gerichtet worden; dafiir aber musste
wieder ein ganz neues Blutbild geschaffen werden; es handelt sich hier
nicht etwa um Mehrbedarf, wie bei der Verdauungsleukocytose, der
spielend aus den Reservemitteln ohne jegliche besondere Veriinderung
des Blutbildes gedeckt wird, sondern um immense Massen vollig neu
zu beschaffender Zellen, um eine vollige Regeneration der Neutrophilen.
So verstehen wir, dass sich bei diesem gewaltigen Ansturm alle Schleusen
des Markes offnen und alles, was neutrophil heisst, durch die weit ge-
offneten Tore hinausstromt, um den ihres Schutzes entbldssten Organen
zu Hilfe zu eilen. Diese Massen bevilkern nunmehr in ganz anderer
Rangordnung das Blut; die Gesamtleukocytenzahl ist vermehrt; sowie
ein Teil von ihnen das wehrhafte Alter im Blute erreicht hat, wird
er vernichtet; darum ist das Blut so gut wie frei von Klasse 3, 4
und b.

Ein ungemein wichtiger Punkt stosst uns da sofort auf. Wir sind
unwillkiirlich geneigt, zu fragen, warum fallen fast nur die Klassen 3, 4
und 5 im Blute der Vernichtung anheim und nicht auch die der Klasse 1
und 2, oder warum ist die Vernichtung nicht wenigstens eine gleich-
miéssige unter den verschiedenen Klassen? Es ist doch auch denkbar,
dass die Klasse 1 schon im Marke sofort bei der Entstehung dezimiert
wird, ebensogut wie die Klassen 3, 4, 5 im Blute; sicherlich wird wohl
auch ins Mark, das die Quelle der Neutrophilen unter normalen Ver-
hilltnissen abgibt, durch die Zirkulation das zerstérende Gift getragen.
Ist es auf dem Wege dorthin etwa schon unschidlich gemacht worden,
oder haben nur allein die gereiften uud gealterten Neutrophilen die
Fahigkeit oder die Aufgabe, die Verteidigung zu fithren, oder ist es
gar so, dass wir es mit einer, jeder Klasse eigenen und nur gegen ein
bestimmtes Gift wirksamen’ Funktion und darum Einstellung des Blutes
auf diese Zellart oder auf gewisse Kombinationen von Zellarten zu tun
haben? Im letzteren Falle miissten wir dann eine Anderung der Funktion
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des Markes annehmen, das nur die spezifischen Zellen mehr produzieren
wiirde. Hat dann vielleicht eine jede Zellklasse besondere Eigenschaften
beziiglich der Erzeugung von Antigiften? An die Beantwortung all
dieser Fragen werden wir mit Erfolg erst spiter gehen konnen.

In unserem Falle haben wir es also bis zum Hohepunkt der All-
gemeininfektion am 20. XIL. mit einer gewaltigen Zerstorung von Neutro-
philen, wenn wir uns einstweilen provisorisch an unsere erste Hypothese
halten, zu tun; bis jetzt wiirde man auf die einfache Zihlung hin ge-
sagt haben, die starke Leukocytose (20700) ist trotz der dusserst schweren
Allgemeininfektion ein giinstiges Zeichen fiir den weiteren Verlauf; wir
sehen aber umgekehrt, dass die Bildung der Neutrophilen ganz erschipft
ist, und dass sich der Organismus nur mit halbfertigen Zellen wehren
kann, die er darum in so sehr verstirkter Anzahl auszusenden genctigt
ist. Ein grosser Weg von diesem Zustande bis zur Vernichtung diirfte
nach unseren spiteren Erfahrungen kaum mehr zuriickzulegen sein; alles
wird darauf ankommen, wie lange das Mark diese Hilfskrifte zu schaffen
vermag und wie lange die Giftwirkung anhilt und ob sie sich steigert,
oder ob sie fillt. Nur in dem Sinne, dass wir durch die Leukocytose
Kenntnis von der Leistungsfihigkeit des Markes iiberhaupt erhalten,
ist sie eine giinstige Erscheinung, auf die aber keineswegs alles an-
kommt. Die Beschaffenheit des Bluthildes gibt uns hier mehr Aufschluss
iiber die Schwere der Infektion.

Aus der Tabelle 18. XII. 1902 ist ersichtlich, dass es auf der
Héhe der Blutalteration auch Schwankungen gibt; mit der aus dieser
Tabelle ersichtlichen Besserung sind sofort die Myelocyten verschwunden
und nachdem sich in dieser kurzen Zeit das Mark von seiner Uber-
rumpelung etwas erholt und fiir gesteigerte Produktion eingerichtet hat,
sehen wir diese dann auch am 20. XII. nicht mehr wiederkehren. So
erklirt sich am besten der auffillige Befund, dass am Beginn der Er-
krankung die grossten Massen von Myelocyten im Blute zu finden waren
und auf dem Hoéhepunkt der Erkrankung nicht mehr. Vielleicht ist
die schwere Allgemeininfektion mit dem gleich am Anfang in unge-
heuren Mengen erfolgenden Zerfall von Leukocyten und der Wirkung
der Zerfallsprodukte (Fibrinferment) in Zusammenhang zu bringen; oder
sind es Proteine der eben durch die Titigkeit der Leukocyten abge-
toteten pathogenen Mikroben, oder die Neutralisationsprodukte von
Giften, die noch mehr zur Erzeugung des Fiebers und der Allgemein-
infektion beitragen als die Organismen und ihre Gifte selbst? Dass
der Korper, was wir teleologisch auch sehr erklirlich finden, auf
der Stelle vernichtet, was ihm nur irgend méglich ist zu vernichten, sehen
wir aus unseren Blutuntersuchungen, die die Spuren des gewaltigsten
augenblicklichen Kampfes aufs deutlichste an der Stirne tragen.

In unserem Falle 1 ist offenbar die Infektion eine steigende ge-
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wesen; der Organismus hat sich auf den Kampf besser einrichten kinnen,
daher auch die relativ leichtere Uberwindung der Infektion; die nach
der Krisis, die doch der Ausdruck des Sieges der Schutzkrifte des
Kérpers ist, noch weiterhin andauernde Infektion zu iiberwinden, fillt
ihm nicht schwer, da er geniigend Zeit gehabt hat, sich zu riisten.
Wenn wir die oben bezeichnete 2. Anschauung (S. 32) annehmen, so
miissten wir die Uberstehung der Angina lacunaris im obigen Sinne als
geeignete Vorbereitung zum Kampfe auffassen; die Pneumonie, die
am 9. hinzukommt, wird sofort in ihrem Weser am 10. iiberwunden
(Krisis), aber die Einwirkung des Pneumoniegiftes sehen wir noch volle
neun Tage an dem Blutbilde (18. XII. 02.) vor sich gehen. Es kime so
fiir die merkwiirdige Blutverinderung nach der Krise eine ganz gute
Erklirung zu stande und auch die Dauer dieser Einwirkung iiber neun
Tage konnte bei Annahme eines 9 tégigen Pneumonieprozesses dazu nur
beitragen.

In dem vorliegenden Falle 2 aber handelt es sich um eine sofort
in grosster Intensitdt einsetzende Infektion, die Krisis (hier Lysis) fillt
mit der Besserung des neutrophilen Blutbildes auch wirklich ungefihr

. zusammen, aber entsprechend der langsamen Riickbildung des Prozesses
auf der Lunge finden wir selbst am 4. I. 03. noch nicht die normalen
Verhiltnisse zuriickgekehrt. Auffallend ist am 23. XII. und selbst noch
am 27. XII. der hohe Myelocytengehalt, ein Zeichen, dass noch grosse
Unordnung in den Leukocyten bereitenden Stéitten besteht.

Wir haben hier ausserdem einen Fall mit verzigerter (3 Wochen)
Resorption und es sei darauf hingewiesen, dass wir dementsprechend
auch das Blutbild noch nicht zur Norm zuriickgekehrt finden.

3. G., Georg, 29 Jahre, Taglohner; Eintritt am 11. XI. 02,

Am 10. XI. frith 5 h Schiittelfrost direkt im Anschlusse an eine Er-
kiltung. Es findet sich bei dem sehr gut geniihrten und kriftigen Patienten
eine Pneumonie des rechten Mittel- und Unterlappens; am 14. XI. kommt
auch der Oberlappen dazu; Temperaturabfall mehr lytisch; am 16. XI., gegen
Ende des hohen Fieberstadiums um 12 h Mittag Leukocytenzihlung:
19100 Weisse.

In den nichsten drei Tagen rasche Riickbildung bis auf die Infiltration
des Mittellappens; es ist am 19. XI. nur mehr verschirftes Atmen iiber
den beiden anderen befallenen Lappen zu horen.

Zihlung der weissen Blutkérperchen am 19. XI, um 12 h Mittag:

9200; am 23. XI. neuerdings Zihlung: (12 h Mittag) 5000.
Seit dem 18. XI. véllig fieberfrei.

23. XI. Uber dem Mittellappen ist der Schall zwar etwas aufgehellt,
jedoch zuweilen noch Bronchialatmen hérbar; auch Bronchophonie und ver-
starkter Pektoralfremitus besteht fort.

Die hierher gehorige Zusammenstellung der Untersuchungshefunde
lautet :
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Nach der ausfithrlichen Behandlung der vorausgehenden Fille
konnen wir uns hier kiirzer fassen. Wir haben dicht vor der Krise
eine ziemlich starke Leukocytose (am 16. XI. 02: 19100); die Neutro-
philen sind wiederum im gleichen Sinne veriindert; auffallend ist am
19. XI,, dass wir auch hier, wie in Fall 1 und auch in Fall 2, nach
der Krise W und T in grosserer Menge im Blute vorfinden; diese in
jedem der drei Fille auftretende Gleichmissigkeit deutet auf etwas
Gesetzmiissiges in diesem Befunde hin; wir erkliren es entweder mit
der Unordnung, die nach der Krise noch in dem Regenerationsprozess
der Neutrophilen herrscht, oder mit der momentanen Erschopfung des -
Markes direkt nach der Krise, oder mit fortgesetzt starker, aber nicht
mehr so exzessiver Inanspruchnahme auch nach Ablauf der Krise.

Nachdem sich in zwei Lappen die Aufsaugung vollzogen hat, ist
auch das neutrophile Blutbild normal (23. XI.) geworden, trotzdem der
Mittellappen noch aussteht.

Im folgenden sind einige weniger ausfithrlich nur in Stichproben
untersuchte I'ille eingeschoben. Die Blutuntersuchungen sind in eine
Tabelle bei Fall 4 zusammen gezogen.

4. F., Friedrich, 30 Jahre, Maschinenwerkstéttengehilfe; Eintritt am
21. II. 03. Mit 9 Jahren angeblich schon einmal Lungenentziindung iiber-
standen. Am 20. II. nachmittags plotzlich Schiittelfrost, Seitenstechen,
Husten etc. Kriftiger Mann; Entwickelung einer Infiltration noch nicht
nachzuweisen ; charakteristisches Sputum. ‘

Zihlung genau 24 h nach Schittelfrost, Nachm. 4 h am 21. IL:
24 800 weisse Blutkoérperchen.

Am 22. Herpes labialis, Entwickelung der Pneumonie im linken Unter-
lappen. Am 7. Tage Krisis, am 2. ITI. Aufsaugung beendet.

Am 26. ist das Eiweiss, das am Anfang deutlich neben epithelialen
Zylindern, weissen und roten Blutkérperchen vorhanden war, verschwunden,
7. III. Entlassung.

Die Verinderungen in diesem Falle bieten keinen Anlass zu neuen
Erorterungen; sie sind 24 h nach dem Schiittelfrost bei einer starken
Leukocytose (24800) wiederum im gleichen Sinne wie oben sehr aus-
gesprochen.
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5. W., Michael, 66 Jahre, Zimmermann; Eintritt am 1. XII. 02. An-
geblich 1873 Lungen- und Rlppeniellenuundung und vor zwei Jahren wiederum
Lungenentziindung. Am 28. XI. Beginn der jetzigen Erkrankung mit
Schiittelfrost etc., Blut im Auswurf. Nach Angabe des Sohnes Schnaps-
trinker.  Mittelkriiftiger Mann, deliriert teilweise, Puls dusserst unregelmissig,
klein, weich. Pneumonie des linken Unterlappens, starkes Emphysem der
Lungen.

2. XI. Trotz aller aufgewandten Stimulantien Exitus letalis unter den
Symptomen der Herzschwiiche.

Eine Zihlung der Weissen wurde 53/4 h vor dem Tode ausgefiihrt (um
12 h Mittag): 16100.

Path.-anat. Diagnose: Dilatatio, myodegeneratio fusca cordis; Hyper-
trophia modica ventriculi dextri; Oedema, Emphysema pulmonum; Pleuritis
fibrinosa sinistra; Pneumonia crouposa (hepatisatio grisea) lobi inferioris pul-
monis  sinistri; Cirrhosis hypertrophica hepatis; Renes cyanotici; Nephritis
parenchymatosa acuta.

Das neutrophile Blutbild ist in diesem Falle wieder sehr schwer
geschadigt. Wir haben nur hervorzuheben, dass es sich um eine
Potatorenpneumonie mit Delirium tremens und wieder um ein #lteres Indi-
viduum handelte. Es ist dies nun schon der 3. Fall, bei dem wir in der
Anamnese die Angabe bereits frither iiberstandener Pneumonie finden.

Hervorzuheben ist noch, dass wir in den drei letzten Fallen immer

eine Beteiligung der Myelocyten an dem Zustandekommen des Blutbildes
auftraten sahen.

6. K., Johann, 64 Jahre alt, Portier; frither ofters an Gelenkrheuma-
tismus krank. Tod am 1. ITl. 01.

Die Sektionsdiagnose lautet:

Degeneratio adiposa musculi cordis; Endocarditis inveterata valvulae
Aortae; Oedema pulmonis sinistri; Pneumonia crouposa (Hepatisatio grisea)

1) Siehe ausfiihrliche grosse Tabelle Fall 6.
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pulmonis dextri excepto apice; Hepar adiposum; Nephritis parenchymatosa
et interstitialis.

Eine Leukocytenziihlung wurde am 25. II. 01 bei 40,0 ausgefiihrt
(2 h Nachm.): 14 900.

Wenn wir diese Tabelle mit der des Falles 5 vergleichen, so findet
sich fast vollige Ubereinstimmung; in dem einen Fall handelte es sich
aber um einen leichten Fall bei einem jugendlichen Individuum, hier
dagegen um todlichen Ausgang bei einem #lteren Manne. So recht
eklatant ist hier wiederum ersichtlich, dass der Blutbefund allein nicht
alles ausmacht, da der Patient in bezug auf diesen keineswegs eine
schlechte Prognose verdient hitte, wenn nur vor allem sein Herz und
auch seine Nieren leistungsfihiger gewesen wiren. Hier waren aber
starke Verinderungen an den beiden Organen vorhanden; wir wissen,
dass auch ohne dieselben eine croupose Pneumonie in einem solchen
Alter von seites des Herzens die grossten Anstrengungen verlangt, denen
dasselbe nur zu oft unterliegt.

7. W., Max, 8 Monate; 8. I.—12. I. 01 (}).

Das Kind, das gut genihrt ist, ist mit einer geringgradigen Rhachitis
behaftet, hat bereits 6 Zihne, soll mit 6 Wochen an Darmkatarrh, vor
5 Wochen an den Wasserblattern gelitten haben; seitdem habe es Krampfe
mit Atemnot; dieselben erweisen sich im Laufe der Beobachtung als Laryn-
gismus stridulus. Beim Eintritt leidet es an einer Bronchopneumonie zunichst
links, im weiteren Verlaufe auch rechts. Uber den #usserst schweren Verlauf
geben die Temperaturen Rechenschaft. An manchen Tagen traten bis 9 An-
fille von Laryngismus stridulus nebenbei auf.

After-Temperaturen :

g 38,40 40,901) frith 39,801 40,601
8.1 — ST O SRR ([ 89 S Em i feios Sl 1 TER (B R 610) 119 HTE50:8\0E)
38,10 38,00 (38,0) 39,801 40,901)
40,0°1) abends (39:28) 38,00
40,291) 40,0°") exitus.

Am 11. I. 01 ergab die Zéhlung der Leukocyten 23300, 24 h ante
exitum,

Pathol. -anatom. Diagnose: Bronchitis, Bronchopneumonia bilateralis,
praecipue dextra; Emphysema acutum partim interstitiale. Oedema glottidis (?)
Rhachitis.

Aus diesem Falle lernen wir, dass auch bei katarrhalischer Pneu-
monie genau dieselben Veréinderungen im Blute unter den Neutrophilen
bestehen konnen wie bei den crouposen, also im Prinzip die Wirkung
beider Erkrankungsformen auf das Blut gleich schidlich ist.

In den Fillen 5, 6, 7 trat der Exitus letalis ein; bei dem letzteren
ist es 24 h, bei dem vorletzten 5%+ h und bei dem ersten wenige Tage

1) Kalte Einwickelung, bezw. Bad mit Ubergiessung.
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vor dem Tode zur Untersuchung des Blutes gekommen; in allen drei
Fillen bestand eine stirkere Leukocytose, in nur einem eine besonders
hochgradige Schiidigung der Neutrophilen. Der angeblich prognostisch
giinstige Wert der Leukocytose hat sich somit nicht als zutreffend er-
wiesen, und was die Blutveriinderungen anlangt, so haben wir in Fall 2
noch hochgradigere gesehen, aber es kam trotzdem zur Heilung; die
massgebenden todlichen Faktoren lagen also nicht im Blutbefunde; sie
sind in den 3 Fillen leicht ersichtlich.

8. K., 19 Jahre, taubstumm; Patient hatte eine einfache Pneumonie
des linken Unterlappens, die schulgemiiss verlief. Am siebenten Tage Krisis;
Blutkérperchenzihlung 6 h nach Eintritt der Krisis, morgens 9 h: 5400. In
5 Tagen vollige Losung und Genesung.

In diesem auch beziiglich der Allgemeininfektion leicht verlaufen-
den Falle ist am raschesteu von allen bisherigen Fillen die Riickkehr
des normalen Blutbildes zu verzeichnen; schon 6 h nach Eintritt der
Krisis ist keine besondere Differenz gegeniiber dem normalen Blutbilde
mehr zu erkennen. Es besteht auch durchaus keine Leukocytose mehr.

9. A., Andreas, 21 Jahre, Schutzmann. Eintritt am 5. XI. 02. Friiher
immer gesund. Am 4. XI. abends pldtzlich Schiittelfrost mit den charakte-
ristischen Beschwerden; es findet sich eine Pneumonie des rechten Unter-
lappens, nur ganz hinten unten bis zur vollen Hohe entwickelt; am 6. XI.
iiber den ganzen Unterlappen ausgebreitet; wenig pneumonisches Sputum
keine Milzschwellung, nur etwas Nukleoalbumin im Urin. So bleibt der Be-
fund bis zum 17. X1, wo mit einem Male auch eine Infiltration des Mittel-
und Oberlappens auftritt.

Am 8. XI. Zdhlung um 12 h mittags: 4600 weisse Blutkorperchen;
am 14. XI. um 12 h mittags: 7500.

Am 19. XI. etwas pneumonischer Auswurf; trotz stérkster Dampfung
nie Bronchialatmen, vorne meist tympanitischer Schall; die rechte Lunge
bleibt bei der Atmung sehr stark zuriick.

Zihlung am 25. XI. 12 h mittags: 5800 weisse Blutkorperchen.

Am 27. XI. ist Patient erstmals v6llig fieberfrei und bleibt
es von da ab.

Am 1. XII. grobes Reiben iiber Ober- und Mittellappen. Hinten
von unten bis oben geddampft, kein Atmungsgeriusch, abgeschwiichter Pektoral-
fremitus; vorne relativ geddmpft tympanitisch iiber dem Oberlappen, mehr
noch iiber Mittellappen, die Lunge bleibt bei der Atmung zuriick, vorne
schwaches, unbestimmtes Atmungsgerdusch. Probepunktion negativ; nie T. B.
im Auswurf.

Am 12. XII. Entlassung, der Befund hat sich nur wenig verdndert.

Eine Nachuntersuchung am 18. 1. 03. ergibt iiberall relative Dimpfungen,
missige Einziehung der rechten Thoraxhilfte, Zuriickbleiben bei der Atmung,
relative Dimpfungen und abgeschwiichtes Atmungsgeriusch.

Zahlung um 11'/2 h vormitt.: 6400 weisse Blutkorperchen.

Die Tabelle der neutrophilen Blutmischung lautet:
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Mit diesem Falle beginnen wir eine Serie von Pneumonien, die
die gemeinsame Signatur einer dusserst langsamen bezw. gar nicht ein-
tretenden Aufsaugung des pneumonischen Exsudates an sich tragen.

Der erste der Fille wiirde, wenn man nur das Ergebnis der
Zahlungen in Betracht zieht, nach den heutigen Ansichten iiberhaupt
keine besondere himatologische Beachtung verdienen, da die Zahlen
gerade in normaler Breite liegen; nur das erste Mal (8. XI.) finden wir
eine etwas geringe Anzahl (4600). Im grellen Kontrast stehen wiederum
die Verinderungen innerhalb der Neutrophilen, die besonders am An-
fange als hochgradig zu bezeichnen sind. Am 8. XI. ist mit der gleich-
zeitigen Verringerung der Gesamtleukocytenzahl auch die Verwiistung
unter den Neutrophilen am grossten; es ist der 4. Tag nach dem ein-
leitenden Schiittelfrost. 92°/0 finden wir in Klasse 1 und 2; 6 Tage
spiter ist die Besserung nicht viel weiter vorwirts geschritten, nur die
Gesamtzahl ist etwas hoher; selbst am 25. XI. haben wir noch 799
in Klasse 1 und 2; am 27. erlischt das Fieber, das immer in geringer
und unregelméissiger Hohe vorhanden war, vollig. Ein Monat nach
Austritt, den Patient zur Erholung auf dem Lande zubrachte, sind wir
noch nicht in der Lage, normale Blutmischung beziiglich der Neutro-
philen aufzufinden; immer haben wir noch 710 in Klasse 1 und 2,
und es sind hauptsichlich die Zellen mit 1 K 1S, die Vermehrung auf-
weisen; wir wissen aber, dass sie am nichsten der Klasse 1 stehen.

Es wire demnach in diesem Falle ein Parallelgehen der nicht
eintretenden Resorption mit einer ebenfalls sehr hartnickigen krank-
haften Veriinderung der neutrophilen Blutmischung zu verzeichnen.
Welche von beiden Erscheinungen ist nun die primére? Bildet sich die
Pneumonie deswegen nicht zuriick, weil die neutrophilen Leukocyten
nicht funktionstiichtig genug sind, oder ist es umgekehrt? Wir neigen
der ersteren Ansicht zu, da wir ja schon in den ersten Tagen der
Pneumonie sahen, wie wenig die Neutrophilen und die Leukocyten iiber-

1) Zu dieser Zihlung wurde auch eine grosse ausfiihrliche Tabelle angefer-
tigt, s. Tabelle Fall 9.



46 Pneumonie-

haupt auf die Invasion des Pneumoniegiftes reagierten, bezw. wie schwer
sie von demselben getroffen wurden. Offenbar sind sie nicht leicht
mit dem Gifte fertig geworden, wir wundern uns nur, dass sie iiber-
haupt fertig wurden; wir konnen aus diesem Falle, der durchaus nicht
etwa den Eindruck eines schweren machte, einstweilen schliessen, dass
das Fehlen der Leukocytose auch bei nicht schweren Fiéllen vorkommt,
allerdings aber, wie in unserem, die Moglichkeit der potrahierten oder
iiberhaupt ausbleibenden Resorption in sich schliesst.

10. J., Johann, Ausgeher, 33 Jahre, 4. II. 03.

An Lungenschwindsucht starben: Der Vater, eine Schwester und vor
1)z Jahr die Frau. Er selbst angeblich noch nie krank. Am 26. I. Beginn
der jetzigen Erkrankung mit Seitenstechen, Husten, Schmerzen dabei, Atem-
beschwerden; am 28. und 30. je ein Schiittelfrost.

Kriftiger, grosser Mann von gutem Erndhrungszustand; die ganze linke
Lunge gibt vorne wie hinten iiberall Schenkelschall, in den die Herzdimpfung
iibergeht; Bronchophonie und Bronchialatmen in ausgesprochenster Weise,
dagegen fast vollige Aufhebung des Pektoralfremitus im ganzen Bezirk. Die
beiden Brusthilften haben gleichen Umfang (47 cm).

Schon jetzt sei bemerkt, dass Patient so gut wie nie einen Auswurf
wihrend der ganzen Zeit der Beobachtung bis zum 27. IV. 03 hatte; manch-
mal kam etwas Schleim, aber weder darin noch im spiteren Verlaufe nach
dem 27. IV. konnten Tuberkelbazillen aufgefunden werden,

Bis zum 18. IL bestand ein Fieber, dass sich mit ganz geringen Ab-
weichungen zwischen 37,56° und 38,6° bewegte; bis zum 21. bestanden
Temperaturen zwischen 38,0° und 39,6° Darauf folgte mit rapidem Abfall
eine fast fieberfreie Periode bis zum 12, III. In diese Zeit fillt eine be-
deutende Aufhellung des ganzen linken Oberlappens mit Verschwinden des
Bronchialatmens und Auftreten von unbestimmtem Atmungsgeriiusch, gleich-
zeitig starke, grobe Reibegerdusche vorne unter der Clavicula und Verstirkung
des Pektoralfremitus.

Am 13. ITI. schnellt die Temperatur plétzlich wieder in die Héhe
(40,09 und bleibt nun bis zum 25. III. zwischen ca. 39,00 frih und 40,0°
abends; dann sehr steile Kurven (frith meist etwas unter 37,09, abends bis
gegen 40,0°); starke Nachtschweisse; dies hélt an bis zum 2. IV., von wo
ab die Abendtemperaturen sukzessive niedriger werden, typisches hektisches
Fieber aber weiter besteht; dazwischen gelegentlich abends hohere Tempe-
raturen.

Mit dem Auftreten der hohen Temperaturen am 13. III. wird der auf-
gehellte Schall iiber dem linken Oberlappen wieder gedimpfter, auch Bron-
chialatmen tritt wieder exspiratorisch auf; eine Schrumpfung der linken Brust-
hillfte wird immer deutlicher; beim Atmen nur geringe Bewegung derselben ;
Ende Mai entwickelt sich eine exsudative Pleuritis links, die dann punktiert
wird (800 cem serdser, heller Fliissigkeit von spez. Gewicht 1015). Kurze
Zeit darauf tritt Patient aus,

Leukocytenzihlungen wurden ausgefiihrt an folgenden Tagen:
17. II. 03 mittags 12  h: 7400.
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5. IV. 03 mittags 12 h: 4600.
2.8V 703: ", 19 W 4loo
iR VIO SRt 12 h: 4600.

Leider konnte ich auch in diesem Falle aus demselben Grunde wie im
spiteren Typhusfalle die Blutuntersuchungen nicht beenden.

Im Anfang August stellte sich Patient wieder vor: Die linke Brust-
hilfte beteiligt so gut wie gar nicht an der Atmung; iiberall besteht Déampfung
bis vorne unter der Clavicula; iiber den gedédmpften Partien unbestimmtes
abgeschwichtes Atmen.

Seit 4. XI. 03 ist Patient wieder im Spital wegen nunmehr rechts-
seitiger serdser Pleuritis. Die linke Brusthilfte befindet sich im Zustande des
stiirksten retrécissement thoracique; auch jetzt niemals T. B. in dem iibrigens
so gut wie fehlendem Auswurfe,

Tabellen der neutrophilen Blutmischung:
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Ein noch klassischerer Fall als der unter 9 beschriebene ist der
vorliegende. Wir sehen das neutrophile Blutbild durch volle zwei
Monate, wahrscheinlich noch viel linger — mit Schwankungen je nach
dem Verlaufe — konzentriert in den Klassen 1 und 2. Gewiss sind
derartige Befunde angetan, im hochsten Grade iiberraschend zu wirken,
zumal wenn man, wie es auch hier wieder der Fall war, eigentlich immer
nur normale, bezw. subnormale Werte fir die Gesamtleukocytenzahl
findet. Meist iiberwiegen in der Klasse 2 die Zellen mit 28 die mit
1K 1S. Nur am 17. III., wo besonders viele Zellen sich fanden, ist
dies nicht der Fall.

Wir konnen somit auch aus diesen Untersuchungsresultaten Be-
stiatigung fiir unsere obigen Anschauungen schopfen, besonders beziiglich
der ausbleibenden Aufsaugung.

11. Sch., Georg, 53 Jahre, Dienstknecht; Eintritt am 30. 1. 03.

Am 28. I. mittags Schiittelfrost, am 29. I. blutiger Auswurf; beim
Eintritt findet sich eine fast voll entwickelte Pneumonie des linken Unter-
lappens ; wenig Eiweiss im Urin.
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Am 1. II. Pseudokrise, am 2. IT. neues Knistern, Delirien. ~Nach
lytischem Abfall seit 6. IL. fieberfrei; nur am 19. II. 38,0° abends. Es
besteht am 24. II. noch eine relative Dimpfung iiber dem ganzen Unter-
lappen ; exspiratorisches Bronchialatmen unten, oben unbestimmtes Atmen.

Zihlung der weissen Blutkorperchen ergibt: 6600 (24. IL.).

Am 5. III. Entlassung; Bronchialatmen nicht mehr hérbar, schwache
Abkiirzung des Schalles noch vorhanden.

Die Tabelle ist mit der des Falles 12 vereint s. d. Die Blut-
untersuchung ist in diesem Falle vier Wochen nach dem Schiittelfrost
ausgefiihrt worden; auch hier ist das Blutbild noch nicht zur Norm

zuriickgekehrt.
12. B, Heinrich, 32 Jahre, Maurer; Eintritt 23. XI. 02.
Angeblich 1897 Bronchialkatarrh und Lungenentziindung durchgemacht.
Am 9. XL abends Schiittelfrost, drei Tage blutiger Auswurf. Uber die
Krisis ist nichts Genaueres bekannt, da Patient die ganze Erkrankung ausser-
halb des Spitals durchmachte; er trat am 23. XI. 02 ein, vom Arzte ge-
schickt, angeblich weil sich die durchgemachte Lungenentziindung nicht losen
wollte.
Beide Unterlappen absolut gedimpft, lautestes Bronchialatmen, Broncho-
phonie etc. Nur ganz langsam und sukzessive tritt die Resorption ein; erst
am 27. XIL ist verzeichnet, dass jetzt Giberall vesikulires Atmen zu horen
sei bis auf die linke Achselhohle, wo das Atmungsgerdusch noch unbestimmt
hauchenden Charakter hat. Niemals ist Knistern zu hoéren gewesen, zeitweise
links feines Reiben. Bis zum 6. XII. bewegte sich die Temperatur zwischen
37,0° und 37,8° i. a., von da ab nie mehr 37,0° i. a. abends erreicht. Im
ganzen 10 Pfund Gewichtszunahme.
Zihlungen: 1. 25. XI. um 12 h mittags: 12600 weisse Blutkérperchen.
2. 1. XII. Leider ist hier das Resultat der Zahlung verloren

gegangen.
3. 14. XII. um 12!/2 h mittags: 9600 weisse Blutkérperchen.

Neutrophile Blutbildtabellen:
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Dieser und der folgende Fall bilden wiederum einen eigenen, sehr
wichtigen Verlaufstypus fiir sich. Darum sei die Krankengeschichte des
anderen Falles sofort mit einbezogen.

13. W., Johann, 52 Jahre, Holzspalter; Eintritt am 6. II. 03.

Starker Potator, hochgradiges Delirium tremens; Pneumonie des ganzen
rechten Unterlappens, In der Nacht vom 7. auf 8. IL Krisis, gleichzeitig
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mit einem Schlaf, der am 7. mittags einsetzt und bis zum Morgen des 8.
dauert; seitdem vollig fieberfrei. Im Gegensatze dazu steht der Befund auf
den Lungen, der selbst am 24. II. noch unverindert wie zuvor besteht:
Absolute Dimpfung, Bronchialatmen, Bronchophonie.

Durch  Wochen hindurch (bis 20. IIL.) ausgesprochenstes Knistern
horbar.

Am 24. II., also 16 Tage nach erfolgter Krisis ergibt die Zihlung
der weissen Blutkorperchen um 1 h mittags 7700.

18. ITI. Patient hat in den letzten 3 Wochen 3,2 und 3 Pfund an Gewicht
zugenommen.

Zihlung der weissen Blutkérperchen: 5650.

28. III. 03. Am Tage der Entlassung: Im Bereich des rechten Unter-
lappens Schall relativ gedédmpft, unbestimmtes Atmen; vereinzeltes Knistern
und Reiben.

Zihlung um 12 h mittags: 5100 weisse Blutkorperchen.

Neutrophile Blutbildtabellen:
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In beiden Fillen verschwindet mit dem Eintritt der Krise das
Fieber fast fiir immer, aber die Infiltration bleibt noch lange bestehen;
das merkwiirdigste aber ist, dass eine Verdnderung des neutrophilen
Blutbildes hier iiberhaupt nicht besteht; dafiir tritt im Gegensatz zu
den obigen Fillen mit der Zeit véllige Resolution ein. Die Zihlungs-
resultate im ersten Falle liegen etwas hoher als die des zweiten, die
vollig normal sind. Im Falle 13 ist als gegensiitzlich zum Fall 12 und
als auffallend zu bezeichnen das Verhiltnis der Zellen 28 und 1K 18,
das andauernd ein gestortes ist.

Sollten diese Verinderungen bei Fall 12 und 13 alle Zufall sein?
Gewiss nicht! Sechsfache, in grossen Zwischenrdumen angefertigte
Untersuchungsbefunde harmonieren aufs schonste und weisen immer
wieder auf das gesetzmissige des ganzen Prozesses hin; ausserdem decken
sich beide Fille nicht nur im Blutbefunde, sondern auch im Verlaufe.
Demnach bleibt nichts anderes iibrig als den Mangel des Fiebers und
den schliesslichen gliicklichen Ausgang in Aufsaugung wenigstens teil-
weise wenn auch nur indirekt mit dem giinstigen Befunde innerhalb
des neutrophilen Blutkdrperchenbestandes in Zusammenhang zu bringen.

Arneth, Blutkérperchen. 4
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14, Sch., Thomas, 18 Jahre, kriiftiger Biickergeselle. Vor 2 Jahren
croupise Lungenentziindung des rechten Oberlappens mit der Krisis am
7. Tage; nach der Krankengeschichte zeichnete sich damals die Pneumonie
aus durch ein hochgradiges Ergriffensein des Allgemeinbefindens, mehrere
Tage anhaltende Benommenheit, Phantasieren. Auch traten von Anfang an
sehr profuse Diarrhden auf, die mit dem Urin ins Bett gingen. Puls, am
Anfang 166, kaum fithlbar, geht dann bis zur Krise langsam unter Besserung
der Qualitdt herunter. Aufsaugung lokal in ca. 8 Tagen.

Am 5. II. 03 tritt Sch. wieder mit einer croupdsen Pneumonie ein;
Schiittelfrost am 5. II. frith um /21 h. Er ist wieder benommen, Puls sehr
beschleunigt, sehr weich; rostbraunes Sputum; tber Mittellappen beginnende
Pneumonie nachweisbar; keine Milzschwellung.

Am 5. II. um 12!/s+ h mittags, also 12 h nach dem Schiittelfrost,
Leukocytenzihlung: 31 900.

6. II. Frith morgens beim Umbetten allerschwerster Kollaps, so dass
1/4stiindig Kampferdl injiziert wird und auch die anderen Stimulantien aus-
gedehnte Anwendung finden; trotzdem besteht noch am Abend die Cyanose
und der jagende, kaum fithlbare Puls (162); vollige Benommenheit, Delirien ;
relativ wenig Eiweiss im Urin. In einem fort Erbrechen und besonders
reichlich Diarrhéen; alles geht ins Bett.

Blutuntersuchung bei 40,0° i. a. um 12!/2 h mittags: 21800; trotzdem
bis jetzt ca. 30 Spritzen Kampfer verabreicht sind, ist selbst bei tiefem Ein-
stich in den cyanotischen Finger und Druck nur wenig dunkles Blut zu ge-
winnen.

7. II. Die Morgenuntersuchung ergibt Ausbreitung der Pneumonie
auch tiber den rechten Unterlappen in seinen unteren Teilen; Puls etwas
besser, 120, noch sehr weich, Kampferol 2 stindlich.

Die Blutuntersuchung um 123/+ h mittags ergibt 17800 weisse Blut-
korperchen.

8. II. Fieber hoch bleibend ; Delirien in einem fort; profuseste Diarrhéen ;
Puls erheischt 1 stiindlich Kampfer; Ausbreitung der Pneumonie auf den
ganzen rechten Unterlappen, so dass nunmehr die ganze rechte Lunge bis
auf den Oberlappen befallen ist. Milz nicht fithlbar; viel Eiweiss, granulierte
und epitheliale Zylinder.

Leukocytenzihlung bei 40,4° i. a. um 121/2 h mittags: 12 800.

9. II. Kampfer 1 stiindlich weiter notwendig, Koffein, Digitalis wird
ebenfalls fortgegeben.

Leukocytenzihlung mittags 12 h: 7200.

10. II. Seit gestern Abend Beginn einer neuen Pneumonie (frisches
Sputum) im rechten Oberlappen, vorne und hinten nachweisbar; andauernd
sehr hohes Fieber; alle schweren Symptome bestehen weiter.

Leukocytenzihlung mittags: 7900.

11. II. Ganze rechte Lunge voll infiltriert; trotz miserabelstem Puls
kein Zeichen von Lungenddem; in einem fort immer noch die allerstiirksten
Durchfille, die nicht gestopft werden; am Herzen keine Geriiusche. Viel
Eiweiss, viele hyaline und granulierte Zylinder.

Leukocytenzihlung bei 40,0° i. a. um 12 h mittags: 10 000.

12. II. Noch kopidses rostbraunes Sputum; Patient hat bis jetzt seit
dem 6. einige 100 Kampferspritzen erhalten; Sensorium etwas freier; feuchtes
Rasseln hinten, grossblasig.

Leukocytenzihlung bei 39,8° i. a. mittags: 4600.
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13. II. Fieber noch hoch; Puls kriftiger, Sensorium noch nicht frei;
Beginn einer iiber den linken Vorderarm sich aushreitenden subkutanen
Phlegmone (von den vielen Injektionen her).

Die Blutuntersuchung um 11 h vormittags bei 40,0° i. a. ergibt
8200 weisse Blutkérperchen.

14. II. Krisis; Temperatur jedoch nicht bis unter 37,0° Puls voller;
Bewusstsein fast zuriickgekehrt; Lungenbefund im wesentlichen unverindert.
Leukocytenzihlung mittags: 9800.

15. II. Bewusstsein zuriickgekehrt; im TUrin viel Nukleoalbumin,
miissig Eiweiss; im Sediment noch granulierte Zylinder. Keine Blutunter-
suchung.

16. II. Patient fiihlt sich ziemlich wohl und ist bei klarem Bewusst-
sein; kein Fieber mehr; Puls gut; Lunge noch komplett infiltriert. Um
10'/2 h friith, nachdem Patient die Bettschiissel beniitzt hat, tritt beim Hinauf-
riiccken im Bett schlagartig plotzlich der Exitus letalis ein.

Die Blutuntersuchung, die fiir Mittag geplant war, konnte so nicht
mehr zur Ausfithrung gelangen.

Patholog.-anat. Diagnose: Pneumonia crouposa pulmonis dextri; Pleuritis
adhaesiva lobi superioris dextri, fibrinosa lobi inferioris; Hypertrophia ventri-
culi sinistri mediocris et dilatatio; Endocarditis verrucosa valvulae Aortae;
Thrombosis parietalis ventriculi sinistri; Myocarditis; Hepatitis; Nephritis
acuta parenchymatosa; Cyanosis hepatis renum et pulmonis sinistri; Enteritis
acuta; Intumescentia glandularum mesenteralium; Infarctus recens lienis.
Weiter fand sich eine ziemlich ausgebreitete subkutane Phlegmone am linken
Vorderarm (reichliche Eiterbildung). Die mikroskopische Untersuchung des
Herzmuskels ergab: Kornige Triibung der Muskelfasern, Schwund der Quer-
streifung, beginnende Verfettung, sehr deutliche Fragmentatio myocardii.

Neutrophile Bluthildtabellen:
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Dieser Fall war dem Verlaufe nach der schwerste unter den 42
Pneumonien, die ich wihrend des Wintersemesters 1902/3 auf der
Abteilung hatte; besonders aber dadurch, dass er, anscheinend genesen,
einem jihen Untergange (Fragmentatio myocardii) anheimfiel, hebt er
sich grell ab von dem gewdhnlichen; es gehort ein derartiger post-
kritischer Ausgang einer Pneumonie zu den allerseltensten Vorkomm-
nissen; bei anderen Infektionen, z. B. bei Diphtherie, 1st dagegen plotz-
licher Herztod bekanntlich schon oft beobachtet worden. Nur die Schwere
des Falles vom ersten Beginn ab war zuniichst die Ursache, den Fall
sofort in Untersuchung zu nehmen und so bin ich infolgedessen in der
Lage, den nach mehr wie in einer Richtung auch hiimatologisch sehr
interessanten Fall in bezug auf sein neutrophiles Blutleben zu ana-
lysieren.

Die erste Blutuntersuchung konnte bereits 12" nach dem ini-
tialen Schiittelfrost gemacht werden. Welch kolossale Umwilzungen
miissen in diesen ersten 12 Stunden in dem Blute stattgefunden haben,
da wir bereits in dieser Zeit eine Leukocytose von 31900 Zellen vor-
finden; diese Unmassen von Zellen sind aber alle schon wieder in der
bekannten Richtung veriindert, wir haben sogar bereits 2°%o Myelocyten;
noch viel stirker tritt aber dann die Veréinderung des Bllutbildes am 2. Tage
(6. 1I.) auf bei einer gleichzeitigen Verminderung der Gesamtleukocyten-
zahl um ca. 10000 pro cmm. Wir miissen notwendigerweise einen quali-
tativen und quantitativen Vernichtungsprozess, der gegen die Neutro-
philen gerichtet ist, zur Erklirung annehmen; darauf deutet auch das Ver-
halten der Zellen W und M, von denen die ersteren ganz besonders hoch-
gradig vermehrt sind. Vom 7.—9.1I. ist der Ersatz der Neutrophilen — wohl
infolge der Einrichtung der Produktion — ein mehr geregelter, die Zellen
W und M fehlen ganz, dagegen sind die Zeichen zunehmender und zwar
rasch zunehmender Verschlechterung der neutrophilen Blutmischung nicht
zu verkennen. Die tdgliche Abnahme der Gesamtleukocytenzahl um
5000 und die von Tag zu Tag abnehmende Menge der Klassen 3, 4 und 5
und dementsprechende Vermehrung in Klasse 1 und 2 sind untriigliche
Zeichen. Am 10. II. sehen wir den Effekt des Eintrittes einer neuen
Pneumonie (Oberlappen) in dem Anlauf des Korpers, eine vermehrte An-
zahl von Leukocyten ins Blut zu schicken; der Abfall der Gesamtleuko-
cytenzahl, der bis jetzt ein stetiger war, macht Halt und eine geringe
Vermehrung am 10. und eine etwas stirkere am 11. ist zu konstatieren.
Im Gegensatz dazu steht der neutrophile Blutbefund, der am 10. sich
bedeutend verschlechtert (92°/0 in Klasse 1 und 2; M und W), am 11.
sich aber schon wieder etwas erholt hat. Von dieser Erholung am 11.
tiihrt der Weg wieder zur bedeutenden Verschlimmerung am 12.; die
Gesamtleukocytenzahl ist sehr bedeutend herabgesetzt (4600) und das
Blutbild wieder mehr nach links geriickt (92°/0 in Klasse 1 und 2;
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M und W). Damit ist der tiefste Punkt auf beiden Linien erreicht,
schon am folgenden Tage (13.) hat sich die Gesamtleukocytenzahl wieder
gehoben und am 14. noch mehr; dementsprechend ist auch im neutro-
philen Blutbilde am 13. ein stirkerer, am 14. ein schwicherer, ver-
bessernder Ruck nach rechts zu verspiiren; gleichzeitig tritt die Krisis
em. Von nun ab war beabsichtigt, nur mehr alle zwei Tage eine
Blutuntersuchung auszufiihren; der plotzliche Exitus letalis kam aber
dem zuvor. KEs wire gewiss interessant gewesen, zu erfahren, ob
sich im Blutbilde eine neue Verinderung eingestellt hatte, die viel-
leicht zur Erklirung des plotzlichen Todeseintrittes beizutragen ver-
mocht hitte.

Wir sehen hier einen ganz eigenartigen Fall. Mit einer sehr
starken Leukocytose einsetzend ist der Beginn; in fiinf Tagen ist die nor-
male Leukocytenzahl wieder erreicht; dann folgt ein kurzes leukopenisches
Stadium, dann wieder eine schwache Leukocytose. Nur allein der neutro-
phile Blutbefund vermag fiir dieses Zickzackspiel eine vollwertige Er-
klirung zu liefern; nach den bisherigen Anschauungen wire es wohl
nicht moglich gewesen.

Der Fall gibt ferner zu folgenden Bemerkungen auf Grund der
Tabellen Anlass:

1. Es fillt auf, dass in den ersten drei Tagen besonders viele
Zellen mit 2K, 3K, 4K und auch 5K gefunden wurden, in
allen spiiteren Untersuchungen aber nicht mehr.

2. Gleichfalls nur in den ersten drei Tagen tritt ein numerisches
Uberwiegen der Zellen 1 K1S gegeniiber den Zellen 28 hervor,
von da ab ist dann so gut wie immer das Gegenteil zu finden;

Wir hiitten auf dhnliche Beziehungen schon 6fter auch in den
vorausgehenden Fillen aufmerksam machen konnen.

3. Mit dem Auftreten von Zellen W und M ist immer eine Ver-
schlechterung des Blutbildes verbunden, der aber stets eine Ver-
besserung auf dem Fusse nachfolgt.

4. Tm Gegensatz zu den grossen Spriingen, die in diesem Falle die
Gesamtleukocytenzahl nach oben und nach unten machte, zeichnet
sich das in den 10 Tabellen niedergelegte neutrophile Blutbild
durch eine relativ grossere Gleichmiissigkeit und mehr fliessenden
Ubergang der Einzelbefunde aus.

5. Inwiefern und ob die massenhafte Einverleibung von Kampferdl
etwa einen Einfluss auf das neutrophile Blutbild ausgeiibt hat,
miissen Untersuchungen iiber die Wirkung des Kampfers am
gesunden Tierkérper entscheiden.

Fall 15 und 16 sind zwei seltene Fille von ephemeren Pneu-
monien, deren Blut zunichst nur deswegen untersucht wurde, weil sie
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beide sehr bald nach dem Schiittelfrost zur Beobachtung kamen. Nach-
dem sie sich als etwas Besonderes herausgestellt hatten, wurden die Un-
tersuchungen fortgesetzt.

15. Sch., Leonhard, 26 Jahre, Hausdiener, 12. IV, bis 2. 5. 03.

Patient, aus gesunder Familie stammend und selbst immer vollkommen
gesund, sehr kriftig, leidet angeblich seit 14 Tagen an Nasenkatarrh; am
6. IV. will er sich einmal erkiltet haben; am 12. IV. frith /210 h in der
Kirche urplétzlich ohne jegliche weitere Vorboten Schiittelfrost mit Zahneklappern ;
nach Hause gekommen angeblich Temperatur von 39,5° in der Achselhdhle;
gleichzeitiges Auftreten von Schmerzen links in der Seite beim Atmen und
Husten; um 10 h, also /2 h nach dem Schiittelfrost, Auftreten eines blutigen
Auswurfes; starkes Kopfweh und heftiger Schwindel; 2mal Erbrechen.

Nirgends ist ein krankhafter Befund an den Organen des Patienten
zu erheben; ein exquisites kopiGses pneumonisches Sputum beweist das Vor-
handensein einer croupdsen Pneumonie. Temperatur beim Eintritt (12. IV.)
mittags: 38,59 abends 6 h: 38,90 i. a,

Leukocytenzahl: 13600 um /24 h abends (7 h nach dem Schiittel-
frost); Patient hat seit morgens nur 1 Tasse Tee zu sich genommen.

13. IV. In der Nacht Krisiseintritt; 36,8° am Morgen; die Schmerzen
in der linken Seite haben bedeutend nachgelassen, das Sputum ist noch
recht pneumonisch, rostbraun, ziih, reichlich; kein Lungenfund; nirgends
Bronchophonie; abends 36,6°.

Leukocytenzihlung um !/212 h mittags: 6400.

14. IV. Frith 36,8° abends 38,3°. Sputum noch schwach blutig,
auf den Lungen keine Veréinderung.

15. IV. Frith 37,09 abends 37,2°.

Leukocytenziihlung um 3/412 h: 6100.

16. IV. 36,6° bezw. 37,1° Auswurf zeitweise noch etwas blutig,
Patient klagt wieder mehr tiber Stechen beim Atmen und beim Husten links
hinten. Zum ersten Male heute abends ist iiber dem linken Unterlappen ein
Befund zu erheben: tympanitischer-relativ-gedampfter Schall, leises exspira-
torisches  Bronchialatmen, schwache Bronchophonie. Kein pneumonischer
Auswurf mehr.

L. BVC 371" “frith"und“abends!

18. IV. 36,8 bezw. 37,3% Gestern und heute Zunahme der Dampfung,
die nun vom Winkel des Schulterblattes ab stirker entwickelt ist; nur
schwache Bronchophonie, schwaches Bronchialatmen, abgeschwichter Pektoral-
fremitus; Probepunktion negativ.

g IVER36,6/0 bezw. 317,401

Leukocytenzihlung um 12!/+ h mittags: 7000.

20. IV. 36,8 bezw. 37,1°. Vereinzelt deutliches Knistern; der Schall
ist etwas tympanitisch gedampft; noch leises Bronchialatmen und schwache
Bronchophonie ; Pektoralfremitus abgeschwiicht,

21. IV. 36,6° bezw. 36,70,

Leukocytenzihlung: 5400.

Von nun ab vollig entfiebert.

24. IV. Alle Erscheinungen iiber dem Unterlappen sind verschwunden,
fast normales, nur noch etwas verschirftes, vesikulires Atmen.

25. IV. 11'/4 h vormittags Leukocytenzihlung: 5200.

2. V. Entlassung als geheilt. Es fand sich wihrend des ganzen Ver-
laufes nie eine Spur Eiweiss im Urin.
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Wie aus der Krankengeschichte hervorgeht, miissen wir den Fall
eigentlich als eine halbtiigige bezw. dreivierteltiigige Pneumonie bezeich-
nen; im hohen Grade interessant ist aber, dass volle drei Tage nach
der Krisis vergehen, bis die Pneumonie an die Oberfliche dringt und
physikalisch diagnostizierbar wird; das Sputum fehlt allerdings vom
ersten Moment ab nicht. Es handelt sich demnach um eine postkri-
tische Infiltration, bezw. um das Weiterschreiten einer zentralen bei
fast normalen Temperaturen.

Th nach dem Schiittelfrost finden sich 13600 Leukocyten, das
Blutbild ist mittelstark in bekanntem Sinne verdndert. Mit der Krisis
erfolgt ein jiher Abfall der Gesamtzahl auf 6400 und das Blutbild steht
im allgemeinen niher dem Normalen, aber die Zellen M und W sind
doch ein Zeichen, dass dieser Riickgang nur nach einem grossen Kampfe
zu erreichen war, wir diirfen demnach ein grosses Sterben unter den
Neutrophilen zur Zeit der Krisis annehmen, das nur deswegen sich nicht
so stark in einer Verschiebung des Blutbildes nach links bemerkbar
macht, weil die Hilfsquellen des Korpers noch wenig in Anspruch ge-
nommen worden sind, und sonach die Reparatur rasch vor sich gehen
kann. Ganz zur Norm vermag aber das Blutbild nicht zuriickzukehren;
wohl haben wir, was die Gesamtleukocytenzahl anlangt, von nun ab
vollig normale Werte, aber im Blutbild findet selbst am 25. IV. noch
eine Anhiiufung in Klasse 2 statt, wie sie so stark nicht sein sollte;
vorher am 19. IV. ist sogar auch in Klasse 1 eine grossere Anzahl zu
finden gewesen, was wohl mit der Entwickelung der Infiltration vom
16. ab zusammenhing.

Aus dem Falle geht hervor, dass entsprechend dem leichten abor-
tiven Verlaufe der Pneumonie auch nur eine relativ unbedeutende
Alteration des neutrophilen Blutbildes bestand, die uns auch eine Erklirung
fiir den abnormen Verlauf in klarer Weise an die Hand zu geben vermag.
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16. W., August, 42 Jahre alt, Kutscher, Eintritt am 2. IIL. 03.

Heute morgens auf dem Kutscherbock angeblich plotzlich erkrankt,
kann gerade noch ins Spital fahren, wo er sofort bei der Aufnahme unter
unseren Augen einen heftigen Schiittelfrost um 10 h morgens durchmacht.

Stechen beim Atmen, Husten schmerzhaft, beides rechts. Sehr kriftiger,
sehr gut gendhrter Mann. Uber dem Mittellappen besteht Déimpfung, Knistern,
hinten iiber rechtem Unterlappen leichte Schallabkiirzung. 39,3° i. a. nach
dem Froste. Im Urin kein Eiweiss; Milz nicht zu fiihlen; kein Sputum.

Zihlung um 12'/2 h mittags, 2 h nach dem Schiittelfroste: 4000
weisse Blutkérperchen.

Um 2 h nachmittags sehr starker Schweissausbruch, Temperatur danach
i. a. 37,8%. Abends und die ganze Nacht hindurch Schweiss.

Am 3. IIL friih 37,0° i. a.; Dimpfung iiber rechtem Unterlappen
wenig deutlich, stark iiber dem Mittellappen, Knistern reichlich in der Achsel-
héhle. Zihlung um 1!/4 h mittags: 5100 weisse Blutkorperchen.

6. ITI. Uber dem Mittellappen hellt sich der Schall nicht auf, Unter-
lappen frei. Knistern hillt an. Eiweiss nie im Urin. Temperatur bleibt
normal,

Zahlung um 12!z h: 5100 weisse Blutkérperchen.

10. III. Die Aufhellung des Mittellappens macht nur geringe Fort-
schritte; Knistern, Reiben sehr deutlich in der Achselhéhle bis zur Mammillar-
linie hin,

Zihlung um 123/4 h: 5000 weisse Blutkorperchen.

18. III. Immer noch Knistern — Reiben manchmal horbar bei fast
normalem Atmungsgeriiusch; Dimpfung so ziemlich aufgehellt.

Zihlung um 1231+ h mittags: 6000 weisse Blutkorperchen.

29. III. 03. Entlassung als fast geheilt auf Wunsch; vollstéindig hell
und voll ist der Schall immer noch nicht.

Zihlung um 12!/2 h mittags: 5800 weisse Blutkorperchen.

Neutrophile Bluthildtabellen:
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Dieser letzte unserer Pneumoniefille bietet das abnormste Ver-
halten von allen.

.Bereits 2h nach dem Schiittelfroste ist die erste Untersuchung
moglich; es findet sich eine Verminderung der Gesamtleukocytenzahl



Fille. 57

(4000), am Blutbilde dagegen fast keine Veriinderung (Klasse 1 ist schwach
vermehrt und die Zellen 2 K 18 iiberwiegen die Zellen 2.

4h nach dem Schiittelfroste tritt schon die Krise auf; am nichsten
Tage und an allen folgenden ist die Gesamtzahl der Leukocyten normal;
auch das Bluthild der Neutrophilen zeigt vom 3. III. ab meist normale
Mischung, wenn es auch hart an der Grenze nach oben steht; nur am
6. I1I. finden sich einige Prozente Zellen W und M, jedoch ohne sonstige
weitere Verschiebung.

Beim Uberblicken der beiden Fille erscheint der erstere relativ
etwas schwerer als der zweite; wir haben bei ihm am Anfang eine
stirkere qualitative und quantitative Reaktion der weissen Blutzellen
und speziell der Neutrophilen; es kommt zwar zu einer verspiteten In-
filtration, aber dieselbe saugt sich auch bald wieder auf.

In dem letzten Falle mit einer Krankheitsdauer, von der ich nicht
weiss, ob sie iiberhaupt schon je so kurz beobachtet worden ist, ist nur
eine geringe qualitative Verinderung der Neutrophilen, dagegen eine
Verringerung der Gesamtzahl zu verzeichnen.

Es kommt iiberhaupt nicht zur Expektoration eines charakte-
ristischen Sputums, aber von Anfang an ist sofort eine Infiltration da,
die im Gegensatz zum Fall 15 nur langsam sich 1ost.

Was wir im Falle 15 gesehen haben, kehrt im Falle 16 wieder:
in geringem Grade ist und bleibt das neutrophile Blutbild bis zum
Schlusse der Beobachtung veriindert.

Die Infektion im Falle 15 war eine so leichte, dass der Korper
nur geringe Anstrengungen zur Uberwindung zu machen brauchte.

Im Falle 16 bestand in der Mitte seiner vierstiindigen Dauer
eine Verringerung der Gesamtleukocytenzahl, also eine Hypoleukocytose;
nach dem Bestande der Klassen 3 und 4 am 2. III. kann die Vernich-
tung nicht hochgradig gewesen sein; wir diirfen nach dem Befunde
vielleicht annehmen, dass die einfachen Reservekriifte des Markes,
die den Klassen 2, 3 und 4 angehorten, zur Deckung des Defizites aus-
reichten, und es so zu keiner Vermehrung, sondern zu einer einfachen
Verringerung der Leukocyten und nur zu einer ganz unbedeutenden
relativen Vermehrung der Klasse 1 der Neutrophilen kam.

In beiden Fillen ist trotz normaler Zahl der Leukocyten aus den
neutrophilen Blutbefunden zu ersehen, dass ein gesteigerter Bedarf an
Leukocyten relativ lange Zeit anhilt.

IT. Typhus abdominalis.
Ubersicht.

Die &ltere Literatur iiber Leukocytenzahlungen bei Typhus ab-
dominalis ist ebenfalls eine grosse; siehe diesbeziiglich wiederum bei
Tirk und Grawitz.
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O. Nigeli') hat in seiner Habilitationsschrift ,Die Leukocyten
beim Typhus abdominalis“ die Materie an der Hand von 50 Fillen
einer sehr griindlichen Bearbeitung unterworfen; es kann kein besseres
Bild von den jetzt geltenden Anschauungen gewonnen werden als durch
Wiedergabe seiner prizisen Zusammenfassungen. Sie lauten: ,Die Blut-
untersuchung, besonders die systematisch fortgesetzte Zahlung der Leuko-
cytenarten ist eine der wertvollsten Methoden zur Diagnose und Prognose
des Typhus.

Die Mengenverinderungen der Neutrophilen, Fosinophilen und
Lymphocyten sind gesetzmissige und nehmen in den verschiedenen
Stadien der Krankheit einen bestimmten spezifischen Verlauf.

Derselbe ist bedingt durch die Einwirkung der Typhustoxine auf
das Knochenmark, indem die Bildung neutrophiler und eosinophiler
Zellen gehemmt wird, und wahrscheinlich auch durch den Einfluss der-
selben auf die Funktion des lymphatischen Apparates, wodurch die
Menge der Lymphocyten verindert wird.

Der anatomische Ausdruck der Toxinwirkung auf das Knochen-
mark ist ein bestimmter pathologischer Befund, ein starkes Uberwiegen
der Myeloblasten und eine hochgradige Verminderung der neutrophilen
und eosinophilen Myelocyten.

Im I. Stadium des Typhus (ansteigende Kurve) besteht wahrschein-
lich eine neutrophile Leukocytose missigen Grades, die bald abnimmt
und einer Verminderung der Neutrophilen Platz macht.

Die Fosinophilen verschwinden ganz oder bis auf wenige Exem-
plare. Die Lymphocyten erfahren eine missige Verringerung.

Das II. Stadium (Continua) fiihrt zu einer weiteren Herabsetzung
der Neutrophilen und Lymphocyten; die letzteren steigen aber hiiufig
gegen Ende wieder an.

Im III. Stadium (Remissionen) beginnt die Vermehrung der Lympho-
cyten, die jetzt schon hiufig sehr erheblich wird; die Neutrophilen
sinken noch tiefer; Eosinophile beginnen am Ende dieses Zeitpunktes
wieder aufzutreten. Bei Erwachsenen bleiben die Lymphocyten oft noch
sparlich.

Das IV. Stadium (absteigende Kurve) wird charakterisiert durch
noch tieferes Abfallen der Neutrophilen, die jetzt ihr Minimum ein-
nehmen  Die Lymphocyten sind meist noch stirker vermehrt und viel-
fach zahlreicher als die Neutrophilen (Kreuzung heider Kurven). Die
Eosinophilen steigen langsam und regelmissig an.

In den ersten Tagen nach Ablauf des Fiebers beginnt der Wieder-
anstieg der Neutrophilen; die Lymphocyten sind sehr zahlreich; die
Eosinophilen nehmen stetig zu.

1) Deutsches Arvchiv fiir klin Medizin, Band LXVII, 1900,
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Einige Zeit nach Ablauf der Krankheit trifft man eine erhebliche
Lymphocytose, eine starke Eosinophilie und wieder normale oder leicht
vermehrte Werte der Neutrophilen. Dieser Zustand ist am ausge-
sprochensten bei jungen Individuen und am besten 2—3 Monate nach
Entfieberung zu treffen. Bei Erwachsenen ist er weniger hochgradig
und verschwindet gewdhnlich nach zwei Monaten, wihrend er bei Kindern
linger dauert.

Auch wihrend des Typhus sind alle Schwankungen der Leukocyten
bei Kindern viel lebhaftere, insbesondere der Wiederanstieg der Lympho-
cyten. Dagegen kommt es selbst bei schweren Erkrankungen der Kinder
selten zu so niedrigen Zahlen wie bei Erwachsenen (anscheinend geringere
Schiidigung des Knochenmarkes und des lymphatischen Apparates).

Komplikationen nicht typhiser Natur beeinflussen nur die Neutro-
philen, die in der Regel auf Eiterungen, Cystitis, Parotitis, Pleuritis,
Bronchopneumonie , Nephritis etc. zunehmen, in der Regel aber nicht
sehr erheblich.

Fehlende Leukocytose trotz Komplikationen zeigt den gefahr-
drohenden Zustand der Knochenmarksinsuffizienz an (Unmoglickkeit der
Bildung von Neutrophilen).

Fiir die Prognose ergeben sich wertvolle Anhaltspunkte aus dem
Nichtverschwinden oder frithem Auftreten der Fosinophilen, aus dem
geringen Sinken der Neutrophilen und dem starken Ansteigen der Lympho-
cyten im giinstigen Sinne, aus dem tiefen Sinken aller Arten und der
fehlenden Leukocytose bei Komplikationen im ungiinstigen Sinne.

Rezidive rufen in allen Einzelheiten die gleichen Verhiltnisse wie
die erste Affektion hervor.

Die fritheren Theorien der Leukocytenschwankungen beim Typhus
(ungleiche Verteilung, fehlende Exsudation, Milztumoreneinfluss, positive
und negative Chemotaxis ete.) sind zu ersetzen durch die Annahme einer
Toxinwirkung auf Knochenmark und Lymphapparat im Sinne der
Funktionslihmung.

Mit Bezugnahme auf die neutrophilen Leukocyten ist aus vor-
stehendem zu ersehen, dass wir es nach dieser modernen Anschauung
mit einem hemmenden Einflusse des Typhustoxins auf das Knochenmark
zu tun haben, der in einer hochgradigen Verminderung der Neutro-
philen und einem starken Vorwiegen der Myelocyten und Myeloblasten
seinen Ausdruck findet.

Im zirkulierenden Blute besteht im Stadium der ansteigenden
Kurve wahrscheinlich eine miissige Vermehrung der Neutrophilen, die
aber sehr rasch und noch mehr im Stadium der Continua von einer
Verminderung gefolgt ist; im Stadium der Remissionen weist die Zahl
der Neutrophilen ihr Minimum auf, um dann in den ersten Tagen nach
Ablauf des Fiebers wieder langsam anzusteigen; einige Zeit nach Ab-
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lauf der Krankheit findet man wieder normale oder leicht vermehrte
Werte. Fehlende Leukocytose trotz Komplikationen — sie ist bei diesen
gewGhnlich nicht sehr erheblich — verrit die Unmoglichkeit der Bildung
von Neutrophilen im Marke, somit dessen Insuffizienz.

Von Detail sei aus dem Text der Arbeit noch hinzugefiigt, dass
Nigeli das Minimum der Neutrophilen fast ausnahmslos in den letzten
Tagen der Lysis oder den ersten Tagen der Rekonvaleszenz gefunden
hat. — Auf den Grad der Verminderung ist die Leichtigkeit oder
Schwere des Falles und das Alter (bei Kindern weniger starke Vermin-
derung) von erheblichem Einflusse. — Der Anstieg der Neutrophilen in
der Rekonvaleszenz geht immer nur sehr langsam vor sich, besonders
beim Erwachsenen, so dass erst in zwei Monaten und spéter normale
Werte der Neutrophilen erreicht werden. Gelegentlich sind schliesslich
auch iibernormale Werte gefunden worden. — Rezidive nach einem
fieberfreien Intervalle beginnen mit einer neutrophilen Leukocytose,
indem sich zu der vorherbestehenden Zahl der Neutrophilen eine An-
zahl von 3000—5000 hinzugesellt. — Nachschiibe und Rekrudeszenzen
im Typhusverlaufe selbst, sich superponierende zweite Darmtyphen, haben
immer beim ersten Einsetzen eine, jedoch meist nur geringgradige, kurz-
dauernde Vermehrung der Neutrophilen zur Folge.

A. Kithn?) (Rostock) fand in 0,2°0 bei Typhus Leukopenie; er
bezeichnet mit Tiirk das Phéinomen daher als eines der sichersten, das
alle anderen inkl. der Gruber-Vidalschen Reaktion weit in den
Schatten stellt. Seine Werte schwankten zwischen 2000 und 5000; in
einem Falle fanden sich nur 1000. Die Leukopenie ist aber auch eines
der frithesten Typhussymptome; nach Uskow und Chetagerow (zit.
nach Rieder), beginnt die Leukopenic am Ende der ersten Woche,
was mit Naegelis Angaben nahezu iibereinstimmt. Nach Tiirk be-
steht in der ersten Woche keine Leukocytose, vielmehr sollen normale
Zahlen, vielleicht sogar hiufig genug bereits tiefnormale oder subnormale
Werte zur Regel gehoren (S. 161). Kiihn fand in 10 Typhen in der
ersten Woche bereits deutliche Leukopenie.

Rieder (I. c.) fand keinen Parallelismus zwischen Leukocytenver-
minderung und dem Gang der Temperatur; mit der Riickkehr zur
normalen Temperatur wurde auch die normale Leukocytenzahl wieder
erreicht. Jeder Nachschub, jede Verschlimmerung des Allgemeinbefindens
jedes Recidiv kiindigte sich-durch weiteres Absinken der Zahl an. In
der dritten Woche fand sich die Leukopenie besonders stark, weniger
in der zweiten, noch weniger in der vierten. Die niedrigste Zahl betrug
1800. Drei Fille, die mit croupiser Lungenentziindung, und ein Fall,

') Miinch. med. Wochenschrift 1902, Nr. 49,
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der mit chronischer Lungentuberkulose kompliziert war, zeigten deutlich
gleichfalls die Verminderung.

Nach Grawitz (S. 537) nehmen infolge von Komplikationen,
Eiterungen, Pneumonie und Pleuritis die Neutrophilen meist zu, aber
nicht erheblich. Fehlende Leukocytose, trotz Komplikationen, ist ein
prognostisch schlechtes Zeichen. Im Zusammenhange mit diesen Angaben
steht das Experiment Kiithns, der bei einem Typhésen am dritten Krank-
heitstage Hetol injizierte und dadurch die Leukocyten von 5500 auf
10600 trieb; es gelang ihm das gleiche noch in einem zweiten Falle,
wihrend in zwei anderen Fillen das Experiment fehlschlug.

Uber Entstehung und Bedeutung der Leukopenie.

Pée (zit. nach Tiirk) vermutet eine spezifische Wirkung der Toxine
auf die Leukocyten.

Nach von Limbecks (zit. nach Tiirk) Ansicht sei sie der Aus-
druck der durch die mangelhafte Nahrungsaufnahme bedingten Inanition ;
dagegen sprechen jedoch direkt die Ziahlungsresultate; denn gegen Ende
des Typhus, wo doch die Inanition am gréssten ist, nehmen die Leuko-
cyten wieder an Zahl zu.

Um die von Gabritschewski und Buchner experimentell ge-
fundene Eigenschaft der Kulturen des Typhusbazillus und seiner Proteine
im Sinne einer starken positiven chemotaktischen Wirkung auf die weissen
Blutkorperchen mit der klinischen gegenteiligen Beobachtung in Ein-
klang zu bringen, macht Tirk (S. 179) folgende Annahme. Da der im
lebenden Organismus vegetierende Bazillus einen anderen Stoffwechsel
haben wird als der auf dem Nihrboden kiinstlich geziichtete, so werden
auch seine Wirkungen andere sein konnen. Er nimmt daher zur Er-
klirung des typhosen Bluthefundes zwar eine aktive Titigkeit der Toxine
an, aber eine im negativen Sinne wirksame, die er sich als eine De-
pression auf die Bildung in den leukocytenbildenden Organen und als
eine hemmende Wirkung auf die Fortentwickelung der im Blute kreisenden
jungen Leukocytenformen vorstellt; so wird einerseits die Leukocyten-
zahl im stromenden Blute herabsinken, wihrend andererseits zugleich
eine Entwickelungsheeintriachtigung der Lymphocyten im Kreislauf zu
stande kommt. Auf diese Weise muss allmihlich eine prozentische Zu-
nahme dieser letzten Zellen erfolgen, da die élteren Elemente, die poly-
nukleéiren neutrophilen, in normaler Weise absterben und zerfallen
ohne durch einen entsprechenden Nachwuchs ersetzt zu werden. — Fiir
eine vermehrte Zerstorung von Leukocyten hat Tiirk nie einen Anhalts-
punkt finden konnen. — Gegen Ende der Infektion nimmt dann nach
Tiirk die depressive Wirkung auf die blutbereitenden Organe allméhlich
ab, es werden zumal mehr Lymphocyten gebildet, jedoch nicht sehr
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lebhaft, und in kurzer Zeit ist die normale Leukocytenzahl wieder er-
reicht. Jetzt erst soll dann die durch wochenlange Uberernihrung
bedingte Schwichung der Organe bedingen, dass deren Titigkeit noch
eine Zeitlang unvollstindig bleibt. Dass in der Rekonvaleszenz die Leuko-
cytenwerte perzentisch in die Hohe gehen, erklart er durch eine ver-
mehrte Neubildung aber zugleich mnoch verminderte Entwickelungs-
fahigkeit.

Auch fiir die mit seiner Hypothese in Widerspruch stehende
Schwellung der Milz und der mesenterialen Lymphdriisen und das
Vorkommen von Reizungsformen im DBlute weiss er eine Erklirung
zu geben.

Grawitz dussert sich beziiglich dieser Frage (S. 537) dahin, dass
noch keineswegs eine Klarheit iiber die Ursachen dieses eigenartigen
Verhaltens herrsche. Wihrend Bohland in Tierexperimenten kon-
statierte, dass sowohl Typhuskulturen mit Toxinen dieser Bakterien als
auch Serum Typhoser bei Einfilhrung in die Blutbahn leukocytenver-
mindernd (negativ chemotaktisch) wirken, glaubt Naegeli, dass die
Typhustoxine auf die Zellbildung des Knochenmarkes direkt einwirken,
da er im Marke der Rohrenknochen Typhoser die neutrophilen Formen
gegeniiber den homogenen vermindert fand. Grawitz findet aber diese
Hypothese gewagt, denn es sei schwer zu denken, dass eine so inten-
sive Toxinwirkung schon in den ersten Stadien der Krankheit, wenn
sonstige Zeichen derselben, z. B. die Vidalsche Reaktion, noch gar
nicht vorhanden sind, sich gerade im Knochenmarke und hier wieder
gerade an den neutrophilen Zellen dussern sollte.

Kihn (. c.) macht beziiglich der supponierten hemmenden Wir-
kung der Typhustoxine auf die leukocytenbildenden Organe die Bemerkung,
dass dieselbe nicht bedeutend sein kann, da sie durch eine Reihe anderer
Reize, wie die bei vielen Komplikationen auftretende Hyperleukocytose
lehrt, aufgehoben werden kann. Auch experimentell gelang es ihm,
wie schon oben erwihnt wurde, dieselbe in nicht unerheblicher Weise
zu beeinflussen, indem er bei einem leichten und bei einem sehr schwe-
ren Typhus, bei dem ersteren am dritten Erkrankungstage, durch
Hetolinjektionen die Zahl der Leukocyten von 5000 auf 10600 in
beiden Fillen hinaufdriicken konnte. In zwei anderen Fillen misslang
ihm aber dieses Experiment.

Bohland!) machte die Untersuchungen von Gabritschewski
und Buchner ergiinzende iihnliche Experimente mit dem Typhus-
toxin, das durch Filtration der Bouillonkultur durch ein Berkefeld-

1) Uber die chemotaktische Wirkung der Toxine des Typhusbazillus auf die
Leukocyten; Zentralbl. f. inn. Med. 1899, S. 409.
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filter gewonnen war. Ca. lcem des Toxins, das von nur 48-stiindiger
Kultur (35° C.) stammte, wurde Kaninchen eingespritzt, subkutan oder
intravends. In 8 von 10 Versuchen erfolgte eine Abnahme der Leuko-
cyten, die nach 10—15 Minuten schon eintrat und bei 20—30 Minuten
ihren Hohepunkt erreichte; die Verminderung wechselte in den einzelnen
Versuchen erheblich von 5—63 °/o. Nach einer Stunde war entweder
die normale Zahl wieder vorhanden oder es trat sogar eine mehr oder
weniger starke Vermehrung ein. Goldscheider und Jacobs (s. spiter)
Erklirung iiber das Zustandekommen dieser Hypoleukocytose wird
akzeptiert, auch die Hypoleukocytose durch Arzneimittel sei so zu er-
erkliren Auch bei Einspritzung von Typhuskrankenblutserum trat Hypo-
leukocytose auf, und ist nach ihm auf die im Blute kreisenden Typhus-
toxine zuriickzufithren (darum bei Typhus Hypoleukocytose, solange
Fieber; Verstirkung derselben bei Rezidiven und Nachschiiben). Auch
der Befund Weigerts, dass man beim Menschen die Typhusbazillen
ohne Leukocytenwall findet, sei durch diese Eigenschaft der Toxine
erklirt. Bei hinzukommender Sekundirinfektion iiberwiege die positiv-
chemotaktische Wirkung der Toxine der anderen Mikroorganismen die
negativ-chemotaktische der Typhusbazillen; daher trete dann Hyperleuko-
cytose auf.

Sehr interessant ist, dass dieselben Versuche, mit dem Toxin des
Bacterium coli commune ausgefithrt, eine Vermehrung der Leuko-
cyten ergaben und zwar schon innerhalb 10—12 Minuten; die Ver-
mehrung betrug 12—74%0 des Normalen, 1mal stieg sie auf 145°)o.

Im iibrigen sei hier beziiglich der Injektion von anderen Toxinen an-
gefiigt, dass dieselbe an Tieren auch sonst meist zu einer deutlich ausge-
prigten Leukocytose fithrte. So ist bekannt, dass die Tiere bei den Immuni-
sierungsprozessen (z. B. gegen Diphtherie) sich in einer bestindigen Hyper-
leukocytose befinden.

Chatenay!) hat nach Metschnikoff eine Reihe hieher gehoriger
Versuche angestellt. Er injizierte Tieren Toxine, die von Bakterien (Tetanus,
Diphtherie), von Phanerogamen (Abrin, Ricin) und von hdheren Tieren
(Schlangengift) stammten. In bezug auf die Leukocytenzahl ergab sich
grosse Ahnlichkeit mit den Verdnderungen, welche infolge Einspritzung von
Bakterien selbst aufzutreten pflegten. Tritt nach kurzer Zeit der Tod ein,
so nimmt der Gehalt an Leukocyten rapide ab; leben die Tiere léinger als
24 Stunden oder bleiben sie vollig am Leben, so kommt es zu einer hiufig
sehr ausgesprochenen Hyperleukocytose. Bei dem gegen Tetanus stark em-
pfindlichen Meerschweinchen kommt es noch zu einer deutlichen Leukocytose
nach der Injektion einer mehrfach tétlichen Giftmenge und erst die 100fache
Toxindosis bewirkt einen Stillstand oder Riickgang in der Zahl der Leu-

kocyten.
Beziiglich dieser auch von uns gefundenen Ausnahmestellung des Teta-
nustoxins verweisen wir (der Verf.) auf Nr. XIIT unserer Schlussfolgerungen.

1) Les réactions leucocytaires, vis-a-vis de cértaines toxines, Paris 1894,
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Naegeli, auf dessen Anschauungen in dieser Richtung wir nun
noch im Einzelnen einzugehen haben, betrachtet nach Erorterung der
verschiedenen Theorien das vorliegende Material in der Leukocytosen-
frage zu einer allen Verhiltnissen gerecht werdenden Erklirung noch
durchaus ungeniigend und seiner Ansicht nach ist es mehr empfehlend,
fiir einzelne Momente eine Losung anzubahnen und dann induktiv vor-
zugehen, als von Theorien aus deduktiv mit mehr oder weniger Zwang
die Spezialfille zu erklaren.

Die ungleiche Verteilung der Leukocyten kann beim Typhus seiner
Ansicht nach unmoéglich in Betracht kommen; er bemerkt mit Recht,
dass nur durch die willkiirlichsten Theorien durch so viele
Wochen hindurch — nicht nur wihrend der Krankheit, sondern auch
nach derselben — ein derartig konstantes und gesetzmiissiges Verhalten
(s. 8. 58) jedes der drei Hauptarten weisser Blutzellen lediglich auf
Grund ungleicher Verteilung erklirt werden konne.

Nach Naegeli haben Bauer!) und P. Jacob? auf den Zu-
sammenhang zwischen Leukopenie und Milztumor aufmerksam gemacht
und unter anderem in einer Minderleistung der Milz die Ursache der
geringen Zahl der weissen Blutkorperchen erblicken wollen. Unter dem
Einflusse der Typhusnoxe leide die Produktion der einkernigen Ele-
mente; da aber aus ihnen die mehrkernigen hervorgehen, so sei die
Verminderung begreiflich. In gleicher Weise werde auch bei der Malaria-
milz die verminderte Zahl der weissen angetroffen. Den gewichtigsten
Einwand gegen diese Ansicht hat Ehrlich erhoben, nach dem aus der
Milz iiberhaupt keine Neutrophilen hervorgehen. Nach Naegelis Unter-
suchungsresultaten besteht aber iiberhaupt und besonders beim Typhus
kein Zusammenhang zwischen der Vermehrung der Lymphocyten und
derjenigen der Neutrophilen (S. 305 und 306).

Die Lwitsche Lehre der Leukolyse und der darauffolgenden
Leukocytose hilt Naegeli beim Typhoid kaum fiir diskutierbar, da
das Typhoid im volligen Widerspruch zu der erwihnten Theorie mit
Leukocytose einsetzt und darauf eine langdauernde Leukopenie ver-
ursacht.

Aber auch die chemotaktische Lehre stosst nach Naegeli beim
Typhus auf die grossten Schwierigkeiten. Den Begriff der negativen
Chemotaxis bezeichnet er als eine Umschreibung fiir Leukocytenver-
minderung, der die Unmoglichkeit einer einleuchtenden Erklarung ver-
hiillen soll.

Die Auffassung, die Naegeli selbst auf Grund seiner Unter-
suchungen gewonnen hat, ist folgende. Er geht von dem Befund des Kno-

1) Virchows Archiv Bd. 156.
2) Verein f, innere Medizin 14. Juni 1898,
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chenmarkes bei Typhusleichen aus. Femur und Riickenmark ist, was auch
der Verfasser zu bestiitigen in der Lage ist, gerotet, oft tiefrot. Mikrosko-
pisch finden sich die Myelocyten gegeniiber dem normalen Mark in ganz auf-
filliger Weise vermindert. Wihrend sie sonst iiberwiegen, gehort oft nur
noch /4 oder /6 der Zellen diesen wichtigen Elementen an. Ihren Platz
nehmen granulalose, etwas kleinere Zellen mit ebenfalls sehr grossem
blassen Kern ein, die schon normal im Knochenmark und bei myelogener
Leuk@mie auch im Blute zu treffen sind (Myeloblasten Naegelis = Vor-
stufen der Myelocyten). Da er somit die Bildungsstitte der Neutrophilen,
das Knochenmark, verarmt an neutrophilen Elementen findet, so wundert
er sich nicht, dass auch die polynuklediren Zellen des Blutes so spirlich vor-
handen sind. Er fiihrt daher die Abnahme der Neutrophilen im Blute auf
eine mangelhafte Funktion des Knochenmarkes zuriick, die nur als eine
Folge der Einwirkung von Typhustoxinen gedacht werden kann. Die an-
fingliche Leukocytose beim Typhus fasst er als eine der Lihmung voraus-
gehende Reizung der Funktion auf. Das Typhusgift scheint den normalen
Prozess der Umbildung der Myeloblasten in Myelocyten und dieser in
Polynukleire zu schidigen und teilweise zu verunmdoglichen.

Die bei Komplikationen trotzdem eintretende Neutrophilie erklirt
er so, dass zwel verschiedene Bakteriengifte in verschiedener Weise auf
das Knochenmark einwirken; je stirker das eine ist, desto mehr wird
es die ihm eigentiimliche Reaktion hervorrufen. Myelocyten sind ja
auch immer noch vorhanden und kénnen auf den hinzukommenden Reiz
antworten. Dass bei schweren und ganz besonders bei den letalen
Typhen die Zahl der Neutrophilen ausserordentlich herabgesetzt sein
kann, hilt er beziiglich seiner Erklirung fiir in hohem Grade wichtig,
sowie dass es in diesen Fillen trotz Komplikationen nicht mehr zu
Leukocytose kommt. FEr erklirt damit, warum bei Pneumoniekompli-
kation bald Vermehrung der Neutrophilen eintritt, bald aber nicht, und
warum letzterer Zustand prognostisch so ungiinstig ist, ferner warum
Bauer?) bei Typhosen mittelst Terpentininjektionen keine oder erst in
der Rekonvaleszenz geringgradige Eiterung hervorrufen konnte.

Beziiglich der Eosinophilen nimmt der die gleiche Funktions-
schiidigung der eosinophilen Myelocyten an.

Die Storung des lymphatischen Apparates tritt nach seiner
Ansicht als eine von der Funktionsstérung des Knochenmarkes voll-
kommen unabhingige und korrelate Erscheinung auf, ebenfalls durch
die Typhusnoxe bedingt. In den schweren, besonders den letalen Fillen
ist der Lymphocytensturz eine sehr charakteristische Erscheinung; aber
die lymphatischen Apparate scheinen eine sehr viel grossere Resistenz
zu haben, indem auf das Stadium der Lihmung sehr bald eine ver-
mehrte funktionelle Leistung eintritt.

1) Virchows Archiv Bd. 156.
Arneth, Blutkérperchen. 5
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Krankheitsfille.

17. S, Johann, 16 Jahre, Béckerlehrling, 16. I. 03.

Typhus abdominalis mit schulgeméssem Verlauf ohne jede Komplikation.
Die beigefiigten Angaben fiir Temperaturen liefern den besten Anhaltspunkt
fir den Zeitpunkt der Erkrankung, in dem die jeweilige Blutuntersuchung
ausgefithrt wurde, was regelmissig alle 2—4 Tage geschah. Erwihnt sei
aus der Krankengeschichte, dass am 17. I. zuerst Roseolen konstatiert
wurden, am 19. I. erstmals starke Diazoreaktion auftrat, die Gruber-
Vidalsche Reaktion am 19. L. bei 1:30 ganz schwach, am 26. 1. dagegen
bei 1:300 Verdiinnung noch positiv austiel. Die Milz war schon beim
Eintritte zu fithlen, der Urin enthielt nur Nukleoalbumin.

Der Puls war audauernd relativ verlangsamt,

Fiebertabelle (in axilla gemessen):

Jiammiaicli902 Febr.

19

03

6 h

9 h

3h

6 h

9h

T | |

Grad| Grad|Grad | Grad| Grad | Grad | Grad | Grad | Grad | Grad | Grad | Grad (Grad Grad

Grad Frad

37,6 37,01 36,7 3

Grad

— | 40,0 |40,51)| 38,8 | 39,4 40,3")| 389 | 39,4 | 38,1 38,0 | 38,0 | 38,0 (37,6|374|378

— | 89,2(39,6Y)(39,71)| 39,2 | 39,2 (39,8')| 39,2 | 382 | 37,6 | 37,5 | 37,4 |:7,2 87,0 38,4!37, 36,8/ 37,6| 3
\

— |40,01)|40,31)| 39,2 |39,8)(40,01)|39,91) 39,61)' 39,0 (39,61 39.3 | 39,0 39,4‘ ‘ ‘]

— |39,51)(40,41) 39,7)| 40,4)| 39,61)| 40,31)| 40,21)  39,5')| 40,21)| 39,71)| 40,21)| 38,3 39,1' 38,4! 38,6385 382/ 3

f

38,0/(38,4| 37,6/ 3

38,9 38,9 38,2(38,6

140,01)|40,5Y[40,11)| 39,6 | 40,01) 39,0 | 39,4 |39,8Y 389 | 39,2 39,3J 39,0 | 38,2 38,5/ 38,2

39,7 | 39,21 39,2 | 39,5 39,7 | 39,0 393 | 39,0 388 | 388 38,8! 38,4 | 38,0/ 38,2( 38,0/ 37,4//37, 8‘ 37,2| 3
| | |

(o L e o
Leukocytenzihlungen:

Sl IR0 56200 Ve ) T 2. L8 - 23800 YW 121 R
FlOR IR 3ER6 300 WERD L h 8. 5. II. 03: 6000 W 122 h
21. 1.°03: 4300 W 12%/2 h 9 S (3= () ORI h
2ot [ (05 3000 BWED8 ) 10. 11. II. 03: 6100 W 12/2 h
2101505831 00 SWAA o 11, 6. 11.03: 5800 W '1'h
30. I. 03: 4700 W 12 h 12. 22. II. 03: 5000 W 12!z h

13. 17. II1. 03: 5900 (am Tage vor dem Austritt).

R

Das Bluthild nach seiner neutrophilen Seite ist hier wieder ein
ungemein lehrreiches. Wir haben am 17. und 19. noch ganz normale Ge-
samtleukocytenzahlen, aber die Veréinderungen in der Zusammensetzung
der Leukocyten sind schon ganz gewaltige, die schwersten im ganzen
Verlauf iiberhaupt. Nicht weniger als 93°/o aller Neutrophilen finden
sich am 17. I. unter Klasse 1 und 2, ein wohl giinzlich unerwartetes
und auffallendes Resultat.

1) Bad, am Anfange einige Male Phenacetin.

Grad Grad

38,0/ 37,

6,8

6,3

16 [17 [18 [ 19 [20 [ 21 [ 22 [23 [ 2 |2 |2 |27 [28[29 [0z 1[2][38 ]«
e 1 : g

Grad
36,8
36,3
36,6
37,0

375
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Die dazu gehorigen Tabellen lauten:

Fall 17 ‘7‘1‘ "z_i : — | —=t

Miw‘ i 2K}2s\ 1K 18 13K235‘ 2K 1S |23 1K 4K 48| 3K 15 | 38 1K}2K QS}“sKT 4K 1S | 3K 28

S. Johann \ 1‘ " ! '. ! ‘ i
0l 103 —328‘151 o g 3‘1 S5 g R _‘__‘_
19. - L. 03 . 271117'35 ¢ gl e e il e g R
e T 0 ———39716. 3 SHEO AR RO 0 S S ST RIS g
- A S R, D LT R P A [ R S R i S B e e
g ot el S il S ¢ -l S e e L B8l e (R T
3. I1.03.|—|—l4l2(31| 29 |—|2| 12| 6 ||2|—| 2 | — | — || = | —
aurdtiaB: i —=l=cralin malv il Febliamol teile i m sh s g b e
S 1 o e 0 R I TR | R B R B B o il e
I O BB D S S - 8 Y S A W P A
11. IL 03 . |—|—|6|—(81] 15 {111 18 | 14 |2|— 5 | 1 | 1 || — | —
16. 1L 03 . {—|—|4[—25 9 |—|8| 18 | 16 [|[4|1| 6 | — | 9 || — | —
oSy SRBARTIEE IR S O O T T 8 O R (O R e g
37000108 ‘—_111‘29‘ 17 1‘31 1} 13 {4— R b e b
‘ i ;

Vom 21. I. 1903 ab haben wir bis zum 2. 1. 1903 stindig leuko-
penische Gesamtzahlen der Leukocyten. Unbekiimmert um diese sub-
normalen Werte und im geraden Gegensatze zu den obigen Angaben
der quantitativen Verminderung der Neutrophilen im Stadium der
Continua und der Remissionen, steht ihre, aus den Tabellen hervor-
gehende qualitative Verbesserung. Es finden sich zwar einige Schwan-
kungen beziiglich der Verteilung der Neutrophilen innerhalb der Klassen
1 und 2, aber ihre Gesamtzahl nimmt in diesen immer mehr ab und die
Zahl der Klassen 3, 4 und b immer mehr zu; dies geht soweit, dass wir
an den Tagen, wo nach Naegeli das Minimum der Neutrophilen be-
steht, in der qualitativen Zusammensetzung fast schon wieder vollig
normale Verhiiltnisse vorfinden. Jedermann hitte doch wohl sicher ein
Parallelgehen beider Prozesse erwartet; da dem micht so ist, beweist uns
immer nur wieder, was wir schon des Gfteren feststellen konnten, dass
man nur mit der allergrossten Vorsicht an die Deutung der durch ein-
fache Zihlung erhaltenen Resultate gehen darf. Am Anfang, um das
Ganze nochmals zu wiederholen, ist die Verwiistung unter den Neutro-
philen am stirksten und mit Zunahme der schweren Krankheitssymptome
bessern sich die Verhiltnisse, so paradox es auch klingen mag, immer

o
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mehr, wobei die Zellen jedoch, wie oben angefiihrt ist, an absoluter
Zahl immer weiter abnebhmen; in dem Momente, wo ihre absolute Zahl
auf dem tiefsten Niveau angelangt ist, sind ihre Formverhiltnisse bereits
fast wieder mormal. Diese Tatsachen weisen darauf hin, dass wir
jetzt auch im Marke schon wieder fast normale Verhiltnisse haben
miissen, und dass die Myeloblasten und Myelocyten wohl nur am An-
fang der Erkrankung dort in iiberwiegender Anzahl zu finden sein werden.

Wir ersehen aus den vom Anfang bis Ende der Erkrankung durch-
gefiihrten Tabellen wiederum die ausgezeichnete Harmonie, in der jeder
unserer Blutbefunde zum anderen steht; wir diirfen in ihnen wohl
eine graphische Darstellung des Kampfes erblicken, den der Organismus
vom Momente der schweren Infektion ab durchzufechten hat; nur ganz
allmiblich vermag er die Oberhand zu gewinnen, Position um Position
wird langsam zuriickerobert, bis schliesslich wieder normale Verhiltnisse
eintreten.

Vom 5. II. ab ist Patient vollig fieberfrei; wir finden von da ab
nach sechs Tagen auch die letzten Spuren der qualitativen Verdnderung der
Neutrophilen als verschwunden, und die beiden Untersuchungen vom
16. 1I. und 22. II. zeigen gerade das umgekehrte Verhalten der Neutro-
philen wie beim Eintritt; wir sehen am 22. II. 1903 nur 1% in
Klasse 1 und nur 27°0 in Klasse 2, wihrend das Gros in Klasse 3, 4
und 5 sich angesammelt hat; es sei bei dieser Gelegenheit besonders
auf die grosse Anzahl der Zellen 28 1K verwiesen.

Die Gesamtleukocytenzahl ist seit 5. II. immer in normaler, fast
gleicher Zahl gefunden worden.

Wir diirften nach diesem Falle kaum fehlgehen, wenn wir die
Verschiebung des neutrophilen Blutbildes vom 22. II. 1903 nach
rechts, wie sie auch am Gesunden nur selten so stark sein wird, als
Reaktion gegeniiber der wochenlang wihrenden Kampfesperiode auf-
fassen; die Zellen bezw. das Mark ist so wenig mehr in Anspruch ge-
nommen oder so leistungstiichtig, dass nur mehr ganz ausgereifte
Neutrophile im Blute zirkulieren bezw. dorthin auswandern.

In Ubereinstimmung mit dem sich qualitativ immer mehr ver-
bessernden Mischungsbilde der Neutrophilen steht auch die Tatsache,
dass im ganzen Verlauf keine Zellen mit dem Kerntypus W und nur
einmal (8. IL. 1903) ein einziger Myelocyt gefunden wurde.

Die letzte Untersuchung wurde am Tage des Austrittes ca. 6 Wochen
nach Verschwinden des Fiebers ausgefiihrt. Diese Tabelle lehrt, dass
das Blutbild sich nun wieder mehr verjiingt hat.

Des weiteren ist bei einer allgemeinen Ubersicht iiber die Tabellen
eine Verschiebung innerhalb der Zellen 2 S und 1K 1S wiederum sehr
auffallend. Bis zum 27. L. inklusive iiberwiegen die 1K 1S zuerst ganz
bedeutend, dann immer weniger die Zellen 25; am 30. I sind beide
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sich an Zahl fast gleich und von da tritt nun gerade das umgekehrte
Verhiltnis ein, das dann seinerseits am 22. II. 1903, dem Tage des
Austrittes, das Maximum erreicht. Wenn wir in der Krankenge-
schichte nachsehen, welchen Befund wir etwa um die Zeit des Um-
schlages hatten, so ist gewiss auffallend genug, dort die Angabe zu
finden, dass am 26. I. die Gruber-Vidalsche Reaktion schon stark
positiv ausfiel, wihrend sie am 19. I. noch negativ war, und dass nach
der Fiebertabelle ab 27. I. die Temperaturen zum ersten Male so niedrig
waren und dann auch blieben, dass kein Bad mehr notwendig wurde.
Trotz dieser sehr in die Augen springenden Verhiltnisse fillt uns
natiirlich nicht ein, auf den einen Fall hin naheliegende Schliisse zu
ziehen; weitere Untersuchungen werden diese merkwiirdigen Verhiltnisse

aufzuklidren haben.

18. St., Joseph, 25 Jahre, Biickergeselle; 5. IV. bis 28. VL. 03.

Ausserst muskuloser, gut geniihrter Mann; vor 5 Jahren laut Kranken-
geschichte leichte Rippenfellentziindung rechts; sonst immer gesund.

Am 27. III. Beginn der Erkrankung mit Kopfschmerz, Frost; er
arbeitet, trotzdem Kopfschmerz, Schwindel, Appetitlosigkeit, Abgeschlagenheit,
Husten und Auswurf bestehen, bis 5. IV. weiter.

Beim Eintritt nur perkutorisch nachweisbare leichte Milzschwellung,
bronchitische Geriiusche beiderseits hinten unten, hohes Fieber.

Ab 10. treten Roseolen am Korper auf, zuerst vereinzelt, dann in
grosserer Anzahl (13. IV.); am 10. erstmals schwache Diazoreaktion; fuli-
ginése Zunge, Durchfille, Zunahme der Bronchitis, hohes Fieber, weicher,
dikroter, relativ verlangsamter Puls; viel mit Essigsiiure ausfillbares Eiweiss.

Ab 13. zeitweise Sensorium nicht frei.

Am 14. IV. ist die Spitze der Milz deutlich zu fithlen. Bis zum 16.
treten immer noch mehr Roseolen auf. Seit dem 14. bestehen beiderseits
hinten unten alle Symptome der katarrhalischen Pneumonie, auf der iibrigen
Lunge diffuse Bronchitis; blutig-eitriger Auswurf.

19. abends 6 h Darmblutung: ca. 1 Liter. Puls kleiner, jedoch nicht
besonders frequent (108).

24, reichlicher, stark bluthaltiger Stubl; sehr anéimisches Aussehen,

Am 25. und 27. neuerdings Blutungen (schwarze Stiihle), die den
Patienten an den Rand des Grabes bringen. Das Andauern des hohen
Fiebers ist wohl auf die bestehende doppelseitige Pneumonie zuriickzufiihren.

Bis zu diesem Zeitpunkte wurden folgende Blutuntersuchungen aus-
gefithrt:

Leukocytenzihlungen:
i T BNE 03 2 h S iias': 4800.
2. 10 BV: 035125 h e 5200.
3. 13. IV. 03, 11!/2 h vormittags: 5800. (Seit gestern !/2 Spuckschale eite-
rig-blutiges Sputum.)

4. 16. IV. 03, 12 h mittags: 4600.

5. 19. IV. 03, mittags: 5300. (Doppelseitige katarrhalische Pneu-
monie.)

6. 21. IV. 03, mittags: 5700. (Am 19.IV.abends grosse Darm-
blutung.)

e 25 Ve 03,10 fralt': 3100. (Sehr grosse Andmie.)
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Leider musste ich aus &usseren Grinden nunmehr meine Unter-
suchungen abbrechen; es wire gewiss interessant und wichtig gewesen, zu
verfolgen, in welcher Weise sich weiterhin das Blutbild bei dem Interferieren
von Pneumonie und Typhus gestaltet hitte, um so mehr, als beide Krankheiten
sich nach der geltenden Ansicht in ihrer Wirkung auf die Zahl der weissen
Blutkérperchen fiir gewdohnlich diametral gegeniiberstehen sollen, und hier
ein durch den vorausgehenden schweren Typhus sowie durch die grossen
Blutungen iiusserst geschwichter himatopoetischer Apparat anzunehmen ge-
wesen wire; wie ich aus der Krankengeschichte ersehe, kam spiter sogar
noch ein Erysipel des halben behaarten Kopfes hinzu.

Patient trat nach 23%/+ Monaten als geheilt aus.

Die Pulskurve iiberschritt nie die Frequenz von 120.

Die Temperaturen i. a. bis zum Abbruch der Blutuntersuchungen waren
folgende.

Fiebertabelle (in axilla gemessen):

April 1903
5|6 78 |9|1]u |12]13]14]15]16] 171810 |20[21|22[28]2e|2

Grad|Grad|Grad|Grad|Grad|Grad| Grad |Grad| Grad | Grad | Grad | Grad | Grad | Grad | Grad Grnlerad Grad|Grad|Grad Grad
6 h — | 38,7| 88,8/ 39,0/ 38,7| 39,2| 38,2 |839,4| 39,2 | 39,0 | 39,0 | 39,0 38,7 | 38,7 | 383|358 38,7 39,0/ 38,8 38,0/ 369
9h —|=|—|=|—=|—| = | —|8%0| 389 | 388 | 389 | 388 | 385 | 386 35,8} 38,5/ 39,1| 40,2 38,2 36,7
12h 1394 — | — 393 304 400 39,6 390 39,1 | 39.2| 391 3967) 39,5) 39,61 39,2 35,0l 39,4/ 38,9 40,2/ 40,1| 37,6
3h e e 30 3130 5 Rggis a0 1) |40 01) 4114y 140/31) 36,8‘ 39,5/ 39,0/ 39,8/ 39,9 38,3
6 h 38,8 39,3| 39,8| 39,2 39,5| 38,4 38,6 | 39,6|39,8")| 39,81) 39,61)| 39,0 |39,61)39,7!)| 39,2 |39,1| 39,4 38,8| 39,5| 39,7| 38,8
9h —|=|=|=|=|—| — | —|896Y — |388]| 388| 39,2 388 | 38,2 (38,9 38,9 387! 39,2 389| 38,9
i 11
Neutrophile Blutbhildtabellen:
il 2 3 4 65u.m.
e M {W' 1t 2K‘2$’ 1K 18 3K!35 l 2K 18 [23 1K 4K!4S] 3K 18138 1K l?K 28 T
L | I \ R
|
St. Joseph ‘
. ey ——.44325 A s o S T
10. V. 03 . | —45016/200 17 |1)—| 1 | 1 || — | — | —
18 V. B3R gt aa s SRRt T S e
16, IV. 08 | 2ipaio/\ag) 55 -iiada g Bl n il S e
19, TV Do | SUTIBE Qe a0l 40— Bifliga iy e 8 R
21.IV.03.‘|—321;’4;26 3 |1|—| 6 3\1—— LSt
25. IV. 03 . ‘\:——18‘12“40 % s\2 5 | 2 %‘__ ARG Bk eing)
| i A | ! l | ‘ 1

1) Bad; I = 1. Blutung; II = 2. Blutung.
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Der vorliegende Fall wurde fiir die Blutuntersuchung ausgewihlt,
weil bei dem dusserst muskulosen und gut geniihrten Manne am ehesten
ein unkomplizierter Verlauf des Typhus von vorneherein erwartet werden
durfte; diese Hoffnung ging jedoch nicht in Erfiillung, indem sich
beiderseitige katarrhalische Pneumonie und dann schwere Blutungen
hinzugesellten. Dadurch zog sich der Fall hinaus und wurde atypisch;
aber soweit die Tabellen reichen und sie umfassen sicherlich 3/s des
schwersten Verlaufes, sind sie ausgezeichnet zu verwerten.

Wir sehen im wesentlichen einen Abklatsch des vorigen Falles,
nur mit dem einzigen Unterschiede, dass hier das neutrophile Blutbild
noch schwerer als dort affiziert ist; aus diesem Befunde im allgemeinen
lisst sich vielleicht sehr wohl auch erkliren, warum der Fall schon
von Anfang als ein besonders ernster und schwerer sich gestaltete.

Nurmehr 3 und 4°/o sehen wir in den Untersuchungen am 7., 10.,
13. und 16. IV. in der Klasse 3; die Klassen 4 und 5 sind iiberhaupt
vollig verwaist; bis zu 5490 treffen wir am 10. IV. allein in Klasse 1;
trotzdem sich zweimal (auch spéter noch zweimal) Zellen W vorfinden,
sind jedoch Myelocyten unter den geziihlten Zellen nie angetroffen worden.

Offenbar fillt die erste Untersuchung hier (s. Fiebertabelle) friiher
als die erste Untersuchung im vorausgehenden Falle; darum ist auch
hier noch nicht die schwerste Verinderung im Blutbefunde anzutreffen,
sondern erst in der nichstfolgenden Tabelle, wo Patient das erste Mal
auch 40,00 iiberschreitet. Von diesem Hohepunkt der Verdnderung, die
das neutrophile Bluthild aufzuweisen hat, folgt nun wie im ersten Falle
eine kontinuierliche Besserung des Blutbefundes bei den Neutrophilen; sie
ist jedoch augenscheinlich durch die starken Darmblutungen ab 19. IV. und
die katarrhalischen Pneumonien beeinflusst; wihrend nimlich am 19. IV.
bereits 17°/0 Zellen in Klasse 3, 4 und 5 sich finden, geht dies Ver-
hiltnis am 21. IV, zuriick auf 11%o und vermag auch am 25. IV. nicht
weiter vorwirts zu schreiten.

Auch hier ist das Verhiltnis zwischen Zellen 28 und 1K1S ein
sehr eklatantes: am 7. und 10. IV. halten sich beide numerisch das
Gleichgewicht, von da bis zum 21. IV. iiberwiegen die Formen mit
1K IS michtig, an diesem Tage jedoch sind beide am meisten geniihert
und am 25. IV. bereits in das umgekehrte Verhiltnis umgeschlagen.

Eine logische Konsequenz ist es, aus diesem Verhalten den Schluss
zu ziehen, dass der grosste Teil der Zellen in Klasse 1 sich zunichst
beziiglich seines Kernes in dem Sinne der Kernform 1K 18 weiter-
entwickelt und daraus erst dann die Zellen mit der Kernform 28 etec.
sich ableiten. Wenn wir weiterhin uns erinnern, dass wir schon ofter
auf das Uberwiegen der Kernform 28 aufmerksam geworden sind in
normalen und allen den Fillen, die dem normalen Blutbefunde zustreben,
so haben wir ziemlich genau' den ganzen Entwickelungsgang der neutro-
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philen Zellen vom Myelocyten bis zur Klasse 5 vor uns, denn die Ab-
teilung 23 diirfte in den zitierten Fillen nur deswegen immer besonders
stark vertreten sein, weil sie ihrerseits wieder die Stammform fiir die
Klassen 3, 4 und 5 in den meisten Fillen abgibt.

Ausser diesen beiden genauer untersuchten Typhusfillen wurden
noch bei einigen anderen Stichproben gemacht, die im folgenden noch
kurz wiedergegeben werden sollen. Es sind im ganzen vier.

19. R., Apollonia, 24 Jahre, Kochin, 30. I. 01 bis 13. IIL O1.

Typhus abdominalis; am 2. IL, 3 Tage vor Beginn der steilen Kurven,
Zahlung der weissen Blutkdrperchen: 4000.

Keine Komplikationen ausser einem Rezidiv spéterhin; in den Zeiten
des hohen Fiebers am Anfang schwerste epileptische Anfille.

Neutrophile Blutbildtabelle:

1k 2 3 ‘ 4 5 u. mehr
Fall 19 | KT T =
M‘W’T|2K.2$11Kls 31{‘35'21115} 928 1K ‘4K[4S|3KISI‘BS 1K}2K2$ 5K| 4K 1S
R | |
R. Apollonia . —| 1411122 22 [83|— b 4 |—|—| — | — ‘ 1 [|—|—1)
\ ‘ | ‘ | ‘ ’ |

Der Blutbefund muss uns nach den obigen Ausfithrungen etwas
iiberraschen; wir hitten schon eine etwas weiter fortgeschrittene Besse-
rung erwartet; ob dabei schon das spéter eintretende Rezidiv in irgend
einer Weise beteiligt oder vielmehr, ob umgekehrt daraus vielleicht
Schliisse auf ein spéter zu erwartendes Rezidiv gerechtfertigt sind, diese
Fragen konnen natiirlich auf Grund dieser einen Untersuchung nicht
diskutiert werden.

20. B., Marie, 20 Jahre, Dienstmiidchen, 6. XIL. 1900 bis 5. III. O1.

Typhus abdominalis; hier wurde die Blutuntersuchung am 8. XII. aus-
gefithrt, zu einer Zeit, wo ausser der Temperatur und der Pulsverlangsamung
kein anderes Symptom vorhanden war: 4000 weisse Blutkérperchen. Am

Abend eine Roseole, am 12. XII. Gruber-Vidal 1:60 positiv, Diazoreaktion
positiv; am 17. XII. Milz palpabel.

Neutrophile Blutbildtabelle:

} 1 ’ 2 3 4 5 u. mehr
Fall 20 | ey e T ’
’M‘W{ QK‘ZS]IK 1S 3K'38‘52K 15|2S 1K l | 4K 18
[ \ I8 ‘ i
B. Marie . ’ 41"1;29fl 20 _H 4 ’ 2 !11"— 1 l, Baglges ]—‘ 12)
| | i |
| l\ [ | e | | | 1 l l l ’

1) 8. Austiihrliche grosse Tabelle: Fall 19.
2) S. Ausfiihrliche grosse Tabelle: Fall 20.
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Das Bluthild stimmt mit dem iiberein, wie wir es am Anfang
eines Typhus abdominalis nach unserer Anschauung verlangen (s. o.).

21. S, Barbara, 18 Jahre, Dienstmiidchen, 23. VIIL 01 bis 10. IX.
01 ():

Patientin wurde in sommnolentem Zustande eingeliefert, von Anfang an
das Bild eines schweren Typhoids bietend; sie lisst alles unter sich gehen;

Roseolen bestehen vereinzelt beim Eintritt; am 27. VIIL. neue starke
Roseoleneruption.

Die Sektionsdiatmo:e lautete : Intumeseentia lienis; Nephritib, Hepatitis

d( sgeneratio cordis ; Bronchlm Inflltratlones medullares circumseriptae utrlusque
pulmonis; Infarctus haemorrhagicus lobi superioris pulmonis dextri; Pleuritis
serofibrinosa dextra.

Die aufgefiihrten Komplikationen sind erst im Verlaufe nach der Blut-
untersuchung eingetreten; es ist auch aus dem Befund ersichtlich, dass die
Untersuchung in einem frithen Stadium der Typhuserkrankung ausgefithrt
worden sein musste.

Leukocytenzahlung 24. VIIL. 01, 10 h frih: 3100.

Neutrophile Blutbildtabelle:

2

1 3 5u. m.

4
Fall 21 {

le‘ 2K23\1K1S 3K3S|2KIS\ZSIK

41{&5‘31{15‘3%1[{.2!\ 28

S Banhara = {7 3815 18 26 ——-‘ } _‘ s ‘ (9 i

b i

Wir sehen hier ein neutrophiles Blutbild zu Beginn eines Typhus,
das sich durch relativ sehr viele Zellen W auszeichnet; der Ausgang
bewies die Schwere des Falles.

22, M., Joseph, 11 Jahre alt, 4. XII. 1900 bis 16. I. O1.

Neutrophile Blutbildtabelle:

1 T [ 3 4 (| 5u. m.
Fall- 2 MEW’T 21«.[25 11{15“31{ 35"211 18‘25 1K 4&[45‘31( 1s‘ss 1K\2K 23‘
T o s S |
M. Joseph . .|—{1190-(30 17 |22/ 18 | 9 13— 1] 1 | 2]
, o P " ‘
| [ { | {
] I 1 I I

| l

Die Blutuntersuchung wurde am 21. XII. 1900, also mindestens
in der 3. Woche des Verlaufes ausgefiihrt; mit dieser Zeit stimmt auch
der neutrophile Blutbefund iiberein.

1) S. Ausfiihrliche grosse Tabelle: Fall 22.
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III. Anginen.
Ubersicht.

Das Verhalten der Leukocyten bei Anginen ist, wie es scheint,
nur Husserst spirlich untersucht worden. Nur ein Autor (Halla) gibt
an, eine absolute und relative Vermehrung der weissen Blutkorperchen
auf der Hohe des Entziindungsprozesses gefunden zu haben, die mit
Abnahme der Entziindung wieder zuriickging; zwischen der Zahl der
farblosen Zellen und der Hohe des Fiebers bestand ein gewisser
Parallelismus.

Im folgenden werden in einer Gradatio ad maius zunichst eine
Angina simplex catarrhalis, dann eine Angina follicularis und dann eine
Angina necrotica zur Besprechung kommen. Als Schluss- und Héhe-
punkt dieser Steigerung, die in sinnfilliger Weise sich dokumentieren
und damit wiederum in voller Harmonie zu den Krankheitsbildern stehen
wird, kann der weitere Abschnitt iiber Diphtherie gelten:

Falle:

23. P., Valentin, 16'/2 Jahre, Schullehrerseminarist, leidet an einer
einfachen Angina catarrhalis seit 11/2 Tagen; beim Eintritt (28. IT. 03 abends)
38,9% i. a., ab néchsten Tag fieberfrei.

Leukocytenzihlung 28. II. 03 abends 9 h (um 7 h 1 Tasse Milch ge-
nossen): 12800.

Neutrophile Bluthildtabelle:
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Aus der Tabelle geht hervor, dass wir nur eine unbedeutende
Alteration des neutrophilen Blutbildes vor uns haben, die sich in einer
geringen Verschiebung des Blutbildes nach links zu erkenmen gibt.

Wir haben bei #hnlichen Leukocytosen von 12800 in anderen
Fillen schon die grossten Verschiebungen im neutrophilen Blutbilde
anfithren konnen. Darum ist es wichtig, zu konstatieren, dass wir bei
dieser Infektion derartige Verhiltnisse nicht haben. Immer wieder
findet sich eben die Tatsache, dass Leukocytose und Leukocytose bei
Infektionskrankheiten zweierlei Dinge sind, und dass wir nimmermehr
die verschiedenen Krankheiten beziiglich der bei ihnen auftretenden
Leukocytose und deren Zustandekommen in einen Topf werfen diirfen.

Dieselben Schliisse miissen wir auch aus dem folgenden Falle
ableiten.




Fille.
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24. S., Dorothea, 19 Jahre, Kochin; 5. XII. 02 bis 11. XII. 02.

Angina follicularis; am 5. und 6. Fieber.

Leukocytenzithlungen: 1. 5. XII. 02 abends 8 h bei 38,3° i. a.:
15600 (mittags und abends nur je 1 Tasse Milch genossen). 2. 7. XII. 12 h
mittags: 8400.

Temperaturen am 6. XII. 38,5° bezw. 37,5°.

7. XII. Mandeln gereinigt, keinerlei Beschwerden mehr. Abends 37,1°.

Neutrophile Blutbildtabellen:
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Die Leukocytose ist hier etwas stdrker wie im vorigen Falle,
und das Blutbild ist etwas weiter nach links geriickt; spiterhin fillt auf,
dass wir, selbst nachdem die Entziindung schon auf den Mandeln abge-
heilt ist, zwar nur mehr 8400 weisse Blutkorperchen haben, aber das Blut-
bild sich noch nicht nach rechts bis ins vollig Normale verriickt hat.
Wie lange dies in solchen Fillen eventuell noch dauern kann, ferner,
ob nicht ganz zu Anfang der Infektion — die Patienten kommen meist
zu spit zur Beobachtung — nicht noch schwerere Verhéltnisse sich
ergeben, muss weiterer Untersuchung vorbehalten werden.

In beiden Fillen ist an Hand der Tabellen zu konstatieren, dass
die Zellen 28 immer in Ubergewicht bleiben iiber die 1K 18, ein Be-
fund, der uns schon mehrmals aufgestossen ist und der, wie wir sahen,
nur bei leichteren Verinderungen vorkommt.

Wir diirfen sagen, dass wir in diesen Fillen eigentlich die denkbar
giinstigste Konstellation im Blute vor uns haben, auf der einen Seite
eine ziemliche Vermehrung der absoluten Zahl, auf der anderen eine
moglichst geringe Alteration der neutrophilen Leukocyten; die leichte
Infektion diirfte sich daraus von selbst ohne alle Schwierigkeit erkliren
lassen. Gleichzeitig sehen wir auch in dem Falle 24, dass die Gift-
wirkung auch in solchen leichten Fillen durchaus noch nicht mit dem
Abklingen des Fiebers und dem Abheilen des lokalen Prozesses beendet
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