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Vorwort 

Die pathogenetische Konstellation, bei welcher die ver­
schiedensten bakteriellen Krankheitserreger zu ein und 
demselben Krankheitsbild, zur Sepsis, Iiihren, und die nicht 
fehlen darf, wenn das Auftreten der septischen Allgemein­
infektion sich geltend machen soll, ist in den letzten Jahren 
Gegenstand mannigfaItiger Studien gewesen. Das vorliegende 
Buch soIl einen "Oberblick iiber den gegenwartigen Stand unserer 
Kenntnisse geben. Hierbei war es uns nicht um eine liickenlose Dar­
stellung des ganzen Materials zu tun, sondern es kam una darauf an, 
daB wir dem Kliniker wie dem praktischen Arzt ein "Gesamtbild" 
iiber die Pathogenese, Klinik und Therapie der septischen AIIgemein­
infektion, die dem heutigen Stand unaeres Wissens entsprechen, geben; 
hierbei sind zunachst die septischen Erkrankungen in der inneren 
Klinik der Gegenatand unserer Darstellung. 

Wien, im April 1929 

Die Verfasser 
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I. Begriffsbestimmung 
Die Sepsis ist eine bakteriell bedingte, demnaeh infektiose 

Erkrankung. 
Infektionskrankheiten sind dadureh eharakterisiert, daB ein be­

stimmter Erreger ein bestimmtes Krankheitsbild hervorruft: So ist 
der Erreger der Cholera der Kommabazillus, der Erreger des Typhus 
abdominalis der Eberthsehe Typhusbazillus, der Erreger der Diphtherie 
der Diphtheriebazillus usw. Einen Sepsiserreger in diesem Sinne gibt 
es nieht. Als Erreger der Sepsis kommen vielmehr die ver­
schiedensten Bakterien in Betracht, von denen wir hier nur 
einige erwii.hnen wollen, do. ihnen ein folgendes Kapitel gewidmet ist: 
Staphylo·, Strepto., Pneumo- und Gonokokken, Bacterium coli und 
typhi usw. 

Es kommt demnach einer groBen Anzahl von Bakterien die Fahigkeit 
zu, ein septisches Krankheitsbild hervorzurufen. Schon dieses Moment 
allein verleiht der septischen Allgemeininfektion eine Sonderstellung 
unter den Infektionskrankheiten; denn man bnn sich dem Eindruck 
nicht versehlieBen, daB der Konnex zwischen Erreger und Krankheits­
bildung nicht von so zwangsIaufiger Bedeutung ist wie bei anderen 
Infektionen. Der Cholerabazillus ruft, falls er iiberhaupt krankmachend 
wirkt, zwangslii.ufig das Krankheitsbild der Cholera hervor; ebenso 
der Diphtheriebazillus die Diphtherie usw. Aber die Anwesenheit von 
(krankmachenden) Staphylokokken eines oder zahlreicher Furunkel 
bedeutet noch keine septische Allgemeininfektion. Ja es konnen von 
Furunkeln, von einer Phlegmone, vom Uterus post abortum aus Staphylo­
oder Streptokokken ins Blut iibertreten und ala Bakteriii.mie im Sinne 
einer "Begleitbakteriamie" nachweisbar sein, ohne daB eine Sepsis 
besteht. Ebensowenig bedeutet die TyphusbakterJ.ii.mie bei Typhus 
oder die Diplokokkenbakteriamie bei Pneumonie einer Sepsis. Es gibt 
demnach nicht einen, sondern eine ganz groBe Reihe von Sepsiserregern. 
Ferner haben wir im vorstehenden gesehen, daB diese Sepsiskeime im 
Korper einen oder auch sehr viele Krankheitsherde setzen konnen, ohne 
daB eine Sepsis besteht. Dies fiihrt una bereits auf den Gedanken, daB es 
zwar aueh auf die Art des Erregers ankommt, aber doch nicht in erster 
Linie auf sie; daB es vielmehr der hohere Organismus sein muB, der die 
Infektion mit verschiedenen Bakterien durch eine bestimmte Reaktion 
beantwortet: die septisehe Allgemeininfektion. 

Sehen wir in dieser Vielheit der Bakterienerreger eine Sonder­
stellung der Sepsis unter den Infektionskrankheiten, so drangt sich die 
Frage auf, ob diesen Erregern ein gemeinsames Moment zukommt, 
das sie zu Sepsiserregern befahigt. Raben diese verschiedenen Sepsis-
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2 Begriffsbestimmung 

erreger eine gemeinsame Eigenschaft 1 Sie aIle sind mehr minder starke 
Eitererreger. Aber man kann nicht sagen, daB der starkere 
Eitererreger die heftigere Sepsis macht. So ist der Streptococcus 
viridans ein schwacher Eitererreger und ruft doch eine sehr bosartige 
Sepsis hervor. Die Paratyphusbazillen sind starke Eitererreger, rufen 
jedoch nur gelinde septische Krankheitsbilder hervor. Sehr heftige 
Sepsis folgt auf eine Infektion, die an der Eintrittspforte fast keinen 
Eiter macht (Angina, Wunde) und umgekehrt. Diese Fahigkeit, Eiter 
zu erregen, kann nicht die eigentIiche Ursache der septischen Infektion 
sein; sie ist nur der Ausdruck dessen, daB die Bakterien eine Reaktion 
- die der Eiterung - im hoheren Organismus hervorzurufen imstande 
sind; eine zweite ist die septische Reaktion. Doch diirfen wir diese beiden 
Reaktionen nicht identifizieren, wie wir dies eben gesehen haben; wir 
haben keinen Grund anzunehmen, in der Eiterreaktion die Ursache des 
Ausbruchs einer septischen Infektion zu sehen. Auf keinen Fall diirfen 
wir Eiterbildung mit septischer Infektion gleichsetzen (Furunkulose, 
Pneumonie, aseptischer Eiter). 

Ein anderes Moment, das die verschiedenen Sepsiserreger befahigen 
konnte, eine Sepsis hervorzurufen, ware jeweiIig in einer besonderen 
Virulenz der Keime zu Buchen. Unter Virulenz der Bakterien haben 
wir zweierlei zu verstehen: Es kann sich um ein rasches Wachstum 
oder um eine besondere Toxizitat der Keime handeln. Rier ist zu betonen, 
daB die Vermehrungsfahigkeit der Bakterien allein nicht das Wesent­
liche der Sepsis ausmachen kann. Wissen wir doch, daB der Organismus 
z. B. mit Staphylokokken (Furunkulose) iibersat sein kann, ohne daB 
eine Sepsis entsteht. Anderseits gelingt uns haufig bei Sepsisfallen 
der Bakteriennachweis intra vitam nicht, ja sogar post mortem finden 
wir sehr sparliche oder keine Bakterien in der MUz, im Blute, im Endo­
kard, die ala Erreger der Sepsis angesprochen werden konnen. Es kann 
daher weder die Menge noch ein virulentes Wachstum der 
Bakterien die Ursache der Sepsis sein. Wie aber steht es mit der 
Giftigkeit der Bakterien 1 Zweifellos kommt ihr in Einzelfallen eine 
gewisse Bedeutung zu, so bei der Leicheninfektion. Rier ist anzunehmen, 
daB die Bakterien durch den Nahrboden, durch das Versagen der Abwehr­
krafte des an Sepsis Verstorbenen derart virulent, derart giftig geworden 
sind, daB sie die stiirmischste septische Infektion hervorrufen. Wenn 
wir aber von diesen und ahnlichen Einzelerscheinungen absehen, miissen 
wir feststellen, daB wir sehr haufig keinen Anhaltspunkt haben, die 
Sepsiserreger fiir vom Raus aus besonders "giftwirkend" zu halten: 
Wir erinnern daran, daB wir im Kriege auBerst toxische Typhusfalle 
gesehen haben - kenntlich an der schweren BewuBtlosigkeit, an schweren 
Kreislaufstorungen, an der hohen Mortalitat -, daB aber die Zahl der 
TyphussepsisfaIle, also jener FaIle, wo die Darmerscheinungen sehr 
stark zuriicktreten, Schiittelfroste und Endokarditis erscheinen, doch 
sehr selten waren. Das gleiche gilt vom Paratyphus. Es kann ein und 
derselbe Keim einmal als Sepsiserreger auftreten und dann wieder ein 
rein lokales Leiden hervorrufen. Der Typhus und Paratyphus sind hier 
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ein besonders schones Beispiel. Es beweist zur Geniige, daB es 
auf die Virulenz der Erreger und insbesondere auf ihre 
Giftigkeit im allgemeinen nicht ankommt. In diesem Zusammen­
hang sei nochmals darauf verwiesen, daB der Bacillus viridans ein wenig 
toxischer Streptokokkus ist, daB aber die Viridanssepsis eine der bosesten 
Formen septischer Infektion ist. Miissen wir es demnach ablehnen, 
in der Bakterienvirulenz ihre Befahigung zu sehen, eine Sepsis zu erregen, 
so wollen wir doch noch die Frage aufwerfen, ob nicht vielleicht in der 
speziellen Toxinbildung die Ursache fiir das Zustandekommen der 
Sepsis gegeben ist. 

Diese Frage ist nicht leicht zu behandeln. 1m allgemeinen unter­
scheiden wir zwischen Ekto- und Endotoxinen. Eigentliche Ektotoxine, 
wie die Diphtherie-, Dysenterie-, Tetanustoxine, kommen hier selbst­
verstandlich nicht in Frage. Bei den haufigsten Sepsiserregern, den 
Strepto- und Staphylokokken, sind Toxine im oben genannten Sinne 
nur fiir einzelne Gruppen dargestellt worden; bei der Mehrzahl der 
Gruppen handelt es sich nur um Zerfalls- und Stoffwechselprodukte 
dieser Keime. DaB die Toxine im Verlauf der Sepsis eine groBe Rolle 
spielen, ist sicher. DaB wir im Rahmen der septischen Infektion zwischen 
Bakterien- und Toxinwirkung kaum unterscheiden konnen, muB seit 
J ochmann anerkannt werden. DaB aber die Toxinmenge und Toxin­
starke der Sepsiserreger das einzig Ausschlaggebende fiir das Zustande­
kommen der Sepsis darstellt, kann nach dem, was eben gesagt und schon 
friiher ausgefiihrt wurde, nicht zugegeben werden. 

Selbstverstandlich kann es auch nicht die Quantitat der im 
Korper anwesenden Bakterien sein, die allein das Wesen der 
Sepsis ausmacht. Das geht schon aus weiter oben angefiihrten Beispielen 
hervor (Furunkulose). Schottmiiller und Bingold legen groBen Wert 
auf die Zahl der im Blute kreisenden Keime. Aber wie oft finden wir 
bei Endocarditis septica keine Keime im Blute; wir finden sie erst spat 
auftreten, wenn die Abwehrkrafte des Organismus versagen! 

Gibt es demnach eine Vielheit von Sepsiserregern und sind wir 
bisher nicht in der Lage, eine gemeinsame Eigenschaft dieser Bakterien 
zu erkennen, welche sie befahigt, eine Sepsis zu erregen, so werden wir 
zu dem SchluB gedrangt, daB nicht der jeweilige Sepsiserreger allein 
das Wesen der septischen Infektion bedingt, daB vielmehr das Zustande­
kommen der Sepsis verursacht wird durch eine bestimmte Reaktion 
des Organismus auf den Angriff verschiedentlicher Erreger, durch 
die septische Reaktion. Wahrend sonstige Infekte eine Reaktion 
des Organismus auf einen bestimmten Erreger sind, wahrend sonst 
ein inniger Konnex zwischen spezifischem Erreger und spezifischem 
Krankheitsbild besteht, wahrend z. B. die Choleraerkrankung die 
Cholerareaktion des Organismus auf den Cholerabazillus ist usw., gilt 
die septische Reaktion vielen Erregern. Die Infektionskrankheit "Sepsis" 
muB demnach als eine eigenartige - die septische - Reaktion des 
Organismus auf den Infekt mit verschiedentlichen Keimen aufgefa.6t 

1· 
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werden, als septische Reaktion. Diese septische Reaktion ist der 
Ausdruck erfolgreicher oder versagender Abwehr des 
Organismus gegen die verschiedensten Erreger. Sie erfolgt 
unter Ablauf von im allgemeinen charakteristischen Krankheitsvorgangen. 

Auf diese letztgenannten Momente haben wir in dieser allgemeinen 
Besprechung noch einzugehen und die Frage hier nur vorlaufig und 
kurz zu besprechen, worin denn diese septische Reaktion besteht und 
welches die im ailgemeinen fill die Sepsis charakteristischen Krankheits­
vorgange sind. Wir werden vieHeicht dem hier in Betracht kommenden 
Problem am raschesten naherkommen, wenn wir die Frage aufwerfen, 
ob es iiberhaupt eine in diesem Sinne spezifische septische Reaktion 
des Organismus gibt, ob es sich nicht vielmehr um einen yom Zufall 
abhangigen und darum ganzlich ungeordneten Einbruch von Bakterien 
in den Organismus handelt, der seinen Weg durch eine Einbruchspforte 
nimmt, von der es auf dem Weg der Blut- oder Lymphbahnen zu einer 
willkiirlichen Metastasierung kommt. 

Es wiirde in dieser aHgemeinen Erorterung zu weit fiihren, auf 
die Einzelheiten dieser septischen Reaktion einzugehen; sie bilden den 
Inhalt vieler folgender Kapitel. Hier soil nur betont werden, daB von 
einem derart ganzlich ungeordneten, yom Zufall abhangenden Einbruch 
keine Rede sein kann. Sonst wiirde ja jede Bakteriamie, die wir oben 
als Begleitbakteriamie bezeichnet haben, einen derartigen Einbruch 
darstellen, der zur Sepsis fiihren miiBte. Der Bakterienangriff, welcher 
zur Sepsis fiihrt, geschieht vielmehr unter Einhaltung einer bestimmten 
Ordnung, welche der Ausdruck der septischen Reaktion ist, die wir 
postulieren. 

1m Mittelpunkt jenes Geschehens, das wir als septische Reaktion 
bezeichnen, steht nach heutiger Auffassung der makrophage Apparat 
im Sinne Metschnikoffs, das retikulo-endotheliale System im Sinne 
Aschoff-Landaus. Wir wissen, daB dieser Apparat der Ort der Phago­
zytose ist und gleichzeitig der Ort der Antikorperproduktion sein diirfte. 
DaB neben diesen Reaktionen im Kapillaren-, Lymph- und Bindegewebs­
apparat Veranderungen in den Funktionen des Knochenmarks, ferner 
am Herzen und an den groBeren GefaBen, am vegetativen und zentralen 
Nervensystem, an der Niere, im Stoffwechsel usw. ablaufen, hindert 
nicht, der erstgenannten Reaktion eine ganz besondere Bedeutung 
zuzusprechen. 

Seit Wyssokowitsch, Werner Rosenthal, Aschoff-Landau, 
E. Goldmann, Mollendorf, Schulemann wissen wir, daB Fremd­
korper aHer Art und vor aHem Bakterien im retikulo-endothelialen 
System abgefangen werden. Das gleiche diirfte von den Toxinen gelten. 
GewiB spielt sich dies zunachst im Tierexperiment ab, doch haben wir 
allen Grund, auch bei der menschlichen Erkrankung dasselbe anzunehmen. 
Diese Phagozytose hat ein Zugrundegehen von Zellen in den phago­
zytierenden Apparaten, ein Auswandern und eine Regeneration zufolge, 
als deren Ausdruck wir Monozyten und Endothelzellen im Blute auf-
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treten sehen. Zellstandige und ins Blut ubertretende Antikorper­
produktion diirfte hier einsetzen. Auf diese Dinge wird im foIgenden 
eingegangen werden. 

Zwei Dinge von besonderer Wichtigkeit wollen wir aber hier noch 
kurz anfiihren: Erstens daB durch den Zerfall der korpereigenen 
Zellen und d urch andere Abbauprodukte unzweifelhaft ein neuer 
Reiz auf das makrophage System ausgeubt wird, sozusagen ein endogener 
Reiz, der seinerseits wieder alB reaktionsausl6sende, krankmachende 
Ursache bezeichnet werden mull, in dessen Gefolge Fieber, Schuttel­
froste, im Blut kreisende Endothelzellen usw. auftreten. Und so wird 
die septische Reaktion nicht allein durch die Bakterien, ihre 
Gifte und Zerfallprodukte, sondern sehr wesentlich auch 
durch die zerfallenden Korperzellen und Safte beeinfluBt. 
Mit aller Scharfe muB hier auf die Bedeutung der Zerfallsprodukte usw. 
als moglicherweise krankmachendes Agens hingewiesen werden. Die 
Giftigkeit von Zellzerfallsprodukten fiir den nicht infizierten Organismus 
ist bekannt (Dorr). Wie viel mehr diirften diese Zellzerfallsprodukte 
schadigend auf den infizierten Organismus wirken! 

Werden wasserige Organextrakte, die man nur knrze Zeit, etwa eine 
halbe bis zwei Stnnden, stehen laBt, der homologen Tierart, z. B. Kaninchen, 
injiziert, so treten schwere Schockwirknngen auf. In wenigen Minuten gehen 
die Tiere unter schweren Krampfen zugrunde. D old hat gezeigt, daB der 
wasserige Extrakt einer unverlet:llten Lunge keine Giftwirkung besitzt, daB 
aber nach einfacher Anschneidung der Lunge der Extrakt die volle eben 
beschriebene schwere Schockwirkung besit:ilt. Wir miissen daher annehmen. 
daB frei werdende Gewebs- oder Zellprodukte diese schwere Giftwirkung 
ausiiben. Eine Immunisierung gegen diese Zellgifte konnte Dold nicht 
erzielen. Auch das aseptische Wundfieber, femer das Fieber bei Injektion 
steriler Fliissigkeit und endlich jenes nach Bluttransfusion ist wohl gleichfalls 
auf die toxische Wirkung von Zell:llerfallsprodukten :Ilnriickzufiihren. Wir 
mochten endlich hier auf die allerdings hypothetische Moglichkeit hinweisen, 
daB jene Form derEndokarditis, welche als kachektische Endokarditis 
gedeutet wird und die wir, wenn auch nicht haufig, bei der Autopsie von 
Krebskranken, von Schrumpfnieren usw. finden, auf die toxische Einwirkung 
derartiger Zellzerfallsprodukte in dem Sinne :Iluriickgefiihrt werden konnte, 
daB Stoffwechselprodukte den Klappenapparat in der Richtnng vorbereiten, 
dall er nun fiir mancherlei Infektion empfanglich wird. Schon Kundrat 
(1885), einer der friihesten Beobachter dieser Endokarditisform. hat sich in 
ahnlichem Sinne ausgesprochen. Siegmund beobachtete nach Kaseosan­
injektionen Endothelaufquellungen an den GefaBen und den Klappen, ein 
Vorgang, der dnrch andere Eiweillkorper und dnrch korpereigene hervor­
gerufen werden konnte. 

Wie dem auch sei, mUssen wir mit groBer Bestimmtheit annehmen, 
daB die Zellzerfallsprodukte im Verlaufe der Sepsis eine groBe Rolle 
spielen, daB sie sozusagen ein endogen krankmachendes Element dar­
stellen, das im oben angefiihrten Sinne zu Reaktionen im Organismus 
fiihren muB, welche neben dem bakteriellen Infekt und parallel mit 
diesem einhergehen. 
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Zweitens solI betont werden, daB in der septischen "Reaktion" 
sich unspezifische Vorgange, wie wir sie eben erwahnt haben, mit Vor­
gangen der Spezifizitat innigst mischen, was daraus hervorgeht, daB 
der Ort unspezifischer (unspezifisch eingestellter) Phagozytose der 
gleiche ist wie der Produktionsort der spezifischen Antikorper. Wir 
mochten hier ein Beispiel dafiir geben, wie innig sich spezifische und 
unspezifische Phanomene bei der Sepsis mischen: Bei der Endocar­
ditis lenta finden wir bekanntlich bakterielle Embolien ohne Eiterung. 
Wir fassen dieses Ausbleiben der Eiterung des z. B. mit Streptococcus 
viridans infizierten Organismus gegeniiber diesem Eitererreger als 
ein durch die Immunitatslage bedingtes Unvermogen auf, Eiter zu 
bilden. Doch richtet sich dieses Unvermogen nur gegen den Viridans, 
welcher diese Sepsis erregt hat. Wir sahen bei solchen Patienten 
durch andere Erreger bedingte Eiterungen auftreten. Die Eiter­
bildung versagt daher in diesen Sepsisfallen ausschlieBlich gegeniiber 
dem Streptococcus viridans. Diese spezifischen V organge diirfen nicht 
unterschatzt werden. 

Mit diesen wenigen Andeutungen iiber die septische Reaktion 
wollen wir uns hier begniigen. Sie haben uns nur dazu gedient, jene 
Auffassung, welche die folgenden Kapitel beherrschen wird, voraus­
zuschicken. In dieser septischen Reaktion des Organismus 
auf die verschiedensten Erreger sehen wir das Wesentliche 
an der septischen Erkrankung. Sie ist der Ausdruck, des 
Inkrafttretens und weiterhin des Versagens der Abwehr­
krafte, das auf bestimmten Linien und haufig etappenweise 
erfolgt. DaB ne ben dieser "septischen Reaktion" des Orga­
nismus auch die Eigenart der verschiedenen Bakterien mit­
bestimmend und gelegentlich sogar beherrschend auf den 
Eintritt und Verlauf der Sepsis wirkt, solI natiirlich 
nicht geleugnet werden; als Beispiel mochten wir hier den Milz­
brand erwahnen; anderseits kann der Sepsiserreger im Organismus 
selbst seine Eigenschaften, speziell seine Virulenz, andern, worauf wir 
noch im folgenden zuriickkommen. Noch eines Momentes solI gedacht 
werden, das die Sepsis als Infektionskrankheit, wenn auch nicht von 
allen, so doch von vielen Infektionskrankheiten scheidet: das Fehlen 
einer gleichmaBigen Inkubation. Das riihrt wohl von der jeweiligen 
Art her, unter welcher die bakterielle Einbruchspforte der Bakterien 
gebildet wird, und von der wechselnden Art, unter welcher die Pro­
pagation sich entwickelt. Wahrend nun bei anderen Infektionskrank­
heiten die durch die gleichartige Inkubation geschaffene Immunitats­
lage das spezifische Krankheitsbild der Infektionskrankheiten mit­
formt, kann ihr Fehlen bei der Sepsis das in gewisser Hinsicht von den 
Eigenheiten der Bakterien unabhangige, sozusagen unspezifische Krank­
heitsbild schaffen. Dennoch sind die Immunitatsvorgange, die z. B. 
der Endocarditis lenta vorangehen, auf deren Boden sie in der Regel 
erst entstehen kann (Dietrich), einer oft lange wahrenden, im Einzelfall 
ungleichmaBig verlaufenden Inkubation vergleichbar. 
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II. Die Erreger der Sepsis 
Schottmiiller sagt: "Fast jeder pathogene Mikroorganismus 

kann auch Sepsiserreger sein." .An dieser Stelle sollen jedoch besonders 
diejenigen Keime Erwahnung finden, die eine hervorragende Rolle in 
der Atiologie der Sepsis spielen. Dabei halten wir uns im wesentlichen 
an die von Schottmiiller und Bingold gegebene Darstellung. 

Die pathogenen Streptokokken 
Schottmiiller hat folgende Streptokokkenarten abgegrenzt: 

Streptococcus pyogenes sive erysipelatos sive haemolyticus, Strepto­
coccus mitior seu viridans, Streptococcus vaginalis, Streptococcus her­
bidus, Streptococcus mucosus, Streptococcus acidi lactici, Streptococcus 
lanceolatus (Pneumococcus), Streptococcus putrificus (anaerob). 

Es ist bekannt, daB sich eine groBe Anzahl von Autoren gegen die 
von Schottm iiller aufgestellte Spezifitat der einzelnen Streptokokken­
arten wendet und in den verschiedenen Arten nicht streng voneinander 
zu trennende erblickt, sondern Umwandlungsprodukte bzw. Mutations­
formen ein und desselben Mikroorganismus, die sich durch die geanderten 
Lebensbedingungen bei der wechselseitigen Beeinflussung zwischen 
Mikroorganismus und Mensch erklaren lassen. So konnten Zange­
meister, Kuczynski und Wolff, Morgenroth, Jungmann usw. 
aus dem Blute von Sepsiskranken gleichzeitig oder in zeitlicher Auf­
einanderfolge Streptococcus haemolyticus und Streptococcus viridans 
ziichten; in vitro haben dieselben Autoren und namentlich Schnitzer 
und seine Mitarbeiter durch Nahrbodenpassage oder andere Auderungen 
in den Lebensbedingungen eine Umwandlung von hamolysierenden 
Streptokokken in griin wachsende erzielen konnen. In jiingster Zeit 
berichtete Zdansky iiber einen Fall von rekurrierender Endokarditis, 
bei dem es ihm gelang, aus dem Blute zu wiederholten Malen einen 
Streptokokkus zu ziichten, der aIle "Obergange von mittelstarker Ramo­
lyse bis zu ausgesprochen griinem Wachstum mit allen von Schottm iiller 
geforderten Eigenschaften eines Streptococcus viridans aufwies. Bei 
der Weiterziichtung von vier Linien dieses Stammes, die sich in bezug 
auf ihr Verhalten gegeniiber dem roten Blutfarbstoff, ihre Morphologie 
und ihre Gram-Festigkeit voneinander unterschieden, konnte die Um­
wandlung aller vier Linien in einen einheitlichen typischen Streptococcus 
haemolyticus beobachtet werden. Aus diesen Befunden schlieBt Z dans ky, 
daB der in vitro entstandene Streptococcus haemolyticus die Ausgangs­
form darstellt, und daB die aus dem Blute geziichteten Formen als 
Umwandlungsprodukte dieser Ausgangsform anzusehen sind. 

Es ist hier nicht der Ort, auf diese Streitfrage naher einzugehen; 
auch sind wir nicht in der Lage, neue, beweiskraftigere Argumente zu 
erbringen. Schottmiiller erkennt die bisher erbrachten Tatsachen 
nicht als Beweise gegen seine Anschauung an, sondern ist nach wie vor 
davon iiberzeugt, daB die von ihm aufgestellte Einteilung der menschen­
pathogenen Streptokokken in verschiedene Arten zu Recht besteht. Da 
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iiberdies die Artunterscheidung, die sich auf die Merkmale der Blut­
platte griindet, in der Klinik gewisse Vorteile bietet und allenthalben 
eingebiirgert ist, folgen wir weiter der Schottmiillerschen Darstellung. 

Der Streptococcus pyogenes, erysipelatos, haemolyticus 
ist der wichtigste Keim unter den pathogenen Streptokokken. Er ruft auf 
der Blutagarplatte ausgesprochene Hamolyse hervor und bildet auf der 
Oberflache der Blutplatte femate, nie Farbstoff erzeugende Kolonien 
von hochstens StecknadelkopfgroBe. Die tieferen Kolonien sind noch 
kleiner. Bei Ziichtung in Blutbouillon gewinnt die Kulturfliissigkeit 
sehr bald ein ausgesprochen lackfarbenes Aussehen. Die hamolytische 
Eigenschaft des Streptococcus pyogenes ist nicht immer gleich intensiv. 
Hochvirulente Streptokokkenstamme pflegen meist stark und schnell 
zu hamolysieren, demgegeniiber gibt es auch Stamme, welche auf der 
Blutplatte erst allmahlich, nach 2 bis 3 Tagen, den Blutfarbstoff auf­
IOsen, aber nicht einmal voUstandig. Man erkennt vielmehr mit Hille 
des Mikroskops innerhalb des hamolytischen Hofes noch rote Blut­
korperchen, was bei Kolonien des Streptococcus pyogenes nicht der 
Fall ist. Hamm hat diese Abart ala Streptococcus lentus bezeichnet. 
Bei Ziichtung des hamolytischen Streptokokkus auf oder in Blutzucker­
agar erhii.lt die Platte ein lehmfarbenes Aussehen, Hamolyse tritt nicht 
deutlich hervor. 

Der Streptococcus anhaemolyticus vaginalis 
Ala Sepsiserreger wurde er bisher nur mit anderen Keimen, besonders 

mit Bacterium coli zusammen, im Blute vorgefunden. In der Blutagar­
mischplatte bilden diese anhamolytischen Streptokokken kleinste 
Kolonien, die wegen ihrer Feinheit dem unbewaffneten Auge leicht 
entgehen. Auch isolierte Oberflii.chenkolonien sieht man nur mit Miihe 
mit der Lupe ala punktformige Kornchen. Bei schrager Haltung erscheint 
die Blutplatte wie mehlig bestaubt, wenn die Aussaat eine reichliche ist. 
Der Streptococcus vaginalis wird im Bakterizidieversuch abgetotet. 

Der Streptococcus mitior seu viridans 
bildet auf der Blutagarplatte nach 24stiindigem Wachstum bei 37° C 
sehr feine graue oder schwarzgriine, punktformige Kolonien. Zuweilen 
wird erst nach 48 Stunden eine Entwicklung deutlich sichtbar. Am 
zweiten Tage erreichen die Kolonien bis Kleinstecknad.elkopfgroBe. 
1m lnnem des Agars entwickeln sie sich in der Regel erst nach 36 bis 
48 Stun den, ofters erst nach 3 bis 4 Tagen; nicht selten sieht man sie 
dort, wo die Agarschicht diinner ist, deutlicher. Auf Bluttraubenzucker­
agar ist die griine Farbstoffbildung iippiger ala auf gewohnlichem Blut­
agar. Die Hamolyse des Streptococcus viridans ist so gering, daB eine 
makroskopisch sichtbare Reaktion des Blutfarbstoffes bei Verwendung 
einer Blutagarmischung von 2: 5 im allgemeinen nicht stattfindet. 
Bei langerer Bebriitung findet man gelegentlich einen kleinen Resorptions-
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hof. Auf blutarmen Agarplatten zeigt die Mehrzahl der Stamme eine 
Hamolyse um die Kolonie herum in Form eines schmalen Saumes. In 
diesem hat Schottm iiller in einzelnen Fallen von Endocarditis lenta 
im spateren Verlauf um die Kolonien schon nach 24stiindiger Bebriitung 
einen deutlichen, wenn auch kleinen Resorptionshof gesehen, wahrend 
die Kolonien in den Blutkulturen der ersten Monate das typische griine 
Aussehen zeigten. Der Streptococcus viridans entbehrt also der Hamolyse 
nicht. Blutbouillon wird durch den Streptococcus viridans diffus getriibt, 
das Hellrot macht einer braunen Farbung Platz. Der Keim ist auffallend 
wenig tiervirulent. In der Humanpathologie spielt er eine Rolle vor 
allem als Erreger der Endocarditis lenta, wie Schottm iiller zuerst 
feststellte. Doch findet er sich auch ala Erreger von Meningitis, Peri­
karditis, Pylephlebitis, Cholangitis chronica lenta, Peritonitis, Abortus 
febrilis usw. Immer hat sich die alte Erfahrung bestatigt, daB die Infektion 
des Streptococcus viridans eine verhaltnismaBig gutartige ist, voraus­
gesetzt, daB nicht das Endokard oder das Peritoneum Sitz des Infektes 
ist. Unter Umstanden ist die Unterscheidung zwischen Streptococcus 
viridans, Pneumococcus und Streptococcus herbidus nicht ganz einfach 
und kann zu Verwechslungen AnlaB geben. Nii.heres dariiber bei Schott­
miiller, Schottmiiller und Bingold. 

Der Streptococcus herbidus 
kommt sehr selten vor und zeichnet sich durch ein iippiges, hellgriines 
Wachstum auf der Blutplatte aus. 1m Bakterizidieversuch wird er 
nicht abgetotet. 

Der Streptococcus mucosus 
findet sich bei gewissen Fallen von Meningitis, krupposer Pneumonie, 
Otitis media und ihren Komplikationen, sowie Endocarditis septica 
und zeigt, auf giinstigem Nahrboden fortgeziichtet, im Gegensatz zum 
Pneumokokkus in allen Generationen eine Schleimhiille. Bei Brut­
temperatur von 37 0 C bildet sich innerhalb von 24 Stunden auf der 
Blutagarplatte ein glanzender, saftig schleimiger, griingrauer, faden­
ziehender Belag. Altere Kulturen lassen den Glanz, das schleimige 
Aussehen vermissen, da der Belag eintrocknet. Isolierte Kolonien 
erreichen LinsengroBe. Blutagarkulturen, ausschlieBlich bei 22 0 C 
geziichtet, zeigen ebenfalls nach 24 Stunden einen deutlichen schleimigen 
Rasen; ein griiner Farbstoff bildet sich jedoch nicht. Hamolyse macht 
sich nach einigen Tagen bemerkbar. Der Streptococcus mucosus bildet 
langere Ketten als der Pneumococcus. Er besitzt eine hohe Tier- und 
Menschenpathogenitat. 1m Bakterizidieversuch wird dieser Keim nicht 
abgetotet. Er kommt gelegentlich als Erreger septischer Erkrankungen 
nach Pneumonie, Otitis und Cystitis in Betracht. Von mancher Seite 
wird er auch Pneumococcus mucosus genannt. 

Der Streptococcus acidi lactici 
wurde als Sepsiserreger von Schottmiiller bisher nicht beobachtet. 
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Der Diplococcus pneumoniae (Pneumococcus) 
Der Frankel- Weichselbaumsche Pneumokokkus bildet auf 

Blutagar einen intensiv dunkelgriinen Rasen. Die isolierten Kolonien 
sind wesentlich groBer als die des Streptococcus viridans. Sie erreichen 
an der Oberflache fast die GroBe des Streptococcus aureus. Kolonien 
im Innern des Blutagars werden schon innerhalb der ersten 24 Stunden 
als schwarzgriine Punkte sichtbar, was bei dem Streptococcus viridans 
nur ausnahmsweise der Fall ist. N ach einigen Tagen erzeugt der Pneumo­
kokkus, besonders wenn er bei 22 0 C geziichtet wird, Hamolyse. Die 
Pneumokokkensepsis kann von einer Pneumonie, Angina, Otitis media 
oder Cholezystitis usw. ihren Ausgang nehmen. 

Aerobe Staphylokokken 
Der Staphylococcus aureus haemolyticus wachst ahnlich 

wie auf der gewohnIichen Agarplatte auf der Blutplatte unter typischer 
Gelbfarbung der Kolonien iippig, mit ausgesprochener Hamolyse. Die 
Oberflachenkolonien weisen deutlich den Resorptionshof auf, bei den 
tiefliegenden Kolonien, welche grau und im Verhaltnis zu denen an der 
Oberflache klein sind, kommt die Hamolyse weniger und langsamer 
zum Ausdruck. Die Staphylokokkenkulturen auf der Blutplatte lassen 
einen eigentiimlichen, sauerlichen Geruch erkennen. Das Hamoglobin 
der Blutplatte wird durch das Wachstum der Staphylokokken lehm­
farben verandert. Kolonien des Staphylococcus albus und citreus 
zeigen entsprechende Verfarbung der Oberflachenkolonien. Es werden 
auch oft pathogene Stamme gefunden, die keine Hamolyse auf der Blut­
platte hervorrufen (Staphylococcus aureus anhaemolyticus). 
Die Staphylokokken verursachen in erster Linie thrombophlebitische 
Sepsis, kommen aber auch sehr haufig als Erreger septischer Endokarditis 
in Betracht. Sie zeichnen sich vor allem durch Bildung sehr zahlreicher 
Metastasen aus. 

Der Gonokokkus 
zeigt auf der Blutplatte ein dem Meningokokkus sehr ahnliches Wachs­
tum. Es entwickeln sich grauviolette Kolonien, und zwar sehr sparlich 
an Zahl, meist nur vereinzelt, auch wenn sehr reichlich gonokokken­
haltiger Eiter zum Ausstrich kommt. Ein besseres Wachstum erfolgt 
nach Schottmiiller dann, wenn die Blutplatte, am besten eine Blut­
zucker-Agar-Mischung von 4 cm3 Blut zu 4 cm3 Zuckeragar, in feuchter 
Kammer gehalten wird. Als solche konnen mit Plastilin oder Leukoplast 
abzudichtende Schalen verwendet werden, in deren Hohlrinne mit 
sterilem Wasser getrankte Watte gelegt wird. 

Der Meningokokkus (Weichselbaum) 
bildet auf Blutagar einen typischen grauvioletten Rasen. In Blutagar­
mischplatten sind die oberflachlichen, oft ziemlich groBen Kolonien 
von grauviolettem Ton, die tiefliegenden griinlichgrau. Besonders 
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vorteilhaft fiir die Ziichtung ist der Zusatz von Traubenzucker zum 
Blutagar. Wie der Gonokokkus stellt auch der Meningokokkus besonders 
hohe .Anforderungen an die Feuchtigkeit der Blutplatte. Er ist obligat 
aerob; ziichtet man ihn in Rohrchen mit Aszites-Traubenzuckeragar in 
hoher Schicht, so gehen Kolonien nur in der obersten etwa 2 mm breiten 
Agarschicht auf. 

Der Meningokokkus bewirkt septische Erkrankungen mit und ohne 
gleichzeitige Meningitis. Bei der septischen Endokarditis durch den 
Meningokokkus kann man Gelenksmetastasen, Hautblutungen und 
haufig auch eigenartige, den Fleckfieberroseolen vergleichbare Haut­
erscheinungen beobachten, ebenso aber auch bei Meningitis cerebro­
spinalis. 

Der Micrococcus tetragenus 
wird nur in seltenen Fallen als Sepsiserreger allein gefunden. Er bildet 
auf Blutagar graugriinliche Kolonien mit schmalem hamolytischem Saum. 

Der Pneumobazillus Friedlander 
kommt als Sepsiserreger nur selten in Betracht. Nach einer Zusammen­
stellung von Leschke ging unter 420 Friealander-Pneumonien nur ein 
Fall in Sepsis iiber. Er wachst auf der Blutagarplatte in Form eines 
schleimigen Rasens. Einzelkolonien haben ein glanzendes, grauwei.Bes, 
stearintropfenartiges Wachstum. 

Das Bacterium coli 
spielt als Krankheitserreger bei Infektionen der Ham- und Gallenwege, 
ferner des Uterus bei Puerperalerkrankungen usw. eine bedeutende Rolle. 
Es zeigt auf der Blutagarplatte in der Regel iippige, graue oberflachliche, 
in der Tiefe des Nahrbodens griinschwarze Kolonien, die eine Ahnlichkeit 
mit denen des Typhusbazillus haben. Sie sind aber meist gro.Ber und 
mehr hellgrau, zum Teil sind sie auch saftiger. Much und Schott­
m iiller haben eine Abart beschrieben, die Hamolyse zeigt, nicht so 
iippig wachst und von hellerer Farbung ist. 

AlB Sepsiserreger kommt dieser Keim vor bei den otogenen, puer­
peralen, enterogenen und bei den von Gallen- und Harnwegen aus­
gehenden Fallen. Als au.Bergewohnliches Vorkommnis mu.B eine Bac­
terium-coli-Endokarditis angesehen werden. Als Mischinfektionserreger 
beteiligt sich dieser Keim vielfach an septischen Prozessen. 

Die Typhus- und Paratyphusbazillen 
zeigen auf der Blutplatte tiefgriinschwarze Punkte im Innern des Nahr­
bodens, die allmahlich bis zu Kleinlinsengro.Be heranwachsen, wahrend 
die Oberflachenkolonien einen mattglii.nzenden, grauen Farbton zeigen 
und die tiefliegenden an Gro.Be iibertreffen. Die Kolonien des Bacillus 
paratyphosus B zeigen an der Oberflii.che des Agars einen helleren Farb­
ton, sind saftiger und etwas gro.Ber als die Kolonien von Typhus- und 
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Paratyphus -A -Bazillen. tJber besondere Ziichtungsmethoden und 
Differentialdiagnose zwischen den einzelnen Arten siehe bei Schott­
miiller. 

Nach der Auffassung Schottmiillers ist der Typhus auch in seiner 
regularen Form ala Typhus abdominalis ala Sepsis aufzufassen mit der 
besonderen Lokalisation des Sepsisherdes im Mesenteriallymphapparat. 
Darnach sind die sonstigen seltenen Infektionen mit Typhusbazillen 
mit anderer Lokalisation, sofern sie mit einer Bakteriamie verbunden 
sind, je nach der Lokalisation des Herdes als Typhus e cholecystitide, 
Typhus e meningitide typhosa usw. oder, wenn der Nachweis des Sepsis­
herdes klinisch und autoptisch nicht gelingt, ala Typhussepsis zu be­
zeichnen. Demgegeniiber vgl. S. 1. 

Der Pfeiffersche Influenza bazill us 
Die Kolonien erreichen auf der OberfHiche der Blutkultur kaum 

die GroBe von Streptokokkenkolonien, sie sind tautropfenahnlich und 
farblos. Sie entwickeln sich besonders iippig in der Nachbarschaft anders­
artiger Kolonien (Pneumokokken). Auf Feuchtigkeit der Blutplatten 
ist besonderer Wert zu legen, daher Ziichtung in feuchter Kammer 
(Plastilinplatte). Zur Identifizierung empfiehlt sich unter anderem 
die tJbertragung auf gewohn1ichen Agar, auf dem die Fortziichtung 
nicht gelingt. In Blutbouillon entwickeln sich die Bazillen ebenfalls 
und bilden oft langere Faden. 

Der Pfeiffersche Bazillus wurde ala Erreger von Meningitis und 
septischer Endokarditis in einzelnen Fallen beobachtet. Auch bei otogener 
Sepsis konnte er intravital aus dem Blute geziichtet werden. 

Der Bacillus pyocyaneus 
zeigt auf der Blutplatte den typischen Geruch und die blauliche Farbung 
seiner Kolonien, die auf dem Ausstrich in Form eines Rasens aufgehen. 

Ala Sepsiserreger ist er seit langem bekannt; auch FaIle von septischer 
Endokarditis und otogener Sepsis wurden beobachtet. Als hervor­
stechendes Symptom hat ein eigenartiges, pustuloses Exanthem zu 
gelten, das nach E. Fraenkel durch bakterielle Entziindung der Arterien­
wand entsteht. 

Die anaeroben Sepsiserreger 
Der anaerobe Streptococcus putrificus gedeiht nur bei 

volligem LuftabschluB. Er ist Gram-positiv und bildet kiirzere und 
langere Ketten, letztere besonders in der Blutbouillon. Die Einzelglieder 
sind meist nicht rund, sondern abgeplattet und liegen paarweise neben­
einander (Diplokokken). Manchmal, namentlich in alteren Kolonien, 
zeigt er auch Stabchenform und sehr verschiedene KerngroBe. Charakte­
ristisch ist, daB er bei Zusatz von tierischem EiweiB zum Agar unter 
Gestank Gas bildet, das sich spektroskopisch als Schwefelwasserstoff 
erweist. Dieser Geruch tritt auch in den erkrankten Geweben und im 
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Eiter zutage. Die Ziichtung aus dem stromenden Blut wird am besten 
mit Hille der Schottmiillerschen groBen Traubenzuckeragarrohre, 
mittels Peptonbouillon oder Gelatine erreicht. Auf der anaeroben Agar­
bzw. Blutagarplatte zeigen die Kolonien, die etwa die GroBe von aeroben 
Streptokokkenkolonien besitzen, einen grauweiBlichen Farbton. Hamolyse 
ist nie vorhanden. Milch gerinnt nicht. In Agar und Traubenzuckeragar 
wird kein Gas gebildet. 1m tiefen Stich bilden sich graugelbliche, wetz­
steinformige Kolonien. 

Er wurde zuerst von Kroenig aus dem Vaginalsekret bei Sepsis 
geziichtet. Dann von Schottmiiller bei einer Sinusthrombose und 
Meningitis nach Otitis media gefunden und in seiner pathogenen Be­
deutung erkannt. 

Der E. Fraenkelsche Gasbazillus (Bacillus phlegmones emphyse­
matosae) ist streng anaerob, Gram-positiv, unbeweglich, infolgedessen 
konnen GeWeln nie festgestellt werden. Sporen bildet er nur in alkalischen 
NahrbOden, am geeignetsten ist dafiir der s~~enannte Cholera-Agar. 
Die Sporen sind groBer aIs die der beweglichen Odembazillen und haben 
mehr ovoide Form. Milch gerinnt unter stiirmischer Gasbildung. Neutral­
rot entfarbt sich. Erstarrtes Serum wird unter Gestank verfliissigt. 
Gasbildung tritt in gewohnlichem Agar wie auch in Traubenzuckeragar 
auf. Ein typisches Wachstum erfolgt, wie ZeiBler zuerst feststellte, 
auf der Traubenzucker-Blutagar-Platte. Nach 24 Stunden macht sich 
bei Sauerstoffzutritt ein Farbenumschlag iiber Graugriin bis Resedagriin 
bemerkbar; letzterer ist nach spatestens vier Tagen beendet. AuBerdem 
bildet sich um die Kolonie ein dunkelbrauner, undurchsichtiger Hof 
von 5 bis 10 mm Durchmesser. 

Gefunden wird er beim Gasbrand, in verschmutzten Wundtaschen, 
bei puerperaler Sepsis, in Symbiose mit anderen Keimen bei putriden 
Prozessen, auch in metastatischen Lungengangranherden usw. 

Der anaerobe Staphylococcus, nach Schottmiiller aerogenes 
genannt, ist teils Gram-positiv, teils Gram-Iabil. Die GroBe der Kokken 
schwankt in ein und derselben Kultur. Die Oberflachenkolonien sind 
von denen der anaeroben Streptokokken kaum zu unterscheiden. Meist 
wachsen sie in Form eines dunkelgrauen, nicht hamolysierenden Rasens. 
Sie zeigen glanzende, flach gewOlbte Oberflache. Zur Kultur ist mensch­
liches EiweiB (Blut, Aszites oder Serum) unbedingt erforderlich. Wachs­
tum ist auch in Milch und Blutzuckerbouillon (2: 5) moglich. Erstere 
wird nicht verandert, in letzterer tritt Triibung und spater Hamolyse 
auf. Spektroskopisch ist in solchen Kulturen Methamoglobin festzustellen. 
In der Blut-Traubenzuckeragar-Kultur (Schiittelkultur) kommt es zu 
intensiver Gasbildung. Die Kultur stinkt aber nicht! Haufig finden 
sich die anaeroben Staphylokokken in Mischkultur mit anaeroben Strepto­
kokken; dann ist ihre Differenzierung schwer. 

Von anderen anaeroben Bakterien sind noch zu erwahnen: Ana er 0 b e 
Pseudodiphtheriebazillen, der Bacillus necroseos hominis 
(Romer) und der Bacillus symbiophiles (Schottmiiller). 
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In seiteneren Fallen wurden noch ais Sepsiserreger gefunden: 
Bakterien der hamorrhagischen Septikamie (E. Fraenkel und 
Pieisticker), Diphtheriebazillen, Rotz· und Milzbrand· 
bazillen usw. 

ill. Der Nachweis der Erreger 
Die Krankheitserreger konnen im BIut, in den Sekreten und Exkreten 

und in den Organen des kranken Menschen gefunden werden. Der Nach· 
weis kann sowohl intra vitam als auch post mortem erfolgen. 1m Vorder· 
grund des Interesses steht die Erforschung derjenigen Infektionskrank· 
heiten, bei denen Krankheitskeime, sei es dauernd, sei es voriibergehend, 
in den Blutstrom gelangen, also im Blute gefunden werden konnen. 
Wir werden daher zunachst die 

Methodik der bakteriologischen Blutuntersuchung 
besprechen. Die Methode zerfallt in die Blutgewinnung und in die 
Aniegung von BIutkuIturen. 

Die Blutentnahme erfoIgt am besten aus einer gestauten Vene mit 
einer Glasspritze, die zumindest 20 cms faBt. Die besonderen Kautelen 
fUr die Sterilisierung aller zu verwendenden GafaBe und Instrumente 
sowie die primitiven Vorschriften fUr das bakteriologische Arbeiten, 
die vor Verunreinigungen schiitzen, konnen hier nicht ausfiihrlicher 
besprochen werden. mer das zeitliche Optimum fUr das Anlegen der 
BIutkuItur, wie z. B. Beginn eines Schiittelfrostes oder in unmittelbarem 
AnschiuB an operative Eingriffe (Ausraumung des Uterus, Inzision 
eines Abszesses usw.), ist in den zustandigen Kapiteln nachzulesen. 
Die Blutentnahme an der Leiche geschieht nach Schottmiiller 
in foigender Weise: Nachdem das Brustbein entfernt und der Herzbeutel 
eroffnet ist, umgreift ein Assistent die groBen GafaBe mit der Hand 
und klemmt sie abo In der Regel woIbt sich dabe~ schon der rechte 
Ventrikel vor. Mit einem gIiihenden "Kiichenmesser" wird in etwa 
taIergroBer Ausdehnung die AuBenflache des rechten Ventrikels durch 
Abgieiten keimfrei gemacht. An dieser Stelle wird eine federkieldicke, 
mit kurzer Spitze versehene Hohinadel eingestoBen, an die ein 20 cms 
oder mehr fassender Glaszylinder angesetzt ist. Form und GroBe dieses 
Glaszylinders entspricht etwa dem Mantel der Luerschen Spritze. 
Nach Einstich in das Herz iibt der Assistent mit seiner anderen Hand 
einen Druck auf das ballonartig gespannte Herz aus, worauf das Blut 
in der Regel in dickem Strahl in den Glaszylinder einflieBt. 1st er gefiiUt, 
so wird die Kaniile aus dem Herzen herausgezogen und das Blut zum 
Keimnachweis kulturell verarbeitet. Will man das Blut aus der Leiche 
unabhangig von der Sektion gewinnen, so beniitzt man die Luersche 
Spritze und stoBt die Kaniile von dickem Kaliber im II. Interkostalraum 
links hart neben dem Sternum nach Sterilisierung der auBeren Raut 
etwa 6 bis 10 cm tief ein, wobei man den Stempel der Spritze Iangsam 
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anzieht. Fallt die Punktion an der eben bezeichneten Stelle negativ 
aus, so kann man noeh in der Gegend der Herzspitze die Kaniile ein­
stechen. So kann man leieht 20 ems und mehr Blut aspirieren. 

Die Anlegung von Blutkulturen. Sehottmiiller empfiehlt die 
mogliehst unmittelbare "Obertragung des aus der Blutbahn gewonnenen 
Blutes auf die NahrbOden. Wenn diese nieht moglieh ist, empfehlen 
Freund und Berger folgende Anordnung: Sie lassen das Blut gerinnen, 
saugen das Serum ab und bereiten mit dem Blutkuehen eine Vorkultur 
in Pferdeserumbouillon; diese wird dann auf Blutagar iibertragen. 
Morawitz und Bogendorfer defibrinieren das Blut und verdiinnen 
es mit Bouillon, um die Bakterizidie des Serums aufzuheben. Suranyi 
bringt das Blut in Zentrifugierrohrehen, die ZitratlOsung enthalten, 
zentrifugiert mogliehst sofort, entfernt das Plasma und besehiekt mit 
dem Bodensaft eine groBere Anzahl NahrbOden. 

Von den gebrauchlichen BakteriennahrbOden, Nahrbouillon, Nahr­
gelatine, Nahragar, ist letzterer am geeignetsten, weil seine Verwendung 
die Vorteile des Plattenverfahrens bietet und die Ziichtung bei Korper­
temperatur (37 0 C) im Gegensatz zur Gelatine gestattet. Sehottmiiller 
empfiehlt daher, einen Teil der zu entnehmenden Blutmenge in Nahr­
bouillon bzw. 8- bis lO%ige Peptonbouillonlosung bzw. in verfliissigte 
lO%ige NahrgelatinelOsung zu geben, den anderen, groBeren Teil zu 
Plattenkulturen mit Agar zu verwenden. Wir halten uns im folgenden 
genau an die von Sehottmiiller in dem Leitfaden fiir die kliniseh­
bakteriologisehen Untersuehungsmethoden und von Schottmiiller 
und Bingold im Handbueh der inneren Medizin (Bergmann- Staehe­
lin) gegebene ausfiihrliehe Darstellung. 

Das Plattenverfahren. Ziichtung der Aerobier auf festen 
N a h r bod e n. In 5 bis 8 Rohrehen mit 2 % verfliissigtem und auf 45 0 C 
abgekiihltem Nahragar werden von dem der Vene entnommenen Blut 
aus der Luerschen Spritze je 2 bis 3 cm3 gegeben. Die Blutagarmischung 
eines jeden Rohrchens wird sofort in eine Petri-Schale ausgegossen. 
Spatestens nach 24 Stunden erfolgt die Untersuchung der Blutkulturen 
und dann weiter nach 48 Stunden, nach 3, ja unter gewissen Umstanden 
nach 5 Tagen und spater, werden diese nochmals kontrolliert. Um 
inzwisehen die Platten vor dem Eintroeknen zu schiitzen, ist es ratsam, 
die Sehalen mit Leukoplast oder Papierstreifen zu umkleben bzw. in 
feuehter Kammer (Exsikkator mit Wasser) im Brutschrank zu halten. 

Die Beurteilung der Blutkulturen erfordert nun ein gewisses Vertraut­
sein mit bakteriologischen Arbeiten. Die Art des Wachstums der in 
Betracht kommenden Keime nicht nur auf gewohnlichen, sondern vor 
allen Dingen auf den bluthaltigen NahrbOden muB dem Untersucher 
durchaus bekannt sein. Dariiber hinaus ist eine kritische Beurteilung 
der Kulturen insofern erforderlieh, als sieh so gut wie immer auf den 
Blutplatten einzelne Keime entwickeln, die als sogenannte Verunreini­
gungen bei der Anlegung der Kulturen hineingelangt sind, also in dem 
betreffenden Fall keine Krankheitskeime darstellen. Da es sich meist 
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um Staphylokokken handelt, eine Keimart, die anderseits auch oft 
als Krankheitserreger eine Rolle spielt, so muB man in der Bewertung 
einzelner solcher Kolonien groBte Vorsicht walten lassen. Zumeist sind 
es Staphylokokkenkolonien einer besonderen Art; sie haben graugriine 
Farbung und zeigen geringe Hamolyse. Zudem wachsen sie nicht nur 
an der Oberflache der Blutagarplatten, sondern namentlich am Boden 
der Glasschale. Es handelt sich um den sogenannten Diplococcus 
crass us (Jager). Die oben geschilderten Kolonien dieses sicher 
saprophytaren Keimes werden oft falschlicherweise fiir solche des Strepto­
coccus viridans gehalten. Den Randpartien der Blutagarplatte muB 
man besondere Aufmerksamkeit schenken, weil dort in der diinneren 
Agarschicht Kolonien wahrgenommen werden konnen, die in dickerer 
Schicht nicht oder nur schwer erkennbar sind (z. B. Viridanskolonien). 
Die meisten Keime entwickeln sich bei Zusatz von Traubenzucker zum 
Agar schneller und iippiger, doch zeigen sie darin ein weniger charakte­
ristisches Wachstum. Keimarten, die entweder regelmaBig (Staphylo­
kokken) oder ausnahmsweise (Streptokokken) als Verunreinigung ge­
funden werden, diirfen als Krankheitserreger nur dann angesehen werden, 
wenn das Krankheitsbild mit dieser Annahme im Einklang steht, und 
wenn vor allen Dingen, sofern es sich um Staphylokokken handelt, 
Kolonien dieses Keimes sich in groBerer Zahl oder wenigstens in gleichem 
Mengenverhaltnis auf allen Blutplatten, die von einer Blutprobe angelegt 
sind, entwickeln, endlich bei wiederholten Blutkulturen in derselben 
Weise auftreten, vorausgesetzt, daB der Krankheitszustand in gleicher 
Form andauert. 

Ziichtung in fliissigen Nahrboden. Die Verwertung gewohn­
licher Blutbouillon wird durch die sofortige Gerinnung des eingebrachten 
Blutes sehr beeintrachtigt. Um die nachteilige Wirkung der Blutgerinnung 
auszuschalten, benutzte Wiens das lO%ige Peptonwasser, in dem das 
Blut bei richtiger Alkaleszenz und Verdiinnung fliissig bleibt. Wenn 
die Anlegung der Kultur nicht sofort moglich ist, oder die Blutentnahme 
entfernt yom Laboratorium erfolgt, ist es ratsam, das Blut in einem 
sterilen GefaB aufzufangen, das etwa 50 cm3 Nahrbouillon und Glas­
perlen enthii.lt. Um es in fliissigem Zustand zu erhalten, muB man die 
Mischung zwecks Defibrinierung 15 Minuten lang schiitteln. Die bekannte, 
die Blutgerinnung verhindernde Wirkung des Peptons tritt nun aber ~ 
nicht in jedem Fall auf. Unter gewissen Bedingungen kommt es in 
5- bis lO %iger Peptonbouillon statt zur volligen Aufhebung der Blut­
gerinnung zu einer eigenartigen Modifikation, das heiBt zu einer Ver­
zogerung des Gerinnungsprozesses, die nach Sedimentierung der Blut­
korperchen zur Bildung einer fliissigen Gallerte in der ganzen Fliissigkeits­
usale fiihrt. In dieser Gallerte sowie in dem Erythrozytensediment 
gedeihen Aerobier und Anaerobier sehr gut unter Bildung von makro­
skopisch sichtbaren Kolonien. Auf Veranlassung Schottmiillers hat 
Schulten als Verbesserung der urspriinglioh von.Le Blanc angegebenen 
Methode eine zweckentsprechende Vorschrift fiir die NahrlOsung aus­
gearbeitet. Bei dieser wird die Erstarrung durch Kalziumchlorid regel-
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maBig erzielt. Gummi arabikum wird hinzugegeben, um die Erythrozyten 
vorher zum Sedimentieren zu bringen. Nii.heres dariiber bei Schott­
miiller und Bingold. Zur Anlegung einer Kultur gibt man in jedes 
Rohrchen 2 bis 3 em3 ganz frisch entnommenen Blutes des Patienten, 
sehiittelt gut dureh - natiirlich ohne den WatteversehluB dabei zu 
benetzen und ohne Sehaumblii.schen zu erzeugen - und stellt die Rohrehen 
senkreeht in den Brutschrank. Schnelles Arbeiten ist erforderlich, da 
schon beginnende Gerinnung des Blutes in der Spritze die Bildung eines 
klaren Fibrinzylinders in den Rohrehen beeintrii.ehtigt. Auch diirfen 
die Kulturglii.ser nach erfolgter Mischung von Blut und Peptonbouillon 
nicht mehr erschiittert werden. Nach spatestens 12 Stunden erstarren 
fiber der Erythrozytenkuppe Plasma und Nahrboden zu einer klaren 
Gallerte. Auf die Vorteile dieses Verfahrens haben Le Blanc, Sehott­
miiller und Bingold hingewiesen. 

Ala brauehbar hat sieh aueh die Blutkultur in Nahrgelatine erwiesen 
(Bingold). Man laBt das aus der Vene entnommene Blut in lO%ige 
Gelatine einflieBen, die bei einer Temperatur von 20 bis 25° C verfliissigt 
wurde (zirka 4 em3 Blut auf ein Gelatinerohrehen). Bald setzen sieh die 
Erythrozyten in dem Rohrehen, das sofort naeh der Beimpfung in den 
Brutofen kommen muB (also fliissig bleiben soIl), zu Boden, und das 
Plasma gerinnt in Form eines Zapfens. In diesem gedeihen siehtbar 
die aeroben und anaeroben Bakterien, zum Teil unter Darbietung typiseher 
Merkmale (Gasbildung, Hamolyse). LaBt man die Gelatine abkiihlen 
und damit erstarren, bevor sich die Blutkorperchen zu Boden gesetzt 
haben, das heiBt solange noeh eine gleiehmaBig verteilte Blut-Gelatine­
Misehung besteht, so kann man spater, nach einigen Tagen sogar, den 
in warmem Wasser verfliissigten Inhalt der Rohrehen mit Agar ver­
misehen und Blutplatten gieBen. Die Verarbeitung der Blut-Gelatine· 
Kultur gestaltet sieh so, daB man den halbstarren Zapfen auf eine 
Petri-Sehale herausgleiten laBt und ibn mit Agar iibergieBt. Aus der 
so fixierten Kultur kann man Einzelkolonien leieht herausstechen. 

Besondere Ziiehtungsmethoden fiir anaerobe Bakterien 
aus dem Blute. Ala Methoden kommen die eben besehriebene hoeh­
prozentige Peptonbouillon- bzw. die Gelatinekultur in Betraeht und 
ganz besonders die von Sehottmiiller angegebene Kultur in hoher 
Sehieht (Zylinderkultur). Er beniitzt Glaszylinder in der Form ge­
wohnlieher Reagenzrohrehen von 30 em Lange und 5 em Durehmesser, 
die mit etwa 75 bis 100 em3 Zuekeragar gewohnlieher Zusammensetzung 
gefiillt und sterilisiert bereit gehalten werden. Da das zu Kulturzweeken 
Verwendung findende Blut einen guten Nahrboden abgibt, verziehtet 
er im allgemeinen jetzt darauf, den Zuekeragar mit Bouillon herzustellen, 
sondern verwendet folgende in iiblieher Weise bereitete Misehung: 
1000 ems Leitungswasser, 5 g Koehsalz, 20 g Traubenzueker, 20 g Agar. 
Die Anlegung der Kultur gestaltet sieh nun folgendermaBen: Das dureh 
Venen- und Herzpunktion gewonnene Blut wird sofort bis zu einer Menge 
von 20 em3 in den Zylinder mit dem Zuekeragar, der zuvor vollstandig 
verfliissigt und sorgfaItig auf 45° C abgekiihlt sein muB, gegeben. Naeh-
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dem Blut und Agar durch vorsichtiges Schwenken des Zylinders unter 
Vermeidung von Luftblasenbildung umgemischt sind, wird die Flussig­
keit in kaltem Wasser schnell zum Erstarren gebracht, und die Kultur 
in den Brutschrank von 37° gebracht. In etwa ein- bis dreimal24 Stunden 
entwickeln sich nun die vorhandenen Keime zu Kolonien. Diese werden, 
soweit sie sich an der Peripherie der Agarsaule befinden, ohne weiteres 
erkannt; die im Innern liegenden werden allerdings durch den Blut­
farbstoff verdeckt und sind erst zu sehen, wenn man die Kultur "auf­
schlieBt". Um namlich die einzelnen Kolonien zahlen und untersuchen 
zu k6nnen, und zwar unter Vermeidung jeglicher Verunreinigung, ist 
folgendes Verfahren einzuschlagen: Ein durch die Flamme gezogener 
und auf diese Weise sterilisierter, etwa bleistiftdicker Glas- oder Metall­
stab wird zwischen Glaswand und Agarsaule bis zum Boden des Glas­
zylinders durehgestoBen und wieder entfernt. Durch den so geschaffenen 
Kanal kann nun die Luft eindringen, so daB bei zweekmaBiger Haltung 
des Glaszylinders die Agarsaule herausgleiten kann. Diese wird in einer 
groBeren sterilen Schale aufgefangen und nun mit immer wieder aus­
gegluhtem Messer in 2 bis 3 mm dieke Scheiben zerlegt. So erhalt man 
eine groBe Anzahl durchsichtiger Agarseheiben, in welchen man leicht 
die Kolonien erkennen und weiter verimpfen kann. Natiirlich kann 
man fiir jede einzelne Blutentnahme aueh mehrere Zylinderrohren 
benutzen. Man hat den Vorteil, daB das Blut in dunnerer Mischung 
die Kolonien deutlicher durchseheinen laBt, und daB man nach Zer­
schneiden eines Zylinders noeh einen weiteren zur Verfugung hat, wenn 
die vom ersten angelegten Kulturen eine Kontrolle wiinsehenswert 
erscheinen lassen sollten. Ein groBer V orzug dieser Zylinderkulturen 
ist es, daB auch von den aeroben Bakterien die fakultativ anaeroben, 
und das sind die meisten pathogenen Keime, wie Streptokokken, Sta­
phylokokken, Typhus- und Kolibazillen, in der anaeroben Zone Kolonien 
bilden. Man kann auf aerobe Platten daher ganz verzichten. Indessen 
ist es zweckmaBig, I bis 2 aerobe Platten anzulegen, um auf diesen das 
charakteristische Waehstum aerober Bakterien beobachten zu konnen. 
Nur wenn obligat aerobe Bakterien als Krankheitserreger in Betracht 
kommen, z. B. der Meningokokkus (Weiehselbaum), der Gonokokkus 
und andere, ist die Zylinderagarkultur ungeeignet. 

Zur Erzielung von Oberflachenkolonien kann man statt mit einem 
Maassensehen Apparat und mit einer Wasserstrahlpumpe mit Erfolg 
die sogenannten Anaerobierplatten verwenden, Methode nach Schott­
muller: Die obere Schalenhalfte wird in ublicher Weise mit der Blut­
Traubenzucker-Mischung beschickt und mit der Innenflache nach unten 
auf eine reine Unterlage gesetzt. Sodann wird die andere Sehalenhalfte 
mit dem VerschluBkitt umgeben. Darauf werden 4,0 g Acidum pyro­
gallicum mit etwa 10 bis 15 em3 Aqua destillata sterilisata vermengt 
und vorsichtig mit einer sterilen groBen Pipette in die in der Hohlrinne 
befindliche Watte gleiehmaBig ubertragen. AnschlieBend werden etwa 
5 bis 8 em3 50%ige Kalilauge mit einer anderen Pipette gleichmaBig 
vorsichtig auf die Watte verteilt, ohne daB freie Flussigkeit ubrig bleibt. 
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Man mnB schnell arbeiten, damit das Pyrogallol moglichst wenig von 
dem Sauerstoff der Luft (schon vorher) absorbiert. Dann wird sofort 
die den Blutagar enthaltende andere SchalenhiiJfte fest auf die erste 
gedriickt und mit ihr zusammengekittet. Die vollig luftdicht verschlossene 
Schale wird in den Brutofen gebracht. Um die bebriiteten Schalen zu 
offnen, schiebt man ein breites Messerende unter den Rand der oberen 
Schalenhalfte und hebelt vorsichtig beide Schalen voneinander abo 
Dabei entsteht ein zischendes Lufteintrittsgerausch. Die Blutagar­
platten zeigen bei gelungener Absorption des Sauerstoffs eine dunkle 
ponceaurote Farbung. 

Die bakteriologische Untersuchung von Sekreten, Exkreten 
und Organen 

a) Kulturmethoden fiir aerobe Bakterien. FUr die bakteriologische 
Untersuchung von Se- und Exkreten usw. kann man die gewohnlichen 
Verfamen und Kulturmedien zur Anwendung bringen. Nachdem aber 
das typische und charakteristische Wachstum der pathogenen Bakterien 
auf der Blutagarplatte nach Schottmiiller genau studiert worden 
war, lag es nahe, sich dieses ausgezeichneten Niilirbodens zur Ziichtung 
von Krankheitskeimen auch ans anderen Organen als aus dem Blute zu 
bedienen. 

Das zu untersuchende Substrat wird entweder auf der Blutagar­
oberflache in einer moglichst groBen Anzahl von nebeneinanderliegenden 
Impfstrichen ausgesat, oder es werden, namentlich wenn es sich um 
Mischinfektionen handelt, BlutagarguBplatten angelegt. 

Um bei dem Ausstrich auf der Plattenoberflache auf jeden Fall 
moglichst isolierte Kolonien zu erzielen, verfahrt man je nach dem 
Keimgehalt des Substrates entweder so, daB man das entnommene 
Material mit der bse in Schlangenlinien auf der Oberfla.che der Platte 
verteilt, oder bei reichlichem Bakteriengehalt so, daB man die Platte 
strichweise beimpft, wobei man das Material fiir jeden folgenden Impf­
strich mit der ausgegliihten bse von dem vorhergehenden entnimmt. 

Die Herstellung der Blutagarmischkultur als Platte wird folgender­
maBen vorgenommen: Durch Kochen verfliissigte und dann im Wasser­
bad von 45 0 C gehaltene 2 %ige Agarrohrchen werden mit 2 cm3 Blut 
vermischt und wieder im Wasserbad auf 45 0 erwii.rmt. Eines dieser 
Rohrchen wird je nach dem Bakteriengehalt mit einer kleineren oder 
groBeren Menge des zu untersuchenden Materials beschickt. Nachdem 
die Keime durch Schwenken des Rohrchens gut verteilt sind, wird von 
diesem Rohrchen ein zweites, von dem zweiten ein drittes Rohrchen 
mit je I bis 2 bsen in der iiblichen Weise beimpft, darauf werden die 
Rohrchen in Schalen ausgegossen und in den Brutschrank gestellt. 
Selbstverstandlich ist bei Anlegung von Blutagarmischplatten durch 
Anlegung einer nicht zu beimpfenden "Kontroll"-Blutplatte das zur 
Verwendung gelangende Blut auf Keimfreiheit zu priifen. 

b) Die Kultormethoden fiir anaerobe Bakterien. Zur Kultivierung 
von Anaerobiern kommen die oben beschriebenen Methoden zur An-

2· 
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wendung. Eine Ose des zu untersuchenden Materials oder, wenn nach 
mikroskopischer Untersuchung massenhaft Bakterien vorhanden sind, 
eine Ose einer mehr oder weniger starken Verdiinnung des Materials 
mit steriler Bouillon wird, wie bei der aeroben Kultur, entweder auf der 
Oberflache einer Blutplatte in zahlreichen Impfstrichen ausgesat, oder 
as wird eine Serie von Mischplatten, wie sie eben beschrieben wurden, 
angelegt. Zur Kontrolle ist eine Aussaat auf gewohnlichen, aerob zu 
haltenden Blutplatten notwendig, um das Vorhandensein etwaiger 
aerober Keime neben anaeroben festzustellen. Die auf der anaeroben 
Platte gewachsenen Kolonien miissen zur Identifizierung als anaerobe 
Bakterien in Schiittelagarkulturen und auf aerobe Platten weitergepriift 
werden. Wachstum darf in der obersten etwa I cm breiten Schicht nicht 
eintreten. Um die Eigenschaft der meisten anaeroben Bakterien, 
stinkendes Gas zu bilden, festzustellen, ist es geraten, auBer Blutplatten 
mit einer Ose des zu untersuchenden Materials oder der Verdiinnung 
ein oder mehrere Traubenzuckeragarrohrchen zu beimpfen und Schiittel­
kulturen mit und ohne Blutzusatz, eventuell in Verdiinnung, anzulegen. 
Diese Kulturen sind auch eine wiinschenswerte Kontrolle der Blut­
platten. 

IV. Die Abwehrvorgiinge im Organismns und die 
Wege der septischen Infektion 

Der Eintritt und die Ausbreitung jeglicher Infektion 
ist nicht nur als eine Wirkung des Infektes allein aufzu­
fassen; stets haben wir die Abwehrvorgange des Organismus 
gleichzeitig zu betrachten, nach deren Versagen der Infekt 
erst zum Ausbruch kommen kann. Dies gilt ganz besonders im 
Falle der septischen Allgemeininfektion. Denn schon im ersten Kapitel 
haben wir ausgefiihrt, daB die Anwesenheit von krankmachenden Sepsis­
erregern im Organismus ebensowenig eine Sepsis bedeutet als ihr Kreisen 
im Blut. Solange die Abwehrvorgange funktionieren, gibt es keine 
Sepsis; ihr Versagen fiihrt zur Allgemeininfektion. Wir werden demnach 
die Ausbreitung der Sepsis nur dann verstehen, wenn wir diese beiden 
Faktoren, den fortgesetzten Angriff durch die Bakterien und die defensiven 
Abwehrvorgange, in Riicksicht ziehen. Damit ist aber das Bild der 
entstehenden Sepsis noch nicht erfaBt. Es kommt, wie in dem Einleitungs­
kapitel erwahnt wurde, noch hinzu, daB die Abwehrvorgange des Orga­
nismus, der Zell- und EiweiBzerfall ihrerseits fiir den Organismus nicht 
gleichgiiltig sind, neuerdings schadigend eingreifen und ihrerseits wieder 
zu Abwehrvorgangen fiihren, so daB in der Tat ein sehr kompliziertes 
Kraftespiel einsetzt (vgl. Kap. I, S. 5). Der Versuch, diesen hin und her 
wogenden Kampf darzustellen, ist von vornherein als ein aussichtsloser 
zu bezeichnen und muB sich auf eine mehr minder eingehende Besprechung 
der zwei Faktoren beschranken: Abwehrvorgange und fortschreitende 
Infektion. Hierbei sind wir uns weiter klar bewuBt, daB wir bei der 
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bakteriellen Infektion im Falle der Sepsis zwischen Bakterienwirkung 
im engeren Sinne und Toxinwirkung in der Regel nicht unterscheiden 
konnen, daB sich ferner diesen bakteriell bedingten Noxen die durch 
den Zellzerfall des hoheren Organismus gesetzten Schadlichkeiten hinzu­
gesellen, und daB auf der andern Seite die Abwehrvorgange, welche 
sich alle gegen diese Angriffe richten, bisher wenigstens im einzelnen 
nicht oder fast nicht erkennen lassen, gegen welche der Angriffe sich die 
Abwehr richtet. 

Die Abwehrvorgange gegen die septische Infektion 
sind, wie bei j edem Infekt, unspezifischer und spezifischer 
Natur. Wenn wir auch von vornherein bekennen miissen, daB trotz 
reichlicher Bearbeitung dieses Gebietes unsere Kenntnisse keine er­
schopfenden sind, so miissen wir doch vorwegnehmend feststellen, daB 
wir heute ein starkes Ineinandergreifen dieser beiden Arten 
von Abwehrvorgangen annehmen, und daB eine strenge Trennung 
nicht moglich ist. Bei der Sepsis ist eine derartige scharfe Trennung 
vielleicht nicht nur aus Griinden mangelhafter Erkentnnis unmoglich, 
sondern auch deshalb, weil, wie wir sehen werden, eine strenge biologische 
Trennung nicht existiert. So werden wir horen, daB aus einer unspezifisch 
einsetzenden Phagozytose eine spezifische hervorgehen kann usw. 

AuBerdem ist ein anderer, wesentlich groBerer Mangel unserer Kenntnis 
festzustellen: Wir konnen sehr hiiufig nicht sagen, ob ein Krankheits­
vorgang ein Abwehrvorgang ist oder nicht: Das gilt z. B. fiir das Fieber, 
fiir eine starke Leukozytose, fiir Degenerationsvorgange in den Organen 
fiir gewisse GefiiBreaktionen usw. 

Wir werden einen groBen Teil der sich abspielenden Abwehrvorgange, 
der behinderten oder sich ausbreitenden septischen Infektion vielleicht 
am besten zur Darstellung bringen, wenn wir hier eine eingehende Be­
sprechung der Anteilnahme des mesenchymatischen, makrophagen oder 
retikulo-endothelialen 1) Systems an den Abwehr- und Ausbreitungs­
vorgiingen bei der septischen Infektion einschalten. Hierbei wollen wir 
das r. e. System im Sinne Goldmanns, Aschoff-Landaus zur Basis 
unserer weiteren Besprechung machen, und da wir hauptsachlich die 
Funktion des Systems ins Auge fassen, werden wir die anatomischen 
Einzelheiten nur so weit besprechen, als sie fiir die Funktionen notwendig 
sind. 

Nach Aschoffs Einteilung gehoren dem r. e. System im engeren 
Sinne die Retikulumzellen der MUzpulpa, der Rindenknotchen und der 
Markstrange, der Lymphknoten und des sonstigen lymphatischen Gewebes 
an. Sie speichern Farbstoffe usw. relativ leicht und starker wie die 
BindegewebszeIlen, bleiben aber an SchneIligkeit und Starke der Speiche­
rung deutlich zuriick gegeniiber dem Retikuloendothel der Lymphsinus 
der Lymphknoten, der Blutsinus der MUz, der Kapillaren der Leber­
lappchen (Kupffersche SternzeIlen) der Kapillaren des Knochenmarks, 
der Nebennierenrinde und der Hypophyse. Ebenso speichern ferner eine 

1) 1m folgenden mit r. e. bezeichnet. 
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Gruppe von ZeIlen, die von Aschoff als r. e. System im weiteren Sinne 
bezeichnet werden, die Histiozyten, die beweglichen Bewohner des 
Bindegewebes im Gegensatz zu den fixen, den Fibroblasten, ferner die 
Monozyten des Blutes, welche zum Teil wenigstens von den Histiozyten 
und den Retikuloendothelien herstammen. Hierher gehoren auch die 
EndothelzeIlen, die nach experimenteller Speicherung oder bei Endo­
karditis im Blute kreisen. Die hier genannten Zellen sind aIle mesenchy­
matischer Herkunft. AuBer diesen mesenchymatischen Zellen kommt 
jedoch auch einzelnen Zellen epithelialer Herkunft ein Speicherungs­
vermogen zu. 

Die Leistungen, welche dem r. e. System znkommen, spielen zweifellos 
eine groBe Rolle wahrend der septischen Infektion; wir miissen uns daher 
eingehend mit ihnen beschaftigen: Zunachst kommt dem System eine 
phagozytare Fahigkeit von weittragender Bedeutung zu. Von allen 
Autoren anerkannt wird die Speicherung von Farbstoffen, Kolloiden, 
Lipoiden, MetaIlen, Bakterien, Zelltriimmern usw. (Metschnikoff, 
E. Goldmann, Aschoff-Landau, Kijono und andere). Auf die 
nahere Natur dieses Speicherungsvorganges solI hier nicht eingegangen 
werden. Mag dieser auch fiir einzelne Substanzen nicht absolut gleich 
sein, so kamen doch sowohl Oller als auch wir zu der Anschauung, 
daB zuerst das Retikuloendothel der Milz und Leber, dann die Lunge 
speichert. Fiir den Fall, als die Speicherung sehr hoch getrieben wird, 
werden nicht nur die Zellen des r. e. Systems angefiillt, sondern auch 
andere Zellen werden gespeichert. So sehen wir in der Leber von 
Kaninchen nach massiven Kollargolinjektionen nicht nur die Kupffer­
ZeIlen, sondern auch die Leberzellen mit Silber gefiillt. Das r. e. System 
bildet hier im gewissen Sinn einen Vorposten, und anderseits ist die 
Phagozytose eine allgemeine Zellfunktion, die jedoch erst dann zur Geltung 
kommt, wenn der V orposten versagt. Schon hierin erkennt man die 
groBe Reservekraft, mit der dieses System arbeitet, eine Erkenntnis, 
der wir auch weiterhin unten begegnen werden. Die gespeicherten Zellen 
konnen die gestapelten Stoffe an ihre Umgebung abgeben oder aber 
sie gehen als beladene Histio- bzw. Monozyten selbst auf die Wander­
schaft, urn an anderer Stelle ihren Inhalt abzugeben, wobei sie groBenteils 
zugrunde gehen diirften. Diese beiden Vorgange bezeichnet Aschoff 
als einen SelbstreinigungsprozeB. Klinisch ist dieser Vorgang bedeutungs­
voll, da einerseits gespeicherte Endothelzellen im Blute z. B. bei septischer 
Endokarditis erscheinen konnen, anderseits Monozyten in die Zirkulation 
gelangen. Dieses AbgestoBenwerden von Zellen hat eine starke Regene­
ration der Zellen zur Folge. In der Tat sieht man auch wahrend der 
Speicherung die Zellen sich nicht nur vergroBern, sondern auch ver­
mehren (Oller, Siegmund, Saxl und F. Donath), und auch in 
diesem Punkte sehen wir einen Beweis fiir die groBen Reservekrafte 
des r. e. Systems. 

Neben dieser vollig sichergestellten phagozytaren Funktion des 
r. e. Systems sind auch fiir den Fall der Sepsis noch eine Reihe anderer 
Faktoren von Bedeutung. Sie hangen vielfach mit der phagozytaren 
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Funktion des r. e. Systems zusammen, zum Teil gehen sie dariiber hinaus. 
Diese Funktionen erstrecken sich auf den unzweifelhaften Anteil des 
r. e. Systems am Hamoglobin- und Eisenstoffwechsel, ferneran der Gallen­
farbstoffbildung. Auch die Resorption vom Darm her (Kuczinsky), 
ferner der Fett- und Lipoidstoffwechsel werden durch den phagozytaren 
Apparat sehr stark beeinfluBt. Auf den EiweiBstoffwechsel, speziell 
die Amyloidbildung (Domagk, Kuczinsky), hat das System einen 
groBen EinfluB. Endlich haben Saxl und Donath, J och wets Be­
ziehungen zwischen Wasserhaushalt und r. e. System aufgestellt in dem 
Sinne, daB auch hier das r. e. System als Speicherungsort gilt. Diese 
Vorgange wollen wir hier nur kurz streifen, um zu zeigen, wie mannig­
faltig die Funktionen sind, die uns die Berechtigung geben, das r. e. 
System wirklich als solches anzuerkennen. Sie zeigen uns aber auch, 
wie tiefgreifend Schadigungen der Abwehrleistung dieses Systems in 
den Haushalt des Organismus eindringen. 

Wie vielfaltig der Auteil des r. e. Systems an jenen Vorgangen ist, 
die wir unter dem Sammelbegriff der Immunitat zusammenfassen, solI 
nun im folgenden kurz ausgefiihrt werden. Die Abwehrfunktion der 
Zellen des r. e. Systems ist von groBter Bedeutung fiir das Abwehr­
vermogen des Organismus. Lokal eingedrungene Keime werden durch 
die Histiozyten des Gewebes, im Elute kreisende Keime durch Kupffer­
Zellen usw. aufgenommen, so daB das Blut selbst von sehr groBen 
Bakterienmengen, die in die Blutbahn injiziert werden, sehr rasch 
gereinigt wird (Wyssokowitsch, W. Rosenthal, Singer und Adler). 
Aber nicht nur in eine Hautwunde oder ins Blut eingedrungene Bakterien 
werden im makrophagen Apparat der Leber und Milz phagozytiert, 
sondern auch von der Bauchhohle aus aufgenommene Keime, Fremd­
kOrper usw. (Oller, Neufeld und Mayer). 

Oller fand, daB in die Blutbahn injiziertes Vogelblut die Lunge 
passiert und in Milz und Leber phagozytiert wird. Genau denselben 
Weg nimmt Blut, das von der Bauchhohle aus resorbiert wird. Neufeld 
und Mayer fanden ahnliches fiir Bakterien. Wir selbst- fanden, daB es 
fiir die Fettspeicherung ziemlich gleichgiiltig ist, ob man eine Fett­
emulsion in die Pfortader oder in eine Lebervene injiziert. In beiden 
Fallen kreist das Fett einige Zeit im Blut, um dann rasch in den Abfang­
organen zu verschwinden. Aber nicht nur die Bakterien, auch gelOste 
Antigene wie die Toxine werden, wenn wir dies auch nicht mit solcher 
Sicherheit nachweisen konnen, von dem r. e. System aufgenommen 
(Bieling). Ebenso werden gelOste Hamoglobine, wie dies Oller nach­
gewiesen hat, sehr rasch von dem makrophagen Apparat abgefangen. 
Dabei ist die phagozytare Funktion des makrophagen Apparates keines­
wegs als der Ausdruck einer ungeordneten, wahllos vor sich gehenden 
Tatigkeit aufzufassen, etwa in dem Sinne, daB aIle Fremdkorper und 
Gifte, die ins Elut gelangen, begierig und kritiklos, sei es, wo es sei, und 
sei es, wann es sei, von den phagozytaren Elementen gefressen werden. 
Wie iiberall in der Natur herrscht auch hier Ordnung. So konnte Oller 
nach Injektion von Vogelblut bei Meerschweinchen zeigen, daB das 
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intravenos injizierte Blut beim nicht immunisierten Tier in den ersten 
Versuchsminuten zwar in der Lunge deponiert wird, aber rasch wieder 
ungelost aus ihr verschwindet, ohne zellulare Reizerscheinungen aus­
zulOsen, um nun in Milz und Leber deponiert zu werden, wo erst die 
wirkliche Phagozytose mit der AuflOsung der roten Blutkorperchen und 
mit zellularen Folgeerscheinungen vor sich geht. Saxl und F. Donath 
konnten zeigen, daB eine in die Ohrvene injizierte Fettemulsion die Lunge 
passiert und erst von Milz und Leber abgefangen wird. Wir stellten 
als Reihenfolge der Hauptabfangorgane die Reihe: Milz, Leber, Lunge 
fest. Ja wir fanden auch, daB Milz und Leber durch ihr Abfangvermogen 
die Lunge schiitzen und daB nach Entfernung von Milz und Leber eine 
Injektion von Fettemulsion zu sofortigen pulmonalen Erstickungs­
erscheinungen fiihrt. FUr die Phagozytose in den Abfangorganen, speziell 
gegeniiber Bakterien, spielt auch eine gewisse Haftbereitschaft in dem 
System eine gewisse Rolle. Auf dieses "Haftvermogen" der Bakterien 
im r. e. System legt Oller ein besonderes Gewicht. Jene Faile von 
septischer Infektion, denen dieses Haftvermogen gegeniiber Bakterien 
fehlt, und bei denen demnach Bakterien im Blute kreisen, ohne daB es 
zu einer Ansiedlung derselben kommt, werden von Oller ala besondere 
Gruppe anderen Sepsisformen gegeniibergestellt und ala besonders bos­
artig bezeichnet. Diese maligne Form der septischen Infektion ist dem 
Kliniker seit langer Zeit bekannt. In gewissem Sinn ist hierher auch die 
Endocarditis lenta zu rechnen, bei welcher die bakteriellen Embolien 
bekanntlich nicht vereitern. Sie ist das typische Beispiel dafiir, daB 
der Organismus relativ reaktionslos dem septischen Infekt gegeniiber­
steht. Auch jene Formen der Sepsis, die mit einem anginosen Belag 
einhergehen, der schmierig und nekrotisch ist, ohne daB es zu einer 
richtigen Eiterbildung kommt, sind hierher zu rechnen; auch sonst statt­
findende Eiterbildungen fallen so unbefriedigend aus, daB der Arzt eine 
wesentliche Besserung im Verlauf einer derartigen Sepsis darin sieht, 
daB es zur Bildung eines normalen Eiters, eines Pus bonum et laudabile, 
kommt. Von groBem Interesse mag nun folgende von una gemachte 
Beobachtung sein (Saxl): Ein Fall von typischer Viridansendokarditis, 
der die iiblichen blanden Embolien hatte, bekam einen vereiterten Milz­
infarkt, der erst durch die Autopsie aufgedeckt wurde und bei dem eine 
bakteriologische Untersuchung dieses Milzabszesses unterlassen werden 
muBte, da die Leiche nicht frisch war. Ein zweiter ebenso verlaufender 
Fall zeigte die Bildung normalen Eiters nach einer Radialispunktion; 
ala Eitererreger wurden hier Staphylokokken geziichtet. In einem dritten 
Fall von Endocarditis lenta' fand sich ein periostaler ZahnabszeB, in dem 
ein Gemisch von Bakterien, jedoch kein Bacillus viridans nachweisbar 
war. Aus diesen Beispielen geht hervor, daB das Haftvermogen der 
Bakterien bzw. sein Ausbleiben ein spezifisch eingestellter Vorgang ist, 
der in den beiden angefiihrten Fallen nur gegen den Streptococcus 
viridans versagt. Da jedoch die Endocarditis lenta durch Influenza­
bazillen, durch Pneumokokken usw. gleichfails hervorgerufen werden 
kann, und auch in diesen Fallen die Vereiterung der Embolien ausbleibt. 
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diirfen wir wohl in diesem Fehlen von Vereiterungen keine ausschlieBlich 
der Viridansinfektion zukommende Eigenschaft sehen. Aber auch dem 
durch Viridans infizierten Organismus im Falle der Endocarditis lenta 
fehlt nicht das Eiterbildungsvermogen als solches: Nur dem Viridans 
gegeniiber vermag dieser Organismus keinen Eiter zu 
bilden, ebenso wie dies bei der Endocarditis lenta, die durch den In­
fluenzabazillus bedingt ist, gegeniiber dem Influenzabazillus der Fall 
ist. Es handelt sich demnach urn eine spezifische Ein­
steIlung der Endocarditis-Ienta-Kranken gegeniiber dem 
jeweiligen Erreger dieser Krankheit. Diesem Umstande 
entnehmen wir, daB das Haftvermogen der Bakterien wie 
sein Ausbleiben sozusagen ein spezifischer Vorgang, ein 
Ausdruck einer bestimmten Immunitatslage, ist, bei welcher 
jedoch das Ausbleiben der Eiterbildung nur jenem Erreger 
gegeniiber erfolgt, der die Krankheit und somit eine be­
stimmte Immunitatslage hervorgerufen hat. Der an Endo­
carditis lenta Erkrankte besitzt demnach eine im eben angefiihrten 
Sinne spezifisch eingestellte Reaktionslosigkeit gegen den Erreger; sie 
wird bedingt durch den Infekt mit diesem Erreger. Der Organismus 
kann jedoch Eiter erzeugen, wenn andere Bakterien sich in dem Organismus 
des Endokarditikers ansiedeln. 

Diese bestimmte Immunitatslage findet sich n ur bei der Viridans­
Sepsis yom Lenta-Typus oder bei anderen Erregern der Lenta-Sepsis, 
speziell bei der Endocarditis lenta. In der oben zitierten Arbeit des einen 
von uns ist eine Viridans-Sepsis erwahnt, bedingt durch eine Chole­
zystitis, bei welcher im AnschluB an eine Venenpunktion eine schwere 
Phlegmone des rechten Armes auftrat. Der Eiter enthielt- Viridans, 
der rechte Arm muBte amputiert werden. Der Patient genas. Wir kennen 
ja auch sonst FaIle von Viridans-Sepsis mit Eiterbildung. Ihnen fehlt 
der Lenta-Typus. So ist denn die fehlende Eiterbildung, das fehlende 
Haftvermogen im Sinne OIlers, der Ausdruck einer bestimmten Im­
munitatslage, die wir bei bestimmten Sepsisformen, speziell auch bei 
Endocarditis lenta, finden. 

Kimmelstiel bemerkte zu der zitierten -Arbeit, daB die Embolien 
bei Endocarditis lenta zwar in der Regel bland seien, daB er aber Him­
abszesse auf embolischer Basis beobachtet habe, die bei Endocarditis 
lenta auftraten und die Bacillus viridans enthielten. Dies spricht nun 
nicht direkt gegen die oben erwahnte Auffassung einer bestimmten 
Immunitatslage, welche das Ausbleiben der Eiterung bedingt. Denn 
auch Kimmelstiel anerkennt, daB embolische Infarkte in anderen 
Organen stets oder fast stets bland bleiben. Es spricht der von Kimmel­
stiel erhobene und hier zitierte Einwand vielleicht nur dafiir, daB das 
Gehirn diese Immunitatslage nicht mitmacht. Der Einwand, daB bei 
anderer Sepsis als der durch Viridans bedingten Endocartitis lenta 
eitrigeEmbolienim Gehirn vorkommen, ist von Haus ausnichtstichhaltig. 

Setzt mit der phagozytaren Tatigkeit der Beginn der Abwehr­
vorgange wenigstens bei bestimmten Infektionen rein mechanisch ein, 
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so miissen wir fragen, was geschieht nun mit den in das System 
eingedrungenen Bakterien oder Toxinen 1 Sie werden un­
zweifelhaft zum groBten Teile vernichtet, solange das System intakt ist. 
Hat jedoch dieses gelitten, so kommt es zum neuerlichen Austritt del' 
Bakterien, und versagt nun auch die Reservekraft des makrophagen 
Apparates in ihrer phagozytierenden Tatigkeit, so kommt es zur Sepsis 
bzw. Septikamie. In welcher Weise die Zellen des r. e. Systems die 
Bakterien vernichten, ist nicht sichergestellt. 

Ferner ist es nicht fiir alle Falle bewiesen, daB die im makrophagen 
Apparat deponierten Keime wirklich zugrunde gehen, und die Moglichkeit 
ist gegeben, daB der makrophage Apparat und seine Zellen nur ala Schlupf­
winkel fiir Bakterien und Protozoen dienen. So sagt Aschoff in seinem 
Referat in den Ergebnissen del' inneren Medizin und Kinderheilkunde, 
26. Bd., S. 82, 1924: "In anderen Fallen natiirlicher Funktion spielen 
aber gerade die Retikuloendothel-Zellen die wichtigste Rolle in der 
Aufnahme del' lnfektionserreger. Sie stellen geradezu die Schlupfwinkel 
dar, in welchen sich die betreffenden Mikroparasiten einnisten, urn von 
dort aus zu neuer Invasion fortzuschreiten. Ob dabei die Zelle sich ganz 
passiv verhalt oder ihrerseits Defensivreaktionen in sich vorgehen laBt, 
ist oft sehr schwer zu entscheiden, z. B. beim Fleckfieber (K uszynski), 
bei der Meningokokkeninfektion (Pick, Thomson, Wolf). Bei be­
stimmten Krankheiten, wie Kalar-Azar und anderen Trypanosomen­
Infektionen scheint das passive Verhalten das vorherrschende zu sein. 
Bei Febris recurrens soll die Aufnahme del' Spirillen durch das r. e. 
-System eine mehr aktive sein. 

Alierdings wird die bisherige Annahme, daB die Spirochaten beim 
Riickfallfieber die Milz sozusagen nur ala Schlupfwinkel beniitzen, durch 
neue Untersuchungen von Aravantinos stark ins Schwanken gebracht. 
Er fand, daB die Spirochaten in del' fieberfreien Zeit so gut wie ganz 
aus del' Milz verschwinden und sich nur mehr im Blut erhalten. Von 
diesen Blutspirochaten soll die Neuinfektion ausgehen. Nur bei solchen 
Personen, die im Anfall erliegen, finden sich Spirochaten massenhaft 
auch in del' Milz, wo del' Kampf zwischen Retikuloendothelien und 
-Spirochaten ungiinstig verlaufen ist." 

Sofern wir jedoch im Experiment septische Infektionen erzeugen 
konnen, haben seit Metschnikoff' Wyssokowitsch, Werner 
Rosenthal, Siegmund, Domagk, Singer und Adler, Bass, 
Louros und Scheyer usw. alle Autoren iibereinstimmend eine starke 
Phagozytose und ein Zugrundegehen der bakteriellen Erreger im makro­
phagen Apparat gesehen. 

Auch Toxine gehen im r. e. System zugrunde (Bieling und Isaak). 
Diese Autoren finden, daB dieser Toxinschwund nicht durch nachweisliche 
Antitoxinbildung bzw. Absattigung des Toxins mit Antitoxin erfolgt. 

Gehen nun die Bakterien im makrophagen Apparat zugrunde, so 
ist eine unmittelbare Folge del' aus dem Bakterienzerfall frei werdenden 
Gifte eine sehr rasch auftretende zellulare Reaktion im makrophagen 

.Apparat (Louros und Scheyer), die wir jedoch auch direkt nach Ein-
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verleibung gelOster Gifte feststellen konnen. So sah die gleich zu 
schildernde Zell.anderung Oller nach Injektionen von gelostem Ramo­
globin, Siegmund nach Einverleibung von Proteinkorpern, MetaIlen, 
Farbstoffen und ahnlichen Substanzen, die in die Gruppe der unspezifischen 
Therapie gerechnet werden miissen. Auch wir sahen nach Injektionen 
von Trypaflavin und Scharlachrot bei Kaninchen ausgiebige zellulare 
Reaktionen im r. e. Apparat. Es kommt zu einer VergroBerung und zu 
einer Vermehrung der retikulo-endothelialen Elemente, zur Einwanderung 
von Lymphozyten usw., zur Auswanderung von Histiozyten und Mono­
zyten. Es kommt zu Degenerations- und Defensivvorgangen in den 
Zellen, zur triiben Schwellung, zur Amyloidose. In wenigen Minuten 
nach der Infektion bzw.Intoxikation vollziehen sich aIle diese Vorgange, 
rascher bei Einverleibung gelOster Gifte (Oller hat Ramoglobin ver­
wendet) als bei ungelosten Substanzen (Erythrozyten). DaB Immuntiere 
sowohl die Phagozytose des Antigens ala die zellulare Reaktion im makro­
phagen Apparat wesentlich raacher aufbringen dUrften, dariiber werden 
wir spater berichten. 

Raben wir schon angedeutet, daB spezifische Vorgange der Immunitat 
die Phagozytose beeinflussen, so ist sie zunachst doch ein unspezifischer 
Vorgang und auch als solcher ein wichtiger Vorgang als Abwehr­
vorrichtung. Die BeeinfluBbarkeit durch verschiedene und spezielle 
therapeutische Vorgange, welch letztere nichts mit Immunisierung zu 
tun haben, ist von besonderer Wichtigkeit. So fand R. Paschkis, daB 
durch eine vorausgehende Vakzinierung der Speicherungsvorgang im r. e. 
System bei Mausen leidet. Schon vorher haben Sax! und F. Donath 
gezeigt, daB durch Elektrokollargol das Abfangsvermogen des r. e. Systems 
geschadigt wird, und daB in dem Fall, als wir wenige Minuten nach dem 
Elektrokollargol eine zweite intravenose Injektion, z. B. Adrenalin oder 
Elektrokollargol oder KochsalzlOsung oder Fettemulsion, injizieren, aIle 
diese Substanzen nunmehr langere Zeit im Blute kreisen, da durch die 
vorausgeschickte Elektrokollargollosung eine - wie wir sie nannten -
funktionelle Blockade eingetreten ist. Wir haben eine ganze Reihe 
anderer Substanzen, auBer dem Elektrokollargol, feststellen konnen, 
welche eine derartige funktionelle Blockade hervorrufen. So sehen wir 
unter vorausgehender Pituitrin- oder Gynergen- oder Insulinwirkung 
ins Blut injizierte Fettemulsionen langsamer aus diesem verschwinden. 
Auch im umgekehrten Sinn, im Sinn einer Entblockierung konnten 
wir das r. e. System beeinflussen und Substanzen, welche bereits in diesem 
deponiert waren, wieder ins Blut iibertreten lassen. Solche entblockierende 
MaBnahmen sind starke Aderlasse und Peptoninjektionen wahrend der 
Blutdrucbenkung. Ein rascheres Verschwinden der im Blute kreisenden 
Fetteilchen, also eine Steigerung des Speichervorganges, finden wir 
unter Thyreoideaeinwirkung. Schittenhelm und Ehrhardt finden 
bei Sensibilisierung von Kaninchen und Meerschweinchen eine gesteigerte 
Aufnahmsfunktion der phagozytaren Zellverbande fiir Farbstoffe. Von 
groBer Wichtigkeit ist fernerhin, daB die Infektionskrankheit an sich 
eine Blockade des r. e. Systems hervorruft (Saxl-Donath, Adler-
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Raimann): Injiziert man Septischkranken eine Fettemulsion oder 
einen Farbstoff ins BIut, so kreist er Ianger als bei anderen Kranken. 
Man kann sich vorstellen, wie tief eine solche Blockade in den Haushalt 
des Organismus eingreift. Nicht nur Infektionskrankheiten, auch andere 
Erkrankungen, speziell diffuse Lebererkrankungen, fiihren zu einer 
schweren Schadigung des Abfangvermogens gegeniiber im Blute zir­
kulierenden Substanzen (Saxl-Donath, Adler-Raimann.) 

DaB jedoch die rein makrophage Tatigkeit des r. e. Systems nicht 
nur ein unspezifischer Vorgang ist, sondern auch an den 
spezifischen Vorgangen der Immunitat Anteil hat, wurde 
von Ernst Singer und Hugo Adler fiir den Fall der Infektion mit 
Pneumokokkus III gezeigt. Dieser Pneumokokkus erzeugt keine humorale 
Immunitat, sondern die aktive Immunitat, die wir bei Tieren erzeugen 
konnen, ist eine rein zellulare. Singer und Adler konnten einerseits 
zeigen, daB sich diese zellulare Immunitat durch eine Tuscheinjektion 
aufheben laBt, anderseits konnten sie bei direkter Infektion des Knochen­
markes die Aufnahme der Pneumokokken durch Histiozyten verfolgen. 
Auf diese Weise kamen sie zu der Anschauung, daB der r. e. Apparat 
durch seine hier spezifisch eingestellte Phagozytose die aktive Immunitat 
gegen Pneumokokkus III bedingt. AhnIiches konnten sie fiir Milzbrand 
und ferner Bass fiir die Streptokokkeninfektion zeigen. Es ist nun das 
groBe Verdienst von Singer und Adler, E. Singer und Bass gewesen, 
daB sie zeigen konnten, daB beim Immuntier (Pneumokokken, 
Streptokokken, Milzbrand) diese Phagozytose im r. e. Apparat insofern 
viel ausgiebiger ausfiillt, als die Bakterien wesentlich griindlicher in 
den Organen des r. e. Systems zerstort werden als beim nicht vor­
behandelten Tier. Die Bakterien werden hier restlos vernichtet. Wir 
haben uns demnach vorzustellen, daB die Giite der phagozytaren Ab­
wehr von der jeweiligen Immunitatslage abhangt, und daB demnach, 
wie dies schon Metschnikoff behauptet hat, die Phagozytose im 
makrophagen Apparat ein Hauptvorgang der immunisatorischen Lei­
stung des Organismus ist. Versagt die Phagozytose irn r. e. System, 
so kreisen die Bakterien im Blute weiter; dann fehlt das "Haftver­
mogen der Bakterien", wie dies Oller genannt hat, es besteht die 
echte Septikamie, die schwerste Form der Sepsis ohne Metastasen­
bildung. 

Singer und Adler konnten zeigen, daB die durch Phagozytose 
in den Organen deponierten Keirne bei Immuntieren auch wirklich in 
diesen Organen zugrunde gehen. Dieser Untergang vollzieht sich nur 
in vivo, in vitro lieB er sich nicht nachahmen. Es scheint jedoch von 
groBer prinzipieller Wichtigkeit, den Untergang dieser Bakterien auch 
auBerhalb des tierischen Korpers verfolgen zu konnen. Wir konnten 
in unserer Arbeit "tJber die Bakterizidie der Gewe be" den Unter­
gang der Bakterien in vitro verfolgen, wenn wir Organbreie (Leber, 
Lunge, Milz, Knochenmark) mit destilliertem Wasser versetzten und 
mit geringer Einsaat von Streptococcus viridans, Streptococcus haemo­
lyticus oder Staphylococcus aureus beschickten. Damit ist die Bakterizidie 
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der Gewebe in vitro zum erstenmal erfaBt und gezeigt worden, daB 
Gewebszellen gerade bei ihrem Zugrundegehen bakterizide Krafte ent­
falten. Fiir Leukozyten ist ein ahnlicher Vorgang von van de Veld en vor 
langerer Zeit nachgewiesen worden. In gleicher Weise wie die Bakterien 
werden auch die Toxme von den Zellen des r. e. Systems aufgenommen 
und konnen hier auch ohne Antitoxinproduktion zugrunde gehen. Vieles 
spricht ferner dafiir, daB der r. e. Apparat der Ort ist, wo die Antitoxme 
produziert werden, wenn dies auch noch nicht sicher bewiesen ist 
(Neufeld). 

Der Phagozytosevorgang bedeutet zweifellos einen der wichtigsten 
Abwehrvorgange bei der Sepsis. DaB er von der Immunitatslage im hohen 
Grad abhangig ist, wurde schon oben erwahnt. Es ist demnach der r. e. 
Apparat den Einfliissen der "Sensibilisierung" stark unterworfen; auch 
an den anaphylaktischen Vorgangen ist er in hervorragender Weise 
beteiligt (Schittenhelm und Ehrhardt, vgl. unten). 

Geht aus dem Erwahnten die Mannigfaltigkeit der Einfliisse hervor, 
welche die septische Infektion auf den r. e. Apparat ausiibt, so ist es 
leicht ersichtlich, daB hier Faktoren spezifischer und unspezifischer Art 
mitwirken. Wir wollen den Versuch machen, die beiden Gruppen von 
Faktoren nach diesen Gesichtspunkten zu ordnen. Die Phagozytose der 
ins Blut eingedrungenen Bakterien und Bakteriengifte ist anfanglich 
ein unspezifischer Vorgang (wird jedoch spater zum spezifischen, vgl. 
oben). Die AuslOsung von Reaktionen im Sinne der Zellanschoppung und 
Zellvermehrung, wie sie Kuczinsky und Goldmann nach enteraler, 
Siegmund nach parenteraler Einverleibung von EiweiB undEiweiB­
abbauprodukten, Oller nach Injektion von artfremdem Blut gesehen 
haben, ist gleichfalls ein unspezifischer Vorgang. In jiingster Zeit hat 
Siegmund von einer Aktivierung desMesenchyms durchEiweiBabbau­
produkte gesprochen: "Wir erkennen in der Oberschwemmung des 
Bindegewebes mit EiweiBabbauprodukten exogener und endogener 
Natur die wichtigste Grundlage zur Mesenchymaktivierung, die damit 
ein Ausdruck und ein Erfolg des gesteigerten extra- und intrazellularen 
Stoffwechsels wird." Dies gilt sowohl von den ZellzerfalliJprodukten 
als auch vom NahrungseiweiB und endlich, wie Siegmund dies be­
schrieben hat, von der parenteralen Einverleibung von EiweiB, aber 
auch von kolloidalen Metalien, von Farbstoffen usw. fiir die Zwecke 
der Therapie. 

Aus diesen unspezifischen Vorgangen am Mesenchym 
konnen sich nun zum Teil spezifische Vorgange sowohl im 
Sinne der Krankheitsentstehung als auch im Sinne der 
Abwehr bilden. Das erstgenannte Moment spielt zUn8.chst bei anderen 
Infektionskrankheiten als bei der Sepsis eine bedeutsame Rolle. Die 
Zellneubildung bestimmter Pragung, wie wir sie bei der Typhusinfiltration 
oder bei der Tuberkelknotchenbildung finden, ist als Ausdruck einer 
spezifischen Reaktion aufzufassen, die das r. e. System durch spezifisch 
eingestellte Zellneubildung auf einen bestimmten Infekt hervorbringt. 
Hierher gehort auch die Anschauung Dietrichs, welcher die Endo-
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karditis als Ausdruck einer bestimmt geprii.gten Endothelwucherung 
bei einer speziellen durch die septische Infektion gegebenen Immunitii.ts­
lage auffaBt (vgl. unten). Betont muB hier werden, daB auch bei anderen 
Infektionskrankheiten (Flecktyphus, Typhus, Tuberkulose) das Mesen­
chym zweifellos spezifischen Anteil an der Formung der Infektions­
krankheit hat. Aber es geht aus dem eben Erwii.hnten hervor, daB neben 
gewissen unspezifischen, zweifellos spezifische Vorgii.nge am r. e. System 
jeder Infektionskrankheit und auch der Sepsis zukommen. 

Die spezifische Tatigkeit des r. e. Systems bei der Abwehr der 
septischen Infektion wird heute vielfach hervorgehoben. Schon oben 
wurde die spezifische Beeinflussung und Einstellung der Phagozytose 
erwii.hnt (Singer und Adler). Mit groBer Berechtigung wird betont, 
daB von den zellulii.ren Abwehrvorgangen, die sich bei der Immunitat 
abspielen, die humoralen abstammen, eine Anschauung, die iibrigens 
schon vor Ehrlich vertreten wurde. cJller gab hierfiir ein schOnes 
Beispiel: Wahrend bei der ersten Injektion in das Unterhautzellgewebe 
oder ins Blut die fremden roten Blutkorperchen fast ausnahmslos im 
r. E. der Leber, Milz und des Knochenmarks aufgenommen und ver­
arbeitet werden, tritt diese intrazellulii.re Hamolyse bei fortgesetzter 
Reinjektion nunmehr zugunsten einer extrazellulii.ren, also humoralen 
AuflOsung des Fremdblutes zuriick, die bei hochsensibilisierten Tieren 
sogar stiirmisch und schlagartig erfolgt. Blockierung des r. e. Systems 
und Milzexstirpation hemmen diesen Vorgang. Zahlreiche Autoren, 
speziell Neufeld, stehen auf dem Standpunkt, daB das r. e. System der 
Ort ist, wo die Antikorper gebildet und von wo sie ausgeschwemmt 
werden. Hierauf miissen wir nun des nii.heren eingehen. 

Wir werden nicht fehlgehen, wenn wir annehmen, daB die Phagozytose 
sozusagen die Grundlage fiir jene Abwebrvorgii.nge liefert, die zeitweilig 
als humoral bezeichnet werden, nii.mlich die eigentliche Bildung von 
Antikorpern. Letztere sind wohl nicht mehr humoral als andere von 
Zellen erzeugte Produkte, wie das Adrenalin, der Traubenzucker usw., 
die zwar im Blute kreisen, aber doch Zellprodukte sind. Stellte sich 
schon Ehrlich die Antikorper als abgestoBene Zellbestandteile vor, so 
miissen wir dies heute mit noch groBerer Wahrscheinlichkeit tun. Alles 
drii.ngt zu der Annahme, daB dem r. e. System ein Hauptanteil an der 
Antikorperproduktion zukommt, und es soli unsere Aufgabe sein, die 
Hauptergebnisse der vorliegenden Arbeiten hier zusammenzufassen. 
Dabei miissen wir hier noch einmal auf die Phagozytose zu sprechen 
kommen. Schon oben wurde erwahnt, daB die von Haus aus unspezifische 
Phagozytose des makrophagen Apparates sich zu einem spezifischen 
Vorgang gestalten kann, z. B. im FaIle des Pneumokokkus III. Beim 
Vorgang der aktiven Immunisierung kommt es insofern zu einer Anderung 
der Phagozytose, als die Bakterien zum Teil rascher aufgenommen 
werden, und ferner die Bakterizidie durch die Phagozytose eine wesentlich 
intensivere ist. Die gegen Pneumokokkus III, gegen Milzbrand oder 
Streptokokken immunisierten Tiere fangen die Bakterien aus der Blutbahn 
wesentlich rascher ab und die Vernichtung der Keime durch den makro-
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phagen Apparat ist eine ausgiebigere (Singer und Adler, Bass). Wie 
verschiedentlich Versuche zeigen, handelt es sich hier zunachst um eine 
Beeinflussung der Zellen des makrophagen Apparates; Hand in Hand 
mit dieser geht eine Einwirkung der im Serum kreisenden Immunkorper 
(vgl. unten). Nicht immer sind jedoch diese Immunkorper nachweisbar; 
gibt es doch, wie gesagt, eine Immunitat gegen Pneumokokkus III., 
ohne daB das Serum irgendwelche immunisatorische Vorgange zeigt, 
alsoeinereinzellulare Immunitat. Nun haben Singer und Adlergerade 
fiir den Fall dieser reinen Gewebsimmunitat gezeigt, daB hier eine starke 
Phagozytose in dem makrophagen Apparat der Immuntiere besteht. 
Demnach gibt es eine spezifische Beeinflussung der Phagozytose im 
Gewebe, die wir bereits oben erwahnt haben, ohne daB im Serum Immun­
korper nachweisbar sind. Wenn wir hier der Vorstellung vorausgreifen, 
tiber die wir im folgenden zu berichten haben, diirfen wir wohl als Ent­
stehungsort der Antikorper den makrophagen Apparat ansehen, der, 
falls es zu einer aktiven Immunisierung kommt, Immunkorper, wie 
Agglutinine, Prazipitine, Bakteriotropine, an das Blut abgeben kann, 
aber, wie die Infektion mit Pneumokokkus III zeigt, nicht abgeben muB. 

Auch bei der passiven Immunisierung kommt dem 
makrophagen Apparat zumindest insofern eine Rolle zu, als ebenso 
wie Toxine auch Antitoxine, die ins Blut gebracht werden, im r. e. System 
abgefangen und hier zeitweilig deponiert werden und dann erst wieder 
im Blute erscheinen. So wissen wir, daB die Hauptmasse des intravenos 
einverleibten Diphtherie-Antitoxins rasch im Blut verschwindet, um 
dann in relativ geringen Mengen wieder im Blut aufzutreten. Ob jedoch 
dieser Vorgang von Bedeutung fiir die Wirkung des Immunserums ist, 
konnen wir nicht sagen. An dieser Stelle mochten wir die interessanten 
Beobachtungen von F. Rosenthal und Spitzer tiber die trypanoziden 
Substanzen im menschlichen Serum erwahnen, nach welchen das im 
Reagenzglas gegentiber Trypanosomen unwirksame menschliche Serum 
erst unter der bedeutungsvollen Wirkung des r. e. Apparates im Mause­
organismus trypanozide Fahigkeiten gewinnt. In diese Gruppe mag 
wohl auch die Schutzwirkung einer bei der Maus vorgenommenen Eisen­
zuckerstapelung gegen eine nachfolgende Trypsinwirkung zu rechnen 
sein; hier schtitzen die im Retikulo-Endothel gespeicherten Substanzen 
durch Absorption den Organismus gegen eine {jberschwemmung mit 
Fermenten (H. Pfeiffer und Standenath). 

Wir kommen nun auf die Frage der Beziehung des r. e. Systems 
zur Antikorperbildung zu sprechen, ein Problem, das zuerst von Metsch­
nikoff, dem Begriinder der Lehre vom makrophagen Apparat, auf­
geworfen und dahin beantwortet wurde, daB die Antikorper in diesem 
System gebildet wiirden; im allgemeinen herrscht heute die Anschauung 
vor, daB das r. e. System der Ort der Antikorperbildung sei (Neufeld 
und Meyer, Weichhard-Dieudonne). 

Wir wollen die in der Literatur niedergelegten Grundfragen dieser 
Anschauung besprechen. Schon R. Pfeiffer und Marx konnten nach­
weisen, daB bei passiver Immunisierung nicht besonders reichlich Anti-
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korper in der Milz vorhanden sind, daher nicht allein Stapelung statt­
findet, dagegen bei aktiver Immunisierung reichlich Schutzstoffe (bei 
Choleraschutzimpfung) bereits am dritten bis fiinften Tage daselbst 
nachzuweisen sind, wahrend das Blut noch wenig Schutzkorper enthalt. 
Neben der Milz wurden vielfach Lymphdriisen und Knochenmark, 
speziell das letztere als Quelle der Antikorper bezeichnet. Es zeigte 
sich in vielfachen Versuchen, daB diesen ein wichtiger Anteil bei der 
Bildung von Hamolysin, Agglutinin und Prazipitin zukommt. Wurden 
diese Organe operativ entfernt oder durch Rontgenbestrahlung ge­
schadigt, so zeigte sich ein Heruntergehen der Antikorperbildung. Am 
besten studiert ist der Anteil der Milz an der Antikorperbildung; jedoch 
zeigte es sich in verschiedentlichen Versuchen, daB auch nach Milz­
exstirpation eine Antikorperbildung stattfand. Dennoch hat die Milz 
zweifellos einen ganz hervorragenden Anteil an der Antikorperbildung; 
Rautmann fand im Milzvenenblut mehr Antikorper gegen Typhus 
und Hammelblutkorperchen, und Isaak und Gottschalk fanden bei 
direkter Injektion von Typhusbazillen in der Milz besonders starke Agglu­
tininbildung. Den Versuchen, die durch Ausschaltung der Milz eine mehr 
minder starke Herabsetzung der Antikorperproduktion herbeifiihrten, 
gesellten sich in neuerer Zeit die sogenannten Blockaderversuche 
hinzu, denen wir in gewisser Hinsicht eine groBere Beweiskraft zusprechen 
mUssen als den bloBen Milzausschaltungsversuchen. Wissen wir doch 
gerade von der operativen Entfernung der Milz, wie rasch und ausgiebig 
ihre Funktion, wenigstens die Blutabbaufunktion, von der Leber iiber­
nommen wird. So stand zu hoffen, daB die Blockade durch Substanzen, die 
im r. e. System abgelagert werden, einen ausgiebigeren Eingriff in das r. e. 
System darstellt, speziell wenn es sich um eine funktionelle Schadigung 
dieses Systems handelt. Lassen wir zunachst die Ergebnisse, die hier 
gewonnen wurden, Revue passieren, so mUssen wir leider groBe Wider­
spriiche verzeichnen. So finden Bieling und Isaak ein Ausbleiben 
von Hamolysin- und Agglutininbildung bei der Maus nach Milzexstirpation 
und gleichzeitiger Eisenblockade, wahrend ihnen die passive Immuni­
sierung bei Milzexstirpation und Eisenblockade gelang. Ebenso fand 
Siegmund die Bildung spezifischer Hamolysine und Agglutinine, ferner 
von Bakterienagglutininen im serologischen Versuch bei hochgespeicherten 
Kaninchen, denen auBerdem die Milz entfernt wurde, stark herabgesetzt 
oder aufgehoben. Die Komplementbildung war hingegen ungestort. 
F. Neufeld und Hans Mayer berufen sich zunachst auf die Arbeit 
von Glusmann, der zeigen konnte, daB Exstirpation von Schilddriise 
oder Nebenniere Mause schwer schadigt, jedoch die Immunkorperbildung 
nicht herabsetzt. Hingegen ergab sich aus den eigenen Versuchen der 
genannten Autoren, daB die Ausscheidung des r. e. Systems durch Ent­
milzung und Eisenzuckerblockade die Entstehung spezifischer Antikorper 
und damit auch der aktiven Immunitat, nicht aber die Ausniitzung 
vorhandener Antikorper gegen Pneumokokken hemmt, da ihnen ebensowie 
Bieling und Isaak die passive Immunisierung auch bei ausgeschaltetem 
Retikulo-Endothel gelang. Diese Autoren kamen demnach zu der An-
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schauung, daB die Antikorper vom r. e. System gebildet werden. Sie 
erscheinen ihnen als Sekretionsprodukte der Retikulo-Endothelien. 
Hingegen erhielten andere Autoren andere Resultate: F. Rosenthal und 
seine Mitarbeiter bestreitendieBefunde von Siegm und, daB Eisenblockade 
bei milzlosen Kaninchen zur Abschwachung der Immunkorperbildung 
fiihrt, und halten das Kaninchen fiir ein schlecht speicherungsfahiges 
Tier (im Gegensatz hierzu stehen jedoch die Experimente, die von Singer 
und Adler, Bass, Saxl und F. Donath am Kaninchen ausgefiihrt 
wurden); hingegen sei die Maus gut speicherungsfahig. Rosenthal 
fand jedoch - hier auch im Gegensatz zu Bieling - durch Eisen­
speicherung eine Funktionssteigerung des r. e. Systems und Mehrbildung 
von Hamolysin. Standenath stapelte das Retikulo-Endothel von 
Leber, Milz und Knochenmark mit Tusche und verhinderte nicht die 
Bildung von Prazipitin, sondern fand eine Steigerung derselben. Tiere, 
die entmilzt worden waren und keine Prazipitinreaktion gaben, wiesen 
bei nachfolgender Tuschestapelung eine starke Prazipitinbildung auf. 
Die Tuschespeicherung ersetzt also den Ausfall der Milz, so daB dadurch 
ein auf das verbliehene Retikulo-Endothel gesetzter Reiz fiir die Prazi­
pitinbildung angenommen werden muB. Auch an iiberlebenden Organen 
wurde eine Beeinflussung der Antikorperbildung gezeigt. So fanden 
Hahn, Skramlik und Hiihnermann, daB bei Durchstromung iiber­
lebender Leber mit agglutininhaltiger Ringer-Losung die Kupferschen 
Sternzellen die betreffenden Antigene (Bakterien) auffallend stark pha­
gozytieren. R. Kraus und Schiffmann nehmen Antikorperbildung 
im Endothel an. 

Fassen wir daher die hier mitgeteilten Versuchsergeb­
nisse zusammen, so miissen wir, wie dies schon oben ge­
schehen ist, bedauerIicherweise feststellen, daB die Ver­
suche, die Bildung von Hamolysin, Agglutinin und Prazi­
pitin zu beeinflussen, nicht eindeutig sind und einander 
widersprechen. Das konnte nun in der Art der Blockierung liegen. 
trber diese miissen wir hier noch einige W orte sagen. 

Was haben wir unter Blockade des r. e. Systems zu 
verstehen? Rein mechanische bzw. anatomische Blockade scheint 
nach unseren heutigen Vorstellungen nicht moglich zu sein, denn 
zahlreiche Forscher haben Doppelspeicherungen in einer Kupffer­
Zelle gesehen, wenn vielleicht auch die nachtragliche Speicherung ge­
legentlich schwacher ausfallt. Eine solche anatomische Blockade scheint 
auch deswegen schwer denkbar zu sein, weil speziell nach Saxl und 
Donaths Vorstellungen das r. e. System mit ungeheurer Reservekraft 
arbeitet. Unter diesen Umstanden ist die Moglichkeit einer mechanischen 
Blockade, auch wenn sie mit Tusche geschieht, unwahrscheinlich, und 
als einzige Form der Blockade miissen wir die funktionelle Blockade 
gelten lassen, wie sie zuerst von uns, spater von R. Paschkis beschrieben 
worden ist. In diesem Zusammenhang sei auch darauf verwiesen, daB 
HeB und Goldstein durch Saureeinwirkungen das Speicherungs­
vermogen im funktionellen Sinn beeinflussen konnten, daB ferner wir 
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sowie Singer und Adler bei pathologischen Zustanden eine Schadigung 
des Speicherungsvermogens gesehen haben. So kommen wir zu dem 
Schlusse, daB eine Blockade nur dann wirksam ist, wenn sie eine funktionelle 
Beeinflussung des Systems bedingt: Eine rein mechanische Blockade 
gibt es nicht. 

Die weitere Schwierigkeit dieser funktionellen Beeinflussung liegt 
nun darin, daB eine Einwirkung auf das r. e. System lahmend oder reizend 
sein kann (Aschoff, Saxl.Donath), und daB es im einzelnen FaIle 
nichtleichtzu entscheidenist, ob Lahmung oder Reizung des Systems 
vorliegt. Man denke doch nur an die komplizierten anatomischen Vor­
gange in und um die Retikulo-Endothelzellen, von denen wir friiher 
gesprochen haben! So erhielt man nach Trypaflavininjektion eine Ver­
mehrung und VergroBerung der Kupfferschen Sternzellen, es kommt 
ferner zur Auswanderung von Monozyten ins Blut, und wir mussen 
uns nun fragen : Was ist hier Reizung und was Schadigung 1 Ein anderes 
Beispiel: Schwachere Farbstoffspeicherung gilt als Lahmung des Systems; 
solche tritt z. B. im FaIle der Vakzinierung auf (R. Paschkis). 1m Gegen­
satze hierzu fanden Schittenhelm und Ehrhardt bei der Sensibili­
sierung von Tieren starke Farbstoffspeicherung in den Geweben (Reizung), 
starke Monozytose (Reizung oder Lahmung) und vermehrte Antikorper-
bildung (Reizung 1). . 

DaB aIle die erwahnten Eingriffe unter Umstanden auch zur Ent­
blockierung fUhren konnen, und so die Moglichkeit eines weiteren 
Einflusses auf das r. e. System gegeben ist, wurde oben erwahnt. 

MuB dieser Mangel in unserer Beurteilung, ob Lahmung oder Reizung 
vorliegt, zu Schwierigkeiten fwren, so wird die Beurteilung des Effektes 
einer Blockierung noch zeitweise' dadurch erschwert, daB letztere erstens 
von dem Blockierungsmittel, zweitens auch von dem Zustande des r. e. 
Systems, das blockiert werden solI, abhangt. Schon Standenath 
konnte zeigen, daB zwischen Eisenblockade und Eisenblockade ein 
Unterschied ist. Ihr Effekt hangt vom Dispersitatsgrad und dieser 
wieder von dem Alter der Losung abo Dies gilt wohl auch von Tusche 
und anderen Suspensionen. Was hingegen den Zustand des r. e. Systems 
anlangt, so zeigte K uszinsky, wie die Art der Ernahrung von EinfluB 
auf denselben ist, und daB unseres Erachtens hier ein schwer voraus­
zusehender konditioneller EinfluB besteht. 

So kann es uns nicht wundernehmen, daB in den angefUhrten Ver­
suchsreihen Widerspriiche vorkommen, und daB die Beeinflussung des 
r. e. Systems, die einmal mit einer Steigerung, ein anderes Mal mit einer 
Lahmung des Systems einhergehen kann, bald zu einer vermehrten, 
bald zu einer verminderten Antikorperproduktion fwren kann. Leider 
mussen wir bedenken, daB auf diese Weise der sichere Beweis dafUr, 
daB das r. e. System der Ort der Antikorperproduktion ist, bisher nicht 
erbracht worden ist. 

In einem anderen Umstande haben Neufeld und Meyer eine 
Unterstutzung fUr ihre auch von uns geteilte Anschauung gesehen, daB 
das Retikulo-Endothel der Produktionsort der Antikorper ist. Sie ver-
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wendeten die bekannten Versuche von Madsen und Walbum, dahin­
gehend, daB Metalle den Antikorpergehalt des Blutes erhohen, und fanden 
speziell bei Pneumonie, daB zellstandige Immunkorper gebildet wurden. 
Da es sich hier nur um einen unspezifischen Eingriff handelt, nahmen 
Neufeld und Meyer an, daB es sich bier um eine Steigerung der Funk­
tionen des r. e. Systems, um eine gesteigerte Antikorperbildung gegen 
Pneumokokken im Blute handelt. 

Einer Vorstellung (jUers folgend, ware anzunehmen, daB die Anti­
korper, und zwar zunachst die von ihm studierten Hamolysine im Retikulo­
Endothel entstehen, dort gewissermaBen iiberproduziert und an das 
Blut abgegeben werden. 1m ahnIichen Sinne, wie Ehrlich dies fUr die 
AbstoBung der Immunkorper auf dem Wege der Seitenkettentheorie 
angenommen hat. 

Eine andere Frage muB aufgeworfen werden, wie weit wir durch 
Beeinflussung des r. e. Systems eine Ausschwemmung der Antikorper 
insofern herbeifiihren konnen, als es in ihrem Gefolge zu einem rascheren 
"Obertritt der Antikorper aus dem Gewebe ins Blut kommt. DaB wir 
gelegentlich bei der sogenannten unspezifischen Therapie, die nach 
Siegmund einen Eingriff auf das r. e. System darstellt, eine vermehrte 
Agglutininbildung bei Typhus sehen, wurde von verschiedenen Autoren 
berichtet (Fleckseder). Ob vielleicht die Metallsalztherapie WaU­
bums nicht auch in diesem Sinne wirkt, mag dahingestellt bleiben. 
DaB auch nach Trypaflavininjektion vermehrte· Antikorperbildung 
im Blute auf tritt, mag gieichfalls zum Teil darauf beruhen. Wie weit 
es sich hier um Vorgange der Reizung im r. e. System handeIt und wie 
weit es durch die Reizung zu einer gesteigerten Antikorperproduktion 
kommt, oder aber inwieweit es sich um sogenannte Entblockierung 
handelt und es dadurch zu einer vermehrten Ausschwemmung kommt, 
laBt sich nicht entscheiden. 

An dieser Stelle miissen wir einiges iiber die sogenannte unspezifische 
Therapie sagen. Siegmund hat sie, wie oben erwahnt, in Beziehung 
zum r. e. System gebracht und zellulare Reaktionen an diesem beobachtet. 
Das gleiche sehen wir nach Trypaflavin und Scharlachrot. Wir lehnten 
ebenso wie Stephan, Singer und Adler, SchloBberger und andere 
die desinfizierende Wirkung der sogenannten chemisch-therapeutischen 
Substanzen bei der Sepsis ab und nehmen bei dieser Therapie nicht 
eine antiseptische Einwirkung, sondern eine Beeinflussung des r. e. 
Systems an. Durch Beeinflussung des r. e. Systems, speziell durch die 
funktionelle Blockierung mit Pituitrin konnten wir eine ver­
mehrte Einwirkung der sogenannten Antiseptika auf das 
r. e. System feststellen. Der Reiz der funktionellen Blockade fiihrt 
zu erhohter Regeneration, die in der Vermehrung der Monozyten im Blut 
ihren Ausdruck findet. Die Antikorperproduktion nach Trypaflavin­
injektionen wurde von Buzello studiert und eine Vermehrung gefunden. 

Einer gesonderten Besprechung bedarf endlich noch die Beziehung 
der anaphylaktischen Erscheinungen zu dem r. e. System. Fand 
Mauthner, daB bloBe Milzexstirpation die Anaphylaxie verhindere, so 
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war Siegmund der erste, der angegeben hat, daB bei sensibilisierten, 
miIzlosen, hochgespeicherten Tieren die Auslosung des anaphylaktischen 
Schocks nicht zu erzielen ist. Schittenhelm und Ehrhardt fanden, 
daB Vitalspeicherung, speziell wenn sie mit Milzexstirpation kombiniert 
wird, gegen anaphylaktischen Schock schiitzt. Bei einem Teil der sen­
sibilisierten Kaninchen und Meerschweinchen verhinderte die Vital­
speicherung die AuslOsung des anaphylaktischen Schocks durch die 
Reinjektion. Gleichzeitige Milzexstirpation steigerte dieses Phanomen. 
Bei Runden fand sich kein EinfluB. Beim Meerschweinchen zeigte sich 
nur intraperitoneale Speicherung von Wirksamkeit, wahrend Moldowan 
und Zolog auch bei intravenoser Injektion ein Ausbleiben des ana­
phylaktischen Schocks feststellen konnten. Noch spezieller studierte 
Hans Meyer den EinfluB vitaler Speicherung auf die Anaphylaxie. 
Hans Meyer hatte nur Erfolge mit Tuschespeicherung, nicht aber mit 
Eisenzuckerinjektion, wahrend in Bielings und Meyers gemeinsam 
mit Neufeld unternommenen Versuchen die Entstehung von Aggluti­
ninen, Ramolysinen und Prazipitinen sich auch mit Eisenzuckerbehand­
lung verhindern lieB. Meyer fand ferner, daB die Blockade gegen die 
Immunkorperbildung wirksamer war vor der Immunisierung, die Blockade 
der Anaphylaxie dagegen, wenn sie nach der Sensibilisierung vorgenommen 
wurde. Hierbei war die Milzexstirpation ohne EinfluB. Meyer konnte 
demnach durch die Blockade den anaphylaktischen Schock als solchen 
verhindern und weist darauf hin, daB bei Pneumokokkenimmunitat 
die Blockade in dem Sinne wirkt, daB sie die Entstehung der Anti­
korper verhindere, bei der Anaphylaxie, daB sie den Schock verhiite. 
Er halt die Lungenspeicherung fiir eine notwendige Vorbedingung der 
Schockverhinderung. Meyer konnte auch die passive Anaphylaxie 
verhindern, sogar durch Eisenzuckerinjektionen. Endlich konnte 
Klinge zeigen, daB auch lokale Anaphylaxie durch Blockade aufge­
hoben werden kann. 

AU8 diesen Befunden geht in erfreulicher nbereinstimmung hervor, 
daB der anaphylaktische Schock durch Speicherung ver­
hindert werden kann; da es speziell der Schock: zu sein scheint, der 
hier verhindert wird, diirfen wir annehmen, daB das r. e. System mit 
dem Auftreten des Schocks zu tun hat. Erinnern mochten wir daran, 
daB Saxl und Donath eine Beziehung des Peptonschocks zum r. e. 
System gefunden haben; es tritt eine Erschlaffung auf. Das erinnert 
an die R. Kraus-Biedlsche Erklarung des anaphylaktischen Schocks, 
die eine weitgehende Analogie zwischen Peptonwirkung und anaphylak­
tischem Schock schafft. Vielleicht ist der Schock eine derartige Er­
schlaffung des r. e. Systems, die durch Speicherung verhindert wird. 
Auch auf Dorrs Anschauung von der Zellstandigkeit der anaphylaktischen 
Substanzen muB hier hingewiesen werden. 

Raben wir im voranstehenden die Bedeutung des r. e. Systems 
als unspezifischen Faktor gewiirdigt und konnten wir zeigen, wie aus 
diesen unspezifischen Faktoren spezifische werden, z. B. aus der un­
spezifischen eine spezifische Phagozytose, haben wir uns endlich der 
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Annahme angeschlossen, daB das r. e. System der Ort der Antikorper­
produktion ist, so miissen wir uns doch noch naher mit einigen anderen 
Abwehrvorgangen befassen. Zuni1chst die Frage der spezifischen 
Antikorperbildung bei der Sepsis: Wenn wir uns auch in einem 
friiheren Abschnitt auf den Standpunkt gestellt haben, daB die Sepsis 
durch die verschiedensten Erreger hervorgerufen werden kann, so ist 
es dennoch selbstversti1ndlich, daB die spezifische Antikorperproduktion 
stets nur gegeniiber bestimmten Erregern statthaben kann. Bei einem 
septisch verlaufenden Paratyphus finden wir eine Antikorperproduktion 
gegen diesen Keim; ebenso beim Typhus, beim Bacterium coli, bei Milz­
brand. Der Nachweis von Antikorpern bei Kokken ist bekanntlich 
ein schwieriger. Die Agglutination ist eine mangelhafte, die Antitoxin­
bildung im Organismus ist nur unter ganz besonderen Umstanden zu 
priifen. Allerdings hat die Entdeckung des Toxins der hamolytischen 
Scharlachstreptokokken das Studium der Streptokokkentoxine und 
Antitoxine sehr angeregt. Da und dort finden wir in der Literatur Angaben 
iiber das Toxin von Streptokokken, ohne daB wir una bis jetzt iiber 
die Natur dieser Toxine und insbesondere iiber ihre nahere Beziehung 
zur septischen Infektion ein klares Bild machen konnen. Noch schwieriger 
ist die Frage der Staphylokokkentoxine zu IOsen, von denen nur einzelne 
in ihrer Funktion besser bekannt sind (Leukotoxine und hiimolytische 
Toxine). Aus dem Vorstehenden ist ersichtlich, daB die spezifische Anti­
korperproduktion, soweit sie ein Erreger hervorrufen kann und inso­
weit una dariiber etwas bekannt ist, auch im Falle der Sepsis statthat, 
daB der Nachweis dieser Antikorperproduktion unsere Diagnose unter­
stiitzen kann, daB wir jedoch in dem quantitativen Nachweis der Anti­
korperbildung, soweit eine solche iiberhaupt technisch moglich ist, 
keinen MaBstab ffir die Schwere der septischen Erkrankung und die 
Giite der Abwehrvorgange Behan konnen. 

1st die Frage der Antitoxinbildung bei der Sepsis aus vorstehenden 
Griinden ala ungelOst zu bezeichnen, so finden wir eine Reihe von An­
gaben gerade der letzten Zeit, die sich mit der Bakterizidie des 
Blutes beschiiftigen. So sehr im voranstehenden die Rolle der Phago­
zytose betont wird, so gering erscheint die Bedeutung der Bakterizidie, 
speziell die der Safte innerhalb des Organismus zu sein, erheblicher 
die der Gewebe. Schottmiiller hat die Bakterizidie des Blutes gegen­
iiber Streptokokken untersucht und fand das Blut stark wirksam gegen­
iiber Streptococcus viridans, viel weniger gegeniiber Streptococcus 
haemolyticus. Er hat dieses Moment auch ffir die Differentialdiagnose 
empfohlen. Saxl-Donath haben gefunden, daB das gelOste Blut 
wesentlich starker bakterizid wirke ala das nicht hiimolysierte. Stets 
aber ist die bakterizide Funktion des Blutes eine langsam wirkende 
Kraft. Bedenkt man, wie rasch die Keime aus dem Blute verschwinden, 
so ist es klar, daB sich diese Kraft innerhalb des Kreislaufes kaum aus­
wirken kann. Eine andere Frage ist: Was bedeutet der Nachweis der 
Bakterizidie im Blute? Eine gewisse Bedeutung mag er haben. Man 
konnte ihn als Spiegel der phagozytaren Zellfunktion anerkennen. Das 
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laBt sich vorderhand nicht erweisen. Immerhin scheinen gewisse Be£unde 
dafiir zu sprechen. So gibt K. L. Wolf an, daB die Bakterizidie des 
Blutes durch Staphylotoxine geschiidigt wird. Umgekehrt laBt sich 
die Bakterizidie des Blutes gegen Staphylokokken durch intravenose 
Injektion abgetoteter Bakterien steigern. Auch dieser Autor steht 
auf dem Standpunkt, daB die Bakterizidie an die Zelle gebunden ist, 
ein Standpunkt, den wir vollig teilen miissen. Noch weitgehendere Beob­
achtungen teilte G. I. Pfalz mit. Er fand: Wahrend lokalbegrenzte 
Entziindungsprozesse die Blutbakterizidie nicht charakteristisch ver­
andern, £ii.hren septische Aligemeininfektionen bei rechtzeitiger Aus­
schaltung des Sepsisherdes zu bestandigem Ansteigen, bei fortschreitender 
trombophlebitischer Blutinfektion zu unaufhaltsamem Absinken des 
bakteriziden Index. Das angewendete Verfahren ist demnach prognostisch 
ala Gradmesser der von Fall zu Fall verfiigbaren Abwehrkrafte des 
Blutes verwendbar. Die durch unspezifische, spezifische und kombi­
nierte Proteinkorperinjektion bedingte Steigerung der Blutkorper­
bakterizidie verliiuft einheitlich und triigt folgende Kennzeichen: 

1. Den kurz dauernden Immunitatsverlust, meist eine Stunde nach 
der Anwendung des Medikamentes (negative Phase). 

2. Den akut labilen gesetzmaBig innerhalb einer bestimmten Stunden­
zahl ablaufenden Anstieg nach jeder Injektion. 

3. Die yom Behandlungsbeginn kontinuierlich bis zur Applikation 
der Optimaldosis ansteigende Resistenzzunahme. 

Die durch spezifische Antigene (Hetero- und Autovakzination) 
erzeugte ErhOhung der Blutbakterizidie ist unspezifisch bedingt und 
verliiuft der spezifischen Antikorperbildung nicht synchron. 

Diese Beobachtungen stehen im Widerspruch zu den Angaben 
Schottmiillers, der kein in diese Richtung gehendes Verhalten des 
Blutes bei den verschiedensten Streptokokkeninfektionen fand. Unsere 
eigenen Erfahrungen miissen wir dahin zusammenfassen, daB wir im 
Tierversuch eine. Steigerung der Blutbakterizidie bei der Immunisierung 
gegen Staphylokokken fanden. Bei der Untersuchung klinischer FaIle, 
speziell von Streptokokkeninfektion, war aus der Blutbakterizidie 
keinerlei RiickschluB auf die Immunitatslage oder Prognose der 
jeweiligen Sepsisfii.11e zu stellen. 

Zu weiteren Abwehrvorgangen des Organismus sind das Fieber 
und Vorgange im Knochenmark zu zahlen; diesen beiden Er­
scheinungen sind eigene Kapitel gewidmet. 

Einen gewissen Anteil an den Abwehrvorgangen muB man auch 
dem Nervensistem zuschreiben, wenn wir dariiber auch nicht zu viel 
wissen. DaB eine Schiidigung des Zentralnervensystems, speziell eine 
Enzephalitis, im Verlauf einer Sepsis ein sehr ungiinstiges Symptom 
ist, daB es unter anderem auch zu Ausfallserscheinungen in den vege­
tativen Funktionen des Organismus £ii.hrt, bedarf keiner weiteren Er­
orterung. 

In eingehender Weise haben jiingst Heilig und Hoff die zentrale 
Beeinflussung der Schutzkriifte des Organismus studiert. Sie fanden 
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die Bildung oder Mobilisierung von Abwehrkraften zentralen Einfliissen 
unterworfen. Schadigungen von GroBhirnrinde und Kleinhirn lassen 
keinen EinfluB auf Opsoningehalt und Agglutinintiter erkennen. 
SchiLdigung oder Lahmung des Striopallidums sowie ganz besonders 
des basalen Anteils des Zwischen- und Mittelhirns setzen den Opsonin­
und Agglutiningehalt herab; ahnlich wirken depressive Affekte. Be­
sonderes Interesse verdient das autonome N ervensystem, dessen EinfluB 
auf die Antik6rperproduktion und wahrscheinlich auch auf das r. e. 
System anzunehmen ist. So fanden Rosenthal und Holzer, daB 
parasympathische Reize beim immunisierten Menschen im hemmenden, 
sympathische im fOrdernden Sinn auf den Agglutininspiegel einwirken: 
Der Agglutinationstiter ist demnach der Herrschaft des autonomen 
Systems unterworfen. Borchard fand bei Versuchen iiber die leistungs­
steigernde Wirkung des Adrenalins und Hypophysins, daB beide K6rper 
eine Steigerung der nach Typhusschutzimpfung auftretenden Agglutinin­
bildung bewirken. Bogendorfer £and im Tierexperiment, daB bei 
experimenteller Typhusinfektion nach Durchschneidung des Hals­
markes eine Herabsetzung der Antik6rperproduktion stattfindet. Mit 
Bogendorfer miissen wir einen EinfluB des Sympathikus auf die Anti­
k6rperbildung und auf das r. e. System annehmen. Aber selbstver­
standlich hat auch die Innervation der GefaBe, speziell der Kapillaren, 
einen groBen direkten und indirekten EinfluB auf die Funktion des 
mesenchymatischen Apparates. Haben schon vor Bogendor£er, 
Singer und Adler ·auf die groBe Bedeutung des Sympathikustonus 
und des Ge£aBtonus fUr die Abwehrvorgange bei der septischen Infektion 
hingewieesn, so hatE. Singer neuerdings in einem tiefschiirfenden Vortrag 
in der Wiener mikrobologischen Gesellschaft ganz besonders darauf 
hingewiesen, daB der erschlaffende GefaBtonus der Ausdruck schwerster 
septischer Infektion ist, den wir sowohl vom Tierexperiment her als 
auch von der menschlichen Pathologie bisher kennen. In interessanter 
Weise versuchte Singer alle die eben hier ange£iihrten Momente in ein 
System zu bringen. Als primare Schadigung bei der septischen Infektion 
sieht er die Nebennierenschadigung an: Diese £iihrt zur Hypadrenalinamie, 
in deren Gefolge ein herabgesetzter Sympathikustonus und anderseits 
zum Teil durch letzteren bedingt, eine Ge£aBerschlaffung auftritt. Diese 
beiden letztgenannten Vorgange £iihren ihrerseits zu einem Versagen 
des mesenchymalen Gewebes. 

N ach Besprechung der Abwehrvorgange kehren wir nun zu dem 
Infektionsvorgang zuriick. 

Machen wir jedoch noch einen Augenblick an der Eintrittspforte 
halt: Diese kann ein akuter Eiterherd sein (Angina, Otitis, Furunkel) 
oder ein chronischer Herd, etwa ein Granulom der Zahnwurzel, oder 
aber es kann der nicht seltene Fall eintreten, daB ein Eiterherd iiberhaupt 
nicht nachweisbar ist, und daB wir eine okkulte Eintrittspforte anzu­
nehmen gen6tigt sind. 

Und noch ein Moment: Der Eiter kann von normaler Beschaf£enheit 
sein, ein Pus bonum et laudabile, er kann einer normalen Eiterreaktion 
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entsprechen, oder aber es kann ein schlecht ausgebildeter, schmieriger 
nekrotischer Eiter sein, dessen Anwesenheit den erfahrenen Arzt von 
Haus aus mit der bangen Sorge erfiillt, daB er zur Quelie einer aligemeinen 
Sepsis werden kann. Es sind demnach drei Moglichkeiten fUr die Vor­
gange an der Eintrittspforte gegeben: Erstens die Bildung guten Eiters, 
zweitens die Bildung "suspekten" Eiters (schlechte Eiterbildung) und 
endlich fehlt jede Reaktion an der Eintrittspforte (okkulte Infektion). 
Der erste Fall muB wohl als der seltenere bezeichnet werden. Die Regel 
sind die beiden letzten. Und so sehen wir denn, daB sehr haufig sich 
schon an der Eintrittspforte jene Reaktion abspielt, die dann spater 
im ganzen Organismus auftritt: die mangelhafte Reaktion des Gewebes 
gegenliber dem Angriff der Bakterien, welche sich bereits hier an der 
Eintrittspforte in der mangelhaften Eiterbildung manifestieren. Wir 
verstehen, daB sich diese mangelhafte Gewebereaktion bis zum Aus­
bleiben derselben steigern kann - in diesem Sinne mochten wir die 
okkulte Infektion deuten -, daB demnach das Haftvermogen der 
Bakterien so gestort sein kann, daB die Bakterien nun ungehemmt in 
den Korper weiter einzudringen imstande sind. 

Noch eine weitere Moglichkeit mlissen wir offen lassen: Es kommt 
gelegentlich trotz anscheinend guter Eiterbildung an der Eintritts­
pforte dennoch zur septischen Infektion, z. B. nach Angina. Hier ist 
es nicht ausgeschlossen - und das mag wohl auch fUr manchen Fall 
okkulten Eintrittes gelten -, daB die Bakterien an der Eintrittspforte 
oder nach ihrem Durchtritt durch diese eine Anderung ihrer Virulenz, 
ihrer sonstigen Lebenseigenschaften erfahren und nunmehr die Eigen­
schaft gewinnen, welche sie befahigt, die Reaktionsfahigkeit des hOheren 
Organismus zu lahmen. Diese Lahmung der Reaktionsfahigkeit des 
Organismus ist es, welche die septische Infektion bedingt. DaB sie sich 
schon an der Eintrittspforte abspielen kann oder aber erst spaterhin 
sich manifestiert, solite hier gezeigt werden. 

Die Eintrittspforte der Bakterien muB noch nicht das sein, was 
wir mit Schottm liller unter Ein bruchspforte oder un ter primarem 
Sepsisherd verstehen und worauf wir noch im folgenden zurlickkommen 
werden; Schottmliller stelit sich vor, daB von diesem primaren Sepsis­
herd aus standig und in groBer Zahl Bakterien auf dem Blut- und Lymph­
wege in die Gewebe eindringen. Von dieser Einbruchspforte macht 
Schottm liller das Zustandekommen und Bestehen einer Sepsis direkt 
abhangig. Es ist aber nun von vornherein festzustellen, daB eine Angina 
oder Trombophlebitis langst ausgeheilt sein kann, wenn die Endokarditis 
noch fortbesteht; hier wird nun nach Schottmliller die Endokarditis 
zum primaren Sepsisherd. Ferner ist im FaIle der "okkulten" Sepsis 
diese Einbruchspforte gar nicht vorhanden oder zumindest nicht 
nachweisbar. Demnach entsteht in einem solchen Falle eine Endokarditis 
ohne Einbruchspforte sensu strictiori, wobei im letztgenannten Falle 
sozusagen die Endokarditis sofort die Rolle eines primaren Sepsisherdes 
libernehmen muB. Endlich konnen. wie Schottm liller selbst auch 
oft beschrieben hat, von Phlegmonen, von Abszessen, vom Uterus post 
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abortum aus Bakterien ins Blut iibertreten und eine harmlose "Begleit­
bakteriamie" erzeugen, ohne daB von einer Einbruchspforte in dem 
gleich auszufiihrenden Sinne die Rede sein kann (vgl. unten). So miissen 
wir denn feststelIen, daB eine Einbruchspforte fiir die Bakterien an 
oder in der Nahe der Eintrittspforte bestehen kann, daB sie aber nicht 
bestehen muB und daB sie auch noch nicht eine septische Aligemein­
infektion zwangslaufig nach sich ziehen muB. 

An dieser Einbruchspforte konnen sich nun drei Propagations­
moglichkeiten abspielen, die fiir das weitere Geschick des Patienten 
zweifelios von schicksalschwerer Bedeutung sind. 

Die erste ist die Propagation in die Lymphwege, die wegen der 
vorgelagerten Drusen nicht so gefahrlich ist und erst beim Versagen 
ihrer Schutzkrafte zum septischen Infekt fiihrt, die zweite ist der Ein· 
bruch in kleinere Venen, der in der Regel durch rasche Thrombosierung 
derselben unwirksam gemacht wird; die dritte Moglichkeit stelit einen 
deletaren Weg· dar, namlich den Einbruch in die groBeren Venen, der 
zu einer akuten Phlebitis fiihrt, welche haufig die schwerste Sepsis nach 
sich zieht. So einfach scheinbar diese Verhaltnisse an der Einbruchs­
pforte liegen, so bergen sie dennoch viele ungelOste Probleme. Wir 
mochten zunachst erwahnen, daB das Zustandekommen der Thrombo­
phlebitis ein keineswegs gelOstes Problem ist, worauf auch spezieli 
Schott muller und Bingold hinweist. Es gelingt im Tierexperimente 
nur unter ganz besonderen Bedingungen, spezifische Stromabsperrungen, 
eine echte Thrombophlebitis, zu erzeugen, und wir mochten meinen, daB 
das relativ leichte Zustandekommen beim menschlichen Infekt schon 
der Ausdruck einer spezifischen, das ist septisch eingesteliten Lokal­
disposition del' Vene ist, das erste Erlahmen gegenuber dem Angriff. 
Dazu kommt noch, daB bei verschiedenen Einbriichen in die Vene die 
Phlebitis bedeutend iiberwiegt, die Thrombose aber oft wegen der schon 
mangelhaften Blutgerinnung undeutlich ausgepragt ist. Dnd endlich 
kennen wir ausgedehnte Thrombophlebitiden, die sicherlich infiziert 
sind, z. B. bei Varizen, Hamorrhoiden, die gar nicht zur Sepsis fUhren. 

Das Wesentliche an dem Zustandekommen dieser Einbruchspforte 
liegt wohl gieichfalis in der Eigenart des Angriffes der Bakterien und 
ihrer Gifte auf die Blut- und LymphgefaBe und in der versagenden 
Abwehr dieser Gewebe. 

Von del' Einbruchspforte aus gelangen die Bakterien ins Blut. 
Schon oben wurde erwiihnt, daB es eine Blutinfektion nicht gibt. 
AIle Bakterien, die ins Blut gelangen, werden abgefangen. Wenigstens 
gilt dies fiir das Tierexperiment, und wir haben keinen Grund, fiir die 
menschliche Sepsis anderes anzunehmen. Sie werden von den Abfang­
organen, von den Kuppferschen Sternzellen, den r. e. Zellen usw., 
abgefangen. Die Blutbakterizidie ist, wie oben angefuhrt wurde, 
ein langsam wirkender Vorgang und diirfte neben der Reinigung des 
Blutes durch den makrophagen (mesemchymatischen, r. e.) Apparat 
kaum eine Rolle spielen. Versagt der r. e. Abfangapparat, dann kehren 
die Bakterien ins Blut zurUck und kreisen weiter in der Blutbahn. 
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Demnach kann eine Bakteriamie, wie bereits oben erwahnt wurde, 
im Blute dadurch zustande kommen, daB Bakterien dauernd ins Blut 
eingeschwemmt werden, z. B. bei einer Phlegmone, bei Erysipel, beim 
Typhus, bei der Pneumonie, bei Urogenitalaffektionen mit Staphylo­
kokken. Bier handelt es sich um eine Bakteriamie ohne sonstige septische 
Symptome, die wir oben als Begleitbakteriamie (Oller) bezeichnet 
haben. Diese Bakteriamie besteht so lange als solche, als die Abfang­
organe nicht versagen, und dringt sozusagen liber die Abfangorgane 
nicht vor. Zur septischen Bakteriamie kommt es erst, wenn die 
Abfangorgane versagen. Die septische Bakteriamie ist demnach nicht 
eine Blutinfektion. Sie ist vielmehr der Ausdruck der versagenden 
Abfangfunktion, und umgekehrt ist das Versagen der Ausdruck der 
beginnenden Sepsis. Auf welche Weise es zum Versagen der Abfang­
funktion kommt, wird, soweit dies bekannt ist, aus dem unten Gesagten 
hervorgehen. Bier sei erwahnt, daB Schottmliller das Auftreten 
der echten septischen Bakteriamie als Folge der Quadtitat der ins 
Blut eingedrungenen Keime und eventuell der Dauer ihrer 
Einbruchstatigkeit auffaBt. Was das letztere anlangt, scheint 
uns dieses Moment nicht recht von Bedeutung zu sein, da wir ja z. B. 
bei der sogenannten postanginosen Pyamie nach oft ganz wenigen Tagen, 
man konnte beinahe sagen nach Stunden, eine besonders rasch ver­
laufende foudroyante Sepsis auftreten sehen. Ferner mochten wir 
meinen, daB die Zahl der Bakterien, die im Blute kreisen, auch nicht 
das Ausschlaggebende ist, und hier auf jene Typhus- und Paratyphus­
fii.lle hinweisen, bei denen zahlreiche Bakterien im Blute kreisen, ohne 
daB es zur Sepsis kommt. 

1m Gegensatz hierzu kreisen bei Sepsis oft keine Bakterien im 
Blut oder sind zumindest nicht nachweisbar. Besonderes Interesse 
verdient an dieser Stelle die Beobachtung G lors aus der Klinik Naegeli, 
daB auch eine Viridansbakteriamie bei einer bestehenden Endocarditis 
peracta eine Begleitbakteriamie sein kann. Ferner gibt es eine kata­
mnestische Bakteriamie, ahnlich wie es eine katamnestische Agglutinin­
ausschwemmung (Widal) bei Typhus abdominalis gibt. Erwahnt soll 
auch hier werden, daB es klinisch oft nicht leicht, ja auBerst schwierig 
sein kann, eine Begleitbakteriamie von einer echten septischen Bakteri­
amie zu unterscheiden. Entscheidend kann hier der Blutbefund sein. 
Er erfordert jedoch die genauesten Oberlegungen und Erwagungen, 
die in dem betreffenden Kapitel angefiihrt werden: Eine starke Leuko­
zytose mit schwacher Linksverschiebung und Eosinophilie spricht jeden­
falls fiir AbszeB mit einer Begleitbakteriamie; geringgradige oder fehlende 
Leukozytose neben starkerer Linksverschiebung und mit sonstigen 
Zeichen septischer Reaktion spricht fiir einen septischen ProzeB. Was 
hier von den Bakterien gesagt wurde, gilt in gleicher Weise von den 
Toxinen. Auch die Toxinamie ist harmloser Natur, solange die Abfang­
organe arbeiten und die Toxine vernichten. Versagen jene, so ist die 
Toxinamie gleichfalls ein Ausdruck der Sepsis. 

Kurz soll noch die Frage der Beziehung des Bakterieneinbruchs 
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ins Blut zum Schiittelfrost und Fieberanstieg gestreift werden. 
Naheres hieriiber ist in dem betreffenden Kapitel ausgefiihrt worden. 
Hier wollen wir nur kurz noch einmal ausdriicklich darauf verweisen, 
daB die Bakterien stundenlang vor Ausbruch des Schiittelfrostes im 
Blute kreisen; auf der Rohe des Schiittelfrostes sind sie in der Regel 
schon weniger und am Ende desselben iiberhaupt nicht mehr nachzuweisen 
(Schottmiiller und Bingold). Der Schiittelfrost wird daher auf keinen 
Fall durch das Einbrechen der Baktel'ien in die Blutbahn, auch nicht 
durch das Kreisen derselben in der Blutbahn, sondern durch das Zerstort­
werden der abgefangenen Bakterien hervorgerufen. Die Schadigung 
der Depotstellen durch die Bakterien und ihre Gifte ist es, welche 
den Schiittelfrost verursacht. Auf die Schadigung wahrscheinlich des 
makrophagen Apparates kommt es an, sie ist es, welche den Schiittelfrost 
bedingt. FUr aIle Falle gilt es, daB es nicht ein Schiittelfrost sein muB, 
sondern auch ein gewohnlicher Fieberanstieg sein kann. 

Die Frage des Bakteriennachweises im Blute hat groBtes klinisches 
Interesse. Lehnen wir die Moglichkeit einer Blutinfektion ab, handelt 
es sich um gelegentliches Dbertreten von Bakterien, die im Falle der 
Sepsis die Barriere der Abfangsorgane zeitweilig oder dauernd durch­
brochen haben, so verstehen wir, warum der Bakteriennachweis nicht 
immer gelingt, warum er aber gelingt, wenn sehr haufige Untersuchungen 
gemacht werden. Noch einmal muB darauf verwiesen werden, daB wir 
zwischen einer harmlosen Begleitbakteriamie und der echten septischen 
Bakteriamie, die nach Durchbrechung der Abwehrorgane zustande 
kommt, streng scheiden miissen. Erwahnt solI ferner schon hier werden, 
daB es Falle von akuter und chronischer Sepsis gibt, wo bei jeder Blut­
untersuchung ein positiver Bakteriennachweis gelingt, andere wieder, 
wo dies nur bei einzelnen Untersuchungen gelingt, bei anderen nicht. 
Die erstgenannten Falle, bei denen wir konstant Bakterien im Blute 
nachweisen konnen, verdienen besonderes Interesse. Auch werden wir 
~ folgenden noch darauf zuriickkommen, daB unter Umstanden ein 
dauerndes Negativwerden der bakteriologischen Blutuntersuchung eine 
Besserung der Sepsis bedeuten, aber auch ohne Besserung der Sepsis 
vorkommen kann. 

Kehren wir nun zu den Bakterien zurUck, die von dem bekannten 
oder unbekannten primaren Herd ins Blut eingedrungen sind und die 
nun auf die Abfangorgane stoBen und von ihnen aufgenommen werden. 
Die in die Blutbahn eingedrungenen Bakterien werden demnach im oben 
angefiihrten Sinne phagozytiert; selbst groBte Mengen von Bakterien 
werden von dem intakten phagozytaren Apparat aufgenommen und 
konnen in diesem vernichtet werden, oder aber sie werden nicht ver­
nichtet, kehren ins Blut zuriick und sind jetzt neuerdings Angreifer 
auf die nun in Aktion tretenden Reservekriifte des r. e. Apparates. Unter 
einem solchen Angriff diirfen wir uns nicht nur einen lokalen Angriff 
vorstellen. Es kann sich auch um einen allgemein wirkenden toxischen 
Angriff handeln, der zur funktionellen Lahmung (funktionelle Blockade) 
fiihrt. Was wir unter einer solchen funktionellen Blockade zu verstehen 
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haben, wurde oben ausgefiihrt (S.33). Es ist einleuchtend, daB eine 
derartige funktionelle Blockade schon ganz im Beginn der septischen 
Infektion, vielleicht ala ihr erster Ausdruck, stattfinden kann, oder aber 
daB sie spaterhin jederzeit erfolgen kann. DaB sie eine schwere Schadigung 
fiir die Abwehrvorgange, speziell ffir die Phagozytose, bedeutet, ist gleich­
falls klar. 

Der Phagozytosevorgang leitet nun eine Reihe von Reaktions­
vorgangen in den phagozytierenden Geweben und auBerhalb derselben 
ein. Es wiirde zu weit fiihren, aile die hier vorkommenden Reaktionen 
aufzuzahlen und es muB diesbeziiglich auf das ausgezeichnete Referat 
Dietrichs auf dem KongreB deutscher Internisten 1925 und auf die 
Arbeiten von Louros und Scheyer verwiesen werden. Einige der 
wichtigsten Dinge seien hier erwahnt: Es kommt zur Quellung und 
zur Vermehrung der phagozytierenden Endothelzellen, auch zum Zerfall 
oder aber zum Ausgeschwemmtwerden dieser Zellen_ Durch den Bak­
terien- und Zeilzerfall, der demnach im Gefolge der Phagozytose statt­
findet, kOlnmt es zur lokalen zelligen Infiltration und zur verschiedent­
lichen Degeneration in und um die Mesenchymzellen, die sich bis zum 
Amyloid steigern kann (Oller und Domagk). Wie oben erwahnt 
wurde, kommt es auch zur AbstoBung von r. e. Zellen. Endothelzellen, 
speziell solche, die mit Bakterien oder mit Zellschollen gespeichert sind, 
treten ins Blut iiber, und auch ein groBer Teil der Monozyten, die im 
Blut erscheinen, ist r. e. Herkunft. Das Erscheinen der Monozyten 
im Blute wird als Zeichen giinstiger Regeneration im r. e. System ge­
deutet. Parallel mit ihnen erscheinen Lymphozyten im Blute, vielleicht 
als Ausdruck der erwahnten infiltrativen Vorgange in dem makrophagen 
Apparat. Das Ausbleiben dieser Mono-Lymphozytose im peripheren 
Blut wird ungiinstig im Sinn einer Areaktivitat gedeutet (Arneth, 
Schilling). GroBe Bedeutung kommt wohl auch den Endothelquellungen 
und Anschwellungen in den GefaBen, speziell den arteriellen, zu. Diet­
rich weist ganz besonders auf Endothelwucherungen im Endokard hin, 
die sich zuriickbilden oder weiterhin durch Bakterieneinwirkung ge­
schadigt werden und dann zerfallen konnen und so zur Endokarditis fiihren, 
die auf diese Weise der Ausdruck einer ganz bestimmten Abwehr- oder 
Immunitatslage des Organismus ist. Sehr wichtig ist auch die Knochen­
markreaktion. Die Leukozytose ist wohl zunachst nicht Ausdruck der 
septischen Infektion, sondern nur des Bakterien- oder des Gewebs­
zerfalles. Finden wir sie doch auch bei AbszeBbildung usw. Die septische 
Infektion fiihrt eher zu einer Schadigung dieses Vorganges, zu einer 
iiberstiirzten Produktion, zum Auswerfen unreifer und Jugendformen. 
Je bOsartiger die Sepsis, desto deutlicher dieser Vorgang; bei den mehr 
chronischen und gutartigen Formen der Sepsis iiberwiegt die Lympho­
zytose und Monozytose. AuBerordentlich wichtig sind wohl auch die 
septischen Reaktionsvorgange in den iibrigen Anteilen des Knochenmarks, 
als deren Ausdruck wir die Anamie und die Thrombopenie kennen. 
Letztere ist zum Teil die Ursache der herabgesetzten Blutgerinnung. 
Doch dfirfte die gesttirte Blutgerinnung auch von Storungen der Endothel-
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funktion, speziell auch im eigentlichen Retikulo-Endothel (R. Stephan) 
abhii.ngen. Indem wir noch einmal ganz kurz auf die Reaktionen in 
der Milz zu sprechen kommen, miissen wir rein klinisch mit Dietrich 
eine ganz kleine Mi1z ala ausbleibende, eine zu groBe ala iibermaBige 
und eine mittlere Milzanschwellung ala giinstige Reaktion auffassen. 

In dem erwahnten Referat hat Dietrich in eingehender Weise 
das Auftreten bzw. das Versagen bzw. auch das iibermaBige Auftreten 
der genannten Reaktionen in ihrer Bedeutung fiir das septische Krank­
heitsbild gewiirdigt; auch Louros und Scheyer gehen in ihren 
Tierexperimenten sehr ausfiihrlich auf diese Stufen des Reaktionsaus­
falles ein. -

Wir haben una im Vorausgehenden bemiiht, eine wenn auch vielleicht 
bloB skizzenhafte Schilderung des Kampfes zu geben, den die angreifenden 
Bakterien auf der einen Seite, die abwehrenden Krafte des Organismus 
auf der anderen Seite fiihren. Der Kriegsschauplatz ist der Organismus 
und die Storungen und Zerstorungen, die dieser hin und her wogende 
Kampf anrichtet, sehen wir in funktionellen Veranderungen der Organ­
tatigkeiten und in anatomischen Veranderungen. Vieles hieriiber ist 
bereits in diesem Kapitel angefiihrt worden, und wir wollen hier nur 
einmal noch kurz zusammenfassen, welcher Art diese Funktionsstorungen 
und Schiidigungen, ferner die Organschadigungen sind, die ala Folge 
des Kampfes auftreten. Dabei nehmen wir von einer naheren Besprechung 
der Erscheinungsformen Abstand, die zu weit ftihren wiirde; hier soll 
nur ein kurzer tiberblick tiber die Funktions- und Organstorungen 
gegeben werden und ganz allgemein der Versuch gemacht werden, die 
Genese und Zusammenhange dieser Storungen zu besprechen. 

1. Die Kreislanforgane 
Die Beeinflussung der Kreislauforgane, des Herzens nnd der GefaBe 

setzt im Verlauf einer septischen Infektion sehr friihzeitig ein. Wir 
Behan hier von dem lokalen Vorgang der Thrombophlebitis ganz ab, 
da wir iiber diese oben gesprochen haben und anch noch im folgenden 
auf sie zu sprechen kommen, und wenden uns gleich der Allgemeinwirkung 
der Sepsis auf den Herz- und GefaBapparat zu. 

Friihzeitig tritteinNachlassenderT a t ig k e i t des Vas 0 mot 0 r e n­
zentrums ein: Die Hant des Patienten wird in ihrem Grundton 
blaB, speziell die Hande werden haufig wachsartig, durchsichtig. 1m 
Gesicht tritt eine hektische Rote auf, stets ein Zeichen sogenannter 
toxischer Beeinflussung. Dieser Aspekt des Kranken ist uns haufig der 
beste klinische Gradmesser fiir die Schwere der Erkranknng. 

Auch der P u I s verrat nicht selten den nachlassenden GefaBtonus. 
Schlechtere Spannung, Dikrotie, Zeleritat neben Tachykardie und wech­
selnder PuIsfrequenz machen sich geltend. Der Puis zeigt starke In­
anspruchnahme der Herztatigkeit durch korperliche Arbeit oder geistige 
Anspannung. In anderen Fallen ist der PuIs langsam und der Qualitat 
nach von auffallender Giite. Diese gute PuIsqualitat kann auch sehr 
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lange Zeit fortbestehen. Jedes Zeichen toxischer Beeinflussung kann 
fehlen. Wahrend wir aber in den erstgenannten Momenten den Ausdruck 
von einer schweren toxischen Beeinflussung des Pulses erkennen und 
in dem beschleunigten, schlecht gespannten dikroten und zeleren PuIs 
ein prognostisch ungiinstiges Symptom sehen, diirfen wir den ruhigen 
PuIs verschiedener septisch Kranker nur als ein momentan giinstiges 
Symptom ansehen; fUr die Zukunft sagt er nichts aus. In wenigen Tagen 
kann er sich andern. 

Haufig kommt es zu bakterieller Em bolie in kleineren und kleinsten 
GefaBen der Milz, der Leber, der Haut, der Lunge, des Peritoneums, 
des Gehirns usw. Diese Embolien konnen vereitern oder nicht vereitern. 
Das letztere ist haufig der Fall bei der Endocarditis lenta, woriiber wir 
auf Seite 24 ff. gesprochen haben. Durch die Embolien kommt es nicht 
selten zur kapillaren Blutung, falls es sich urn eine Kapillarenembolie 
handelt, oder zur Bildung von Aneurysrnen, falls es sich urn Ernbolien 
in groBeren GefaBen handelt. Auf Basis der Embolien - und wohl auch 
ohne diese - diirfte bei der Sepsis eine erhohte ZerreiBlichkeit der 
GefaBe entstehen. 

Auch Thrombosen in der Vena fernoralis sind nicht selten. 
Unter Einwirkung der septischen Infektion steigt im allgemeinen 

die Pulsfreq uenz. Wir diirfen dies wohl als Folge eines gesteigerten 
Sympathikustonus ansehen. DaB jedoch diese gesteigerte Pulsfrequenz 
haufig vermiBt wird, wurde oben erwahnt. 

Arrhythmien sind in der Regel bei der Sepsis nicht vorhanden. 
Extrasystolen kommen gelegentlich zur Beobachtung, sind jedoch bei 
bestehender Endokarditis sehr selten. Bei akutem und chronischern 
Gelenksrheumatismus haben wir nicht selten Extrasystolen beobachtet. 
Doch auch in diesen Fallen war in der Regel keine Endokarditis vor­
handen. Vorhofflattern oder -flimmern kommt bei Sepsis, speziell bei 
Endokarditis, selten vor. Paroxysmale Tachykardie ist selten. Uber­
leitungsstorungen kommen bei nachlassender Herztatigkeit nicht 
selten vor. 

Die HerzgroBe ist, falls keine Endokarditis vorliegt, in der Regel 
normal. Nicht selten aber kommt es bei schwer toxischen Fallen, bei 
denen das Myokard leidet, zu einer diffusen Dilatation des Herzens, 
als ob das Herz auseinandergehen wiirde. Hierdurch wird haufig eine 
Endokarditis vorgetauscht, speziell wenn auch akzidentelle Gerausche 
bestehen. DaB sich bei Endokarditis die HerzgroBe und Konfiguration 
andert, ist selbstverstandlich. Doch eilen bei der Klappenendokarditis 
die Herzgerausche oft der Anderung der Herzkonfiguration urn Tage 
oder W ochen voraus. 

Die Herzarbeit steht, wie oben geschildert wurde, haufig im Zeichen 
toxischer Beeinflussung: N eben der PuIs beschleunigung fallt die Labilitat 
der Herztatigkeit auf. In anderen Fallen ist die Herztatigkeit eine auf­
fallend gute, und man gewinnt den Eindruck, daB das Fieber als giin­
stiger Faktor fiir die Herztatigkeit in Betracht kommt. Die Herztatig-
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keit kann akut oder chronisch nachlassen. Den ersten Vorgang be­
zeichnen wir als Kollaps, er kommt unter Einwirkung von Giften zustande. 
Nach neueren Untersuchungen von Eppinger und Schiirmeyer 
kreist in der Peripherie des Kollabierten deswegen weniger Blut,· weil 
die Blutreservoire in der MUz, Leber usw. mit Blut angefiillt sind. Bei 
dem chronischen Nachlassen der Herztatigkeit tritt ein Kleinerwerden 
des Pulses auf, es kann zu "Oberleitungsstorungen kommen; Zyanose, 
LebervergroBerung und herabgesetzte Diurese konnen sich hinzugesellen. 
Es kommt zur Odembildung, meist mit der Anordnung kardialer Odeme. 
Sehr hii.ufig kommt es - selbst bei bestehender Endokarditis - erst 
sehr spat zum Nachlassen der Herztatigkeit. Am Sektionstisch finden 
wir nicht selten schwere Degenerationserscheinungen am Myokard. 
Von der Endokarditis solI in einem eigenen Kapitel die Rede sein. Peri­
karditis kommt im Verlauf akuter und chronischer Sepsis haufig zur 
Beobachtung. Sie kann fibrinosen, exsudativ-serosen oder eitrigen 
Charakter haben. Haufig tritt me erst am SchluB der Sepsis auf. 

2. Das N ervensystem (einschlieBlich der Sinnesorgane) 
Zunachst unter Einwirkung der "Toxine", spater der Aniimie, der 

Herzschwii.che usw. kommt es nicht selten zu starker Beeinflussung 
des Zerebrums. Sie driickt sich in gesteigerter Erregbarkeit oder in 
Apathie, in Somnolenz oder in anderen Anderungen des psychischen 
Verhaltens aus. Nicht selten ist bekanntlich eine oft alIes ·iibersehende 
Euphorie vorhanden; all diese Symptome konnen Friiherscheinungen 
der Sepsis sein und miissen sehr ernst gewertet werden. 

Bakterielle Embolien in den HirngefaBen fiibren zu Liihmungs­
und Ausfallerscheinungen. Sie konnen bland bleiben oder sich zu eitrigen 
Metastasen entwickeln. Nicht selten kommt 6S zur eitrigen Menin­
gitis oder zur Enzephalitis. Letztere tritt als miliare Enzephalitis oft 
erst im Endstadium auf. 

Von besonderer Wichtigkeit ist, worauf wir schon oben hingewiesen 
haben, die Beeinflussung des Nervus sympathicus durch die septische 
Infektion. Es kommt zur Tachykardie, zum herabgesetzten GefaB­
tonus. Aber auch die Innervation der Gewebe diirfte durch den Sym­
pathikus erfolgen und die Abwehrvorgange und mit ihr die Antikorper­
produktion durch die Schii.digung des Nervus sympathicus beeinfluBt 
werden (E. Singer). Heilig und Hoff konnten Einfliisse des Zwischen­
hirns auf die zirkulierende Antikorpermenge feststellen. 

Das A uge ist nicht selten der Sitz eitriger Metastasen, die sich bis 
zur Panophthalmie steigern konnen. 1m Augenhintergrund treten sehr 
haufig Blutungen auf, die durch bakterielle Embolien und ZerreiBlichkeit 
der GefaBe bedingt sind. Die Feststellung dieser Blutungen gehort 
bekanntlich zu den wichtigsten diagnostischen Behelfen fiir die Diagnose 
der Sepsis. 

So haufig das Ohr die Eintrittspforte fiir eine septische Allgemein­
infektion liefert, so selten wird es metastatisch befallen. 
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3. Die Haut 
Die Hautfiii.che zeigt im Verlauf septischer Erkrankungen mannig­

faltige pathologische Veranderungen: Toxische Exantheme treten sehr 
haufig auf. Sie haben oft scharlachartiges Aussehen, unterscheiden 
sich jedoch durch die Lokalisation und durch die Art und den Verlauf 
der Schuppung von dem Scharlachexanthem. Auch masernartige papulose 
Exkreszenzen werden in mehr minder dichter Aussaat gesehen. Es kann 
ferner zu urtikariaahnlichen AusschHigen, zur Aknepustelbildung, zu 
impetiginosen und anderen Hautveranderungen kommen. In der­
artigen Exkreszenzen sind ':gelegentlich die jeweiligen Sepsiserreger, 
z. B. Staphylo-, Gonokokken usw., nachzuweisen. Auch sind manche 
Formen von Exanthemen fiir bestimmte Sepsiserreger charakteristisch, 
z. B. das roseolaartige Exanthem bei Meningokokkensepsis. Lehndorff 
und Leiner hat bei der kindlichen Endokarditis ein in Irisform 
angeordnetes Exanthem beschrieben, das wir bei Erwachsenen gleichfalls 
einma! gesehen haben. 

Bakterielle Embolien treten in der Haut auf, die durch Kapillar­
erweiterung zu Hamorrhagien, zur Nekrose und AbszeBbildung fiihren 
konnen. Die hamorrhagische Diathese, die wir so haufig bei septisch 
Kranken finden, ist jedoch nicht nur der Ausdruck bakterieller Embolien. 
Sie kann auch im Gefolge einer Thrombopenie oder als Ausdruck von 
Endothelschadigung und erhOhter ZerreiBlichkeit der GefaBe auftreten. 
Als spezielle Form einer Hautveranderung bei Endokarditis gelten die 
Osler-Flacke, empfindliche Knotchen in rosa oder blaulicher Farbe auf 
der Innenflache der Finger oder Zehen oder zwischen diesan; die Knotchen 
verschwinden oft nach kurzer Zeit, sogar nach Stunden. 

4. Bewegungsapparat 
Die Erschein ungen an den Gele nken sind haufig nur 

subjektiver Natur, und es treten Schmerzen bei nicht oder fast nicht 
nachweisbaren Veranderungen der Gelenke auf, oder aber es sind auBer 
den Schmerzen objektive Erscheinungen an den Gelenken vorhanden. 
Jedenfalls ist die Schmerzhaftigkeit der Gelenke eines der haufigsten 
und konstantesten Sepsissymptome. In der Regel sind im Gegensatz 
zur Polyarthritis rheumatica die groBeren Gelenke befallen. Jedoch 
werden auch die kleineren miteinbezogen. Von objektiven Erscheinungen 
finden wir Rotung und heiBe Schwellung der Gelenke; es kommt zur 
Exsudatbildung, wobei die Exsudate entweder seros und steril oder 
eitrig und steril oder aber eitrig und bakterienhaltig sein konnen. Ein­
zelne Formen septischer Infektionen haben eine besondere Vorliebe 
fur die Gelenke, so Staphylo-, Pneumo- und Gonokokken; die beiden 
letzteren haufig nur monartikular. 

Wir werden in einem speziellen Teil davon horen, daB es Sepsis­
formen speziell chronischer Art gibt, bei denen die Gelenkserscheinungen 
ganz im Vordergrund stehen. Es sind das jene Erkrankungen, welche 
auch als infektiOser Rheumatismus bezeichnet werden. 
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Wahrend periostale Abszesse gelegentlich beobachtet werden, sind 
A b s z e sse i m K n 0 ch e n, von der Osteomyelitis (Staphylokokken) 
abgesehen, als Komplikation der Sepsis selten. Hingegen besteht haufig 
eine spontane Empfindlichkeit des Brustbeines und speziell des Kreuz­
beines oder aber Klopfempfindlichkeit dieser Knochen. 

5. Geschlechtsorgane 
Speziell die mannlichen Geschlechtsorgane, die Roden und die 

Prostata sind haufig Sitz eitriger Metastasen und mussen als solche 
regelmaBig untersucht werden. 

6. Die Niere 
Die Niere wird durch die septischen Prozesse verschiedentlich in 

Mitleidenschaft gezogen. Die Veranderungen in der Niere konnen durch 
die Bakterien oder auch durch die Toxine hervorgerufen werden. Nach 
Schottm uller ist nur die kranke Niere fiir Bakterien durchgangig. 
Er halt deshalb den positiven bakteriologischen Rarnbefund bereits 
fur den Nachweis einer Nierenschadigung. Wir mochten jedoch hin­
zufugen, daB nach unseren Erfahrungen auch bei bestehender Nephritis 
der positive bakteriologische Harnbefund selten ist. 

Tubulare Veranderungen: Es kann zu einer Nephrose leichteren 
oder schwereren Grades kommen, und dementsprechend tritt eine leichtere 
oder schwerere Albuminurie auf; das letztere ist allerdings bei der akuten 
und subakuten Form ein seItenes Ereignis; bei den chronischen Formen 
der Sepsis kann es zur Albuminurie kommen. Wie weit an diesen Formen 
der Nephrose die Toxine oder die Bakterien beteiligt sind, ist unbekannt. 

Glomerulare Veranderungen: Die embolische Herdnephritis ist ein 
haufiges Ereignis. Es handelt sich um eine herdweise, hamorrhagische 
Glomerulonephritis, die speziell bei EndoSflrditis lenta haufig ist. 
Charakteristisch ist hier wie bei den anderen embolischen Prozessen, 
daB es haufig nicht zur Vereiterung kommt. Die Embolien, die zur 
Herdnephritis fiihren, konnen bakterieller N atur sein; doch kann es 
sich natiirlich auch um Embolien anderer Art, z. B. von endokarditischen 
Auflagerungen abge16ste Massen, handeln. AuBer den Bakterien konnen 
auch Toxine glomerulare Schadigungen setzen. Die Hypertonie fehlt 
hier, doch werden zuweilen auch diffuse akute Nephritiden beschrieben, 
die im weiteren Verlauf zur Uramie fiihren konnen. 

Neben der nichteitrigen gibt es auch eitrige embolische Nephritis, 
speziell bei Staphylokokkenerkrankungen, die mit AbszeBbildungen einher­
gehen. Diese Abszesse konnen gelegentlich zu peri- und paranephritischen 
Abszessen fuhren. Die septisch interstitielle Nephritis wird als reine 
Form selten beobachtet. Doch begleitet sie speziell bei Streptokokken­
sepsis andere Formen der septischen NierenIasion. 

Das Nierenbecken kommt als Eintrittspforte septischer Erkrankungen 
in Betracht. Sekundar wird es, von Schleimhautblutungeu abgesehen, 
selten befallen. 

Donath·Saxl, Septische Erkrankungen 4 
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7. Die Luftwege 
Die Ton sill e n kommen ala Eintrittspforte fiir die Bakterien in 

Betracht. Von hier aus kann sich auf dem Blutwege oder abel' auf dem 
noch mehr gefiirchteten Wege der Thrombophlebitis del' JUgularvenen 
eine septische Allgemeininfektion entwickeln. Die Tonsillen kommen 
abel' auch alB Ort nicht so seltener Metastasenbildung, demnach in 
gewissem Sinn alB Ausscheidungsort, in Betracht. Leider haben wir 
keine sichere MogIichkeit, diese beiden Vorgange zu unterscheiden. 
Dies ware fiir die therapeutische Entfemung del' Tonsillen von groBter 
Bedeutung, da die Entfernung del' Tonsillen alB Eintrittspforte unter 
Umstii.nden von groBter Bedeutung ist, hingegen die einer Metastase 
natiirIich zwecklos erscheint. DaB eine beiderseitige Tonsillitis haufig 
nicht nul' eine lokale Streptokokkeninfektion ist, wird speziell von 
Hajek betont; dieser Autor sieht auch in dem zyklischen Ablauf 
derartiger Anginen ein Gegenargument gegen den rein lokalen Strepto­
kokkenprozeB. 

Die Nebenhohlen stellen in vielenFallen durch eitrige Mfektionen 
die Eintrittspforte einer Sepsis dar. 

In del' Lung e selbst kommt es zu blanden emboIischen Infarkten 
don, wo die Neigung zur Eiterung fehlt (Endocarditis lenta), oder zu 
AbszeBbildung durch Pneumonie. Sehr leicht und rasch ist das letztere 
del' Fall bei Thrombophlebitis del' Jugularvene. Hier halt die Lunge 
dem bakteriellen Angriff nicht lange stand. Bei anderen Formen der 
Sepsis Behan wir die emboIische Pneumonie oder auch die bIande Infarkt­
bildung del' Lunge relativ spat auftreten. Tritt sie auf, dann bedeutet 
dies gewohnIich den letalen Ausgang del' Sepsis. Haufig hat man den 
Eindruck, daB die Lunge relativ lange dem bakteriologischen Angriff 
widersteht. Vielleicht riihrt dies von jener Schutzwirkung her, welche 
die Milz und Leber durch ihr Phagozytosevermogen gegeniiber del' 
Lunge ausiiben (vgl. S. ~). Versagt dieses Schutzvermogen, sind 
Milz und Leber erschOpft, dann erst erkrankt die Lunge, dann kommt 
as zur AbszeBbildung oder zu dichten blanden EmboIien, und dies be­
deutet den traurigen SchluB des septischen Verheerungsprozesses. 

Die LungenemboIien sind haufig von trockener oder seroser, nicht 
eitriger oder eitriger Pleuritis begleitet. Abel' auch iiber LungenabszeBBen 
kann sich natiirIich eine serose oder viel haufiger eitrige Pleuritis bilden. 
Wir finden in dem pleuritischen Exsudat nicht selten die Sepsiserreger. 
Bestehen im PeritoneaIraum eitrige Prozesse bei Cholangitis oder sub­
phrenische Abszesse oder eine Peritonitis, dann kann eine Infektion 
del' Pleura auf dem Lymphwege per continuitatem erfolgen. 

& Verdauungsorgane 
Die trockene und belegte Z u n g e ist ein klassisches Symptom der 

Sepsis. Sie gilt alB ernstes, in schwerer Ausbildung prognostisch un­
giinstiges Symptom. Hingegen gilt die feuchte und belaglose Zunge 
alB prognostisch giinstig. Doch haben wir auch Falle gesehen, die trotz 
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feuchter und guter Zunge schlecht geendet haben. Das gleiche gilt von 
der Appetenz. Zweifellos ist die oft so schwere Appetitlosigkeit ein 
ernstes Symptom, das Gegenteil, Bestehen von Appetit, kommt jedoch 
auch bei prognostisch ungiinstigen Fallen vor. Sowohl die schlechte 
Zunge als auch die Appetitlosigkeit werden als toxisch bedingt aufgefaBt. 
Hierher gehoren auch die vielfach sehr lii.stigen Magenbeschwerden der 
Patienten. Auch sie diirften toxischer Natur sein. Die gleiche Genese 
diirfte den hartnackigen Diarrh6en zukommen, fiir die wir bisher keine 
andere Erklarung erbringen konnen. Ulzerose Prozesse im Darm auf 
metastatischer Basis kommen bei der Sepsis vor, sind jedoch relativ 
selten. 

Das Peritoneum, welches bei der puerperalen Sepsis so haufig mit­
beteiligt ist, ist bei den anderen Formen der Sepsis in der Regel nur 
dann beteiligt, wenn es von Leber- oder Milzabszessen, von Driisen 
her usw. zu einer Infektion desselben kommt. Es ist anzunehmen, daB 
viele unklare Schmerzen im Abdomen von Sepsiskranken auf eine mehr 
oder minder heftige Infiltration oder auf Embolien oder Hamorrhagien 
im Peritoneum zuriickzufiihren sind. Derartige Infiltrationen usw. 
konnen auch nicht so selten verschwinden. Wie ungiinstig anderseits 
bei bestehender Peritonitis die Resorption von Toxinen durch das 
Peritoneum wirkt, braucht wohl nicht besonders erwahnt zu werden. 
Die Moglichkeit des Durchtretens von Bakterien durch das Peritoneum 
lehnt S chottmiiller abo 

Die L e b e r spielt bei der Abwehr der Infektion zweifellos 
eine groBe Rolle. Wissen wir doch, wie viele Bakterien ihren Weg in 
die Leber nehmen, sei es daB sie dort durch Phagozytose abgelagert 
werden, um hier ihr Grab zu finden oder aber um durch die Galle aus­
geschieden zu werden; die Bakterien konnen auch liegen bleiben und 
Nekrosen erzeugen. Je nach dem Stadium der Reaktivitat wird man 
(nach Dietrich) die Sternzellen entweder nur klein finden oder mit 
Zeichen des Zerfalles groB in Proliferation. Ebenso bieten die Leber­
zellen das Bild der Pyknose oder Karyolyse und der kornigen Triibung 
des Protoplasmas. Bei gesteigerter Reaktion des Organismus finden 
wir reichlich Leukozytenansammlungen, speziell in den Kapillaren 
treten kleinere und groBere Abszesse auf. Einem noch hoheren Grade 
der Immunisierung entspricht nach Dietrich das Auftreten von Lympho­
zyten. 

Parenchymatose und fettige Degeneration der Leber ist sehr haufig. 
Kleinere Abszesse in der Leber finden wir haufig, groBere selten. Ikterus 
ist ein haufiges Symptom bei Sepsis. Abgesehen von Urobilin-, finden wir 
auch echten Bilirubinikterus. Nach Schottmiiller und Bingold ist die 
Genese dieses Ikterus keine einheitliche, und es kann sowohl ein mecha­
nischer wieeinhamolytischer Ikterus vorkommen. Bingold fand, daB der 
Ikterus bei der Gasbrandsepsis auf gesteigerten Blutzerfall in der Richtung 
der Hamatinamie zuriickzufiihren ist. Adler vermiBte in diesen Fallen 
Bilirubin und Urobilin im Harn wie im Serum und spricht daher diese 
Form des Ikterus als schweren Anfall der Leberfunktion, als Zeichen 

4· 
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del' Areaktivitat an. Abel' auch ohne Ikterus kommt es nach Adler 
bei Formen der areaktiven Sepsis zu verminderter Urobilinurie. Einen 
anderen Ausdruck findet· die Areaktivitat des Organismus in dem Auf­
treten einer groBen und harten Leber, einer Leberzirrhose (vgl. unten); 
Amyloidose der Leber ist ein relativ seltenes Vorkommnis bei Sepsis. 

Oholezystitis und Oholangitis kann durch aIle moglichen Sepsis­
erreger hervorgerufen werden. Diese Infektion kann von iiberalI her 
erfolgen, ohne daB eine Sepsis bestanden hat, oder aber sie tritt erst 
im Verlauf einer Sepsis auf (vgl. die FaIle M. F. und L. D. auf S. 132). Ob 
nun die Oholezystis und Oholangitis der primare Sepsisherd von Haus 
aus sind oder erst spater zum Sepsisherd werden, auf jeden Fall bedeuten 
sie eine oft nur schwer versiegende Quelle des Infektionsnachschubes. 

Das Auftreten einer Oholezystitis im Verlaufe einer septischen 
lnfektion ist ein ProzeB von nicht nur praktischem, sondern auch von 
'weitgehend theoretischem Interesse. Wissen wir doch, daB in der Galle 
Typhuskranker und von Bazillentragern (Typhus, Paratyphus usw.) 
reichlich Bazillen die Gallenwege bespiilen, ohne daB es zur Cholezystitis 
und Oholangitis kommt. Also bedeutet auch hier, ahnlich wie bei der 
Bakteriamie, die Anwesenheit von sozusagen zirkulierenden Bakterien 
noch keine lokalisierte Erkrankung. Wieso kommt es nun dennoch 
zum Auftreten einer Oholezystitis bzw. Cholangitis 1 DaB eine eventuelle 
Gallenstauung, z. B. durch Steine, die Ursache der Cholezystitis-Oholan­
gitis sein kann, ist seit Naunyn bekannt. Doch kann es zweifellos 
auch ohne diese zum Infekt der Gallenwege kommen. Dies ist uns nicht 
nur von der Klinik bzw. von Autopsien her bekannt, es konnte dies 
auch im Experiment gezeigt werden. Eugen Fraenkel (zitiert nach 
Um ber) konnte einen Paratyphuskeim aus einer an Oholezystitis ver­
storbenen Leiche isolieren, der einem Versuchstier in die Blutbahn 
injiziert, gleichfalls cholangitische Abszesse erzeugte. Neben der Eigenart 
der Erreger diirfte aber auch zweifelIos auch eine bestimmte Immunitats­
lage in den die Gallenwege auskleidenden Geweben das Auftreten einer 
Cholezystitis oder Cholangitis begiinstigen oder verhindern. 

9. Die Milz 
Dieses Organ gibt uns ein schones Beispiel hierfiir, wie wechselnd 

die Reaktion auf den septischen Infekt ist. Dietrich hat sich speziell 
mit dem Zustand der Milz bei verminderter Reaktionsfahigkeit, ferner 
bei erhohter und erschOpfter Reaktionsfahigkeit befaBt. 1m ersten Fall 
ist sie klein, weich und zerflieBlich. Der Gegensatz einer Milz von 90 g 
Gewicht bei einer zehn Tage dauernden Sepsis mit Anamie gegeniiber 
dem Riesengewicht von 6000 g bei chronischer Sepsis mit starker Reaktion 
ist ein sehr anschaulicher. Das Gefiige des Organs ist aufgelockert. 
Es findet wedel' Zellvermehrung noch Phagozytose statt. Die Milz 
leistet keine aktive Abwehr, sie ist ein Opfer der Infektion. Bei erhohter 
Reaktionsfahigkeit scheidet Dietrich zwischen verschiedenen Stadien 
dieser Reaktionserhohungen. Makroskopisch ist die Milz starker ver-
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groBert: Ihr Gewicht betragt etwa 200 g. Speziell das Retikulum der 
Pulpa ist zunachst beteiligt und zeigt deutliche Zellvermehrung (Granulo­
zyten). In einem spateren Stadium tritt die Granulozytenvel'mehrung 
zurUck gegeniiber einer lymphozytaren und plasmazellularen Wucherung. 
Letztere ist ein Ausdruck erhOhter Reaktionsfahigkeit. Bei fortschrei­
tender hoherer Immunitatslage fiihrt dieser Vorgang zur immensen Milz­
vergroBerung (6000 g). 1m Stadium erschOpfter Reaktionsfahigkeit ist 
die Milz klein, von festerer Beschaffenheit und braunlicher Farbe. Die 
Lymphfo1likel sind sehr reduziert. Die lVlilz ist als Resorptionsorgan 
erschopft. Jedoch kommen bei chronischer Sepsis MilzvergroBerungen 
vor, trotz verodeter Follikel, an deren Stelle narbige Bindegewebsmassen 
treten. Es kommt zur Splenozirrhose, zugleich besteht eine hockerige 
derbe Leber, die eine Vermehrung des interlobularen Gewebes und 
fibrillare Verdichtungen in der Peripherie der Lappchen mit lympho­
zytaren Infiltraten aufweisen kann. Auch die Amyloidose wird als 
Ausdruck der Erschopfungserscheinungen der EiweiBverarbeitung an­
gesehen. 

All diese Momente liefem uns den Hinweis dafiir, warum intra 
vitam der Milztumor bei Sepsis eine wechselnde Erscheinung ist, ganz 
abgesehen von der Schwierigkeit des klinischen Nachweises. Die eben 
angefiihrten Ausfiihrungen geben uns reichlich Hinweis dafiir, dieses 
wechselnde Verhaltnis zu erklaren. Und so kommen wir zu dem Schlusse, 
daB eine mittelgroBe Milz prognostisch bei der Sepsis die relativ giinstigere 
Bedeutung hat, gegeniiber der zu kleinen und zu groBen Milz. 

Embolische Infarkte in der Milz sind auBerordentlich haufig, speziell 
bei Endocarditis lenta. Abszesse sind relativ seIten. 

An den Stauungsvorgangen bei Herzschwache nimmt die Milz 
selbstverstandlich Anteil. 

II. Driisige Organe 

In der Parotis und der Thyreoidea sind metastatische "Abszesse 
speziell bei Staphylokokkensepsis hiiufig. "' 

Zu einer Pankreatitis im Verlauf einer Sepsis kommt es relativ 
selten. DaB ein bestehender Diabetes mellitus durch eine Sepsis sehr 
ungiinstig beeinfluBt wird, ist bekannt. 

Die septische Infektion und wohl auch die Intoxikation, 
vielleicht auch die StoffwechselstOrungen im Gefolge der Sepsis, speziell 
del' EiweiBzerfall, ii ben zweifellos eine Einwirkung auf die Neb e n­
nieren aus, wenn wir klinisch auch davon nichts feststellen konnen. 
Eine Darstellung der anatomischen Veranderungen der Niere bei der 
Sepsis finden wir bei A. Dietrich und H. Siegmund im Handbuch 
der speziellen Pathologie, Anatomie und Histologie von Hencke­
Lubarsch, 8. Bd. Die genannten Autoren verweisen auf Virchow 
und Beitzke, welche Autoren in der Nebennierenrinde bei den ver­
schiedenen Infektionen und auch bei der Sepsis reichlich anatomische 
Veranderungen gefunden haben, ebenso Neusser und Wiesel: Ent-
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ziindung, Odem, Infiltration, Degeneration, Nekrose. Auch reichliche 
Embolien und Infarkte von Sepsiserregern fanden sich in den Kapillaren 
der Nebennierenrinde. Auf die Schadigung des Markes wird in der 
letzten Zeit weniger Wert gelegt als auf die Schii.digung der Rinde durch 
den Infekt. Speziell Welt mann und Kutschera-Aichbergen haben 
hierauf hingewiesen. Lipoidverarmung in der Rindenzelle ist die Regel 
(Weltmann), gelegentlich auch die Lipoidvermehrung (Weltmann, 
Dietrich). Veranderungen in den Rindenzellen, die der Lipoidschwund 
bedingt, wurden von Dietrich beschrieben. Sie gehen bis zur narbigen 
Degeneration. Hyperamie wurde sowohl in der Rinde als im Mark be­
schrieben. Daneben finden sich Degenerationsvorgange. 

Nach H. Pfeiffer kann auch die Resorption von EiweiBzerfalls­
produkten (bei Verbrennungsprozessen und akutem EiweiBzerfall) ganz 
ahnliche Erscheinungen machen; diese sind oft der einzige anatomische 
Befund bei den genannten pathologischen Vorgangen. Eine ahnliche 
Wirkung kommt vielleicht den Stoffwechselvorgangen bei der Sepsis, 
speziell bei der akuten Sepsis zu. 

Zum Schlusse dieses Kapitels mussen wir noch eine sehr wichtige 
und zeitgemaBe Frage aufwerfen, namlich die: Wer erkrankt an 
Sepsis 1 Gibt es eine septische Konstitution 1 Gibt es eine 
septische Hereditat? 

Was zunachst die Frage der Hereditiit anlangt, ist eine solche wohl 
bei Sepsis nicht nachgewiesen; fiir den Gelenksrheumatismus, speziell 
fiir die Endokarditis, kann sie nicht geleugnet werden. Herzklappen­
fehlerfamilien sind jedem Arzte bekannt. 

Eine Konstitution fur den Gelenksrheumatismus ist speziell 
von Wiesel und seiner Schule behauptet worden. "Der akute Gelenks­
rheumatismus", sagt Wiesel, "ist der Ausdruck einer Infektion in 
kongenital minderwertigem und deshalb krankheitsbereitem Gewebe; 
die besondere Konstitution des Kranken ist es, die die eigenartige LokaIi­
sation und das klinische Bild des akuten Gelenksrheumatismus bedingt." 
In jungster Zeit hat Ernst Hammerschlag das Gelenksrheumatismus­
material aus der Abteilung Wiesel neuerdings gesichtet und gibt 
zusammenfassend folgendes an: "Der akute Gelenksrheumatismus ist 
eine Erkrankung, die durch zwei Momente, ein exogenes, die Infektion, 
und ein endogenes, die Disposition des Erkrankten, bedingt ist. Diese 
Disposition erscheint durch Stigmen bestimmter Art gekennzeichnet. 
In erster Linie sind es asthenische, hypoplastische und lymphatische 
Zuge, dann aber auch ganz allgemein Degenerationszeichen und Kon­
stitutionsanomalien (besonders solche, die Behaarung und Zahnwachstum 
betreffen), endlich noch mangelnde sexuelle Differenzierung, die alie 
als Zeichen einer konstitutionellen Minderwertigkeit aufzufassen sind. 
Eine weitere Stiitze fiir die Wichtigkeit des endogenen Moments ist 
die augenfallige Vererbbarkeit der Disposition, die im besonderen iiber 
die Mutter auf die mannliche Deszendenz erfolgt. Es scheint auch eine 
Rassendisposition fiir die Erkrankung zu akutem Gelenksrheumatismus 
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zu bestehen. Wenn auch eine feste Beziehung zwischen bestimmten 
Konstitutionssymptomen und bestimmtem Krankheitsverlauf nicht ge­
funden werden konnte, so laBt sich doch sagen, daB eine Haufung der 
degenerativen Stigmen sowie gehauftes familiares Auftreten ala pro­
gnostisch ungiinstiges Moment fiir die Beurteilung von Dauer und 
Schwere der Erkrankung aufzufassen sind." 

Johannes Kretz, gleichfalls aus der Abteilung Wiesel, suchte 
den EinfluB der Konstitution auf den VerIauf rheumatischer Herzleiden 
festzustellen und beschreibt zwei Konstitutionstypen, von denen die 
eine zur "trockenen" Form del' kardialen Dekompensation fiihrt, die 
andere zur "feuchten" Form. Ala konditionelles Moment ist hier das 
Auftreten rheumatischer Affektionen zu erwahnen, daB bei Kindern 
der rheumatische Infekt sich selten in Gelenkserkrankungen, in der 
Regel als Endokarditis und Chorea zeigt. Nach der Pubertat finden 
wir haufig Gelenksrheumatismus kombiniert mit Herzklappenentziindung, 
im hOheren Alter hingegen ist der Gelenksrheumatismus ein nicht seltenes, 
das erstmalige Auftreten einer Endokarditis oder gar einer Chorea ein 
auBerst seltenes Ereignis. 

Fiir die septische Infektion ist wohl keine septische Konstitution 
anzunehmen. In schoner Weise hat jiingst Emil Schwarz betont, 
wie irrtiimlich es ware, bei der sogenannten Monozytenangina, die mit 
lymphatischer Reaktion einhergeht (Driisenschwellung, Lymph­
amie) , eine lymphatische Konstitution anzunehmen. Dieselben Indi­
viduen, die heute eine Angina mit "lymphatischer Reaktion" haben, 
haben bei anderer Gelegenheit, z. B. wenn sie neuerdings eine Angina 
bekommen oder Proteinkorper oder Kollargol injiziert bekommen, 
eine neutrophile Reaktion. Es kommt nur auf den EinfluB eines eigen­
artigen, sozusagen spezifischen Infektes und auf die durch den jeweiligen 
Erreger bedingte Reaktion und Konstellation an. Es handelt sich demnach 
keinesfalls um eine konstitutionelle, nur um eine konditionelle Reaktion. 
Was fiir die Monozytenreaktion gilt, gilt ebenso fiir die ausbleibende 
oder mangelhafte Eiterbildung, ein Zeichen von Reaktionslosigkeit, 
wie wir es oben fiir die Endocarditis lenta angefiihrt haben (vgl. S. 24). 
Jeder Praktiker kennt Fiille, bei denen von einer Angina, von einem 
Furunkel usw. eine septische Infektion ausgeht. Es handelt sich um 
jiingere, altere und ganz alte Leute. Man kann unmoglich annehmen, 
daB diese Kranken so alt geworden sind und dabei doch so viele Anginen 
durchgemacht haben usw. und so lange eine latente septische Konstitution 
besessen hatten, bis sie endlich an Sepsis erkrankten. Die Gelegenheit 
zur septischen Infektion ist zu oft gegeben. BesaBe j emand eine 
septische Konstitution, so konnte er damit nicht lange leben. 
Das fiihrt zu dem Schlusse, daB es keine septische Konsti­
tution gibt. 

K unz und E. Nobel verwendeten den Dick-Test zur Priifung auf die 
Disposition schwangerer Frauen fiir eine puerperale Sepsis und kamen zu 
dem Ergebnis, daB Dickpositive mehr Sepsis akquirierten als Dicknegative. 
Hermann und Heidler konntenjedoch diese Befunde nicht bestiitigen. 
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v. Die morpbologiscben Blutveriinderungen bei 
septiscben Erkrankungen 

Einleitung 

Die Bel;!eutung des Blutbildes ffir die Diagnostik und Differential­
diagnostik innerer Erkrankungen hat in dem MaBe zugenommen, in 
dem die groBe Zahl der Blutkrankheiten, unter die man urspriinglich 
alle Krankheiten mit veranderter Blutzusammensetzung zahlte, immer 
mehr eingeengt wurde. Wir wissen, daB das Blut im eigentlichen 
Sinne kein Organ ist und daher auch nicht der Sitz von Er­
krankungen sein kann (abgesehen von Giften, die peripher angreifen), 
und wenn wir trotzdem noch immer von Blutkrankheiten sprechen, 
so meinen wir eigentlich immer nur die spezifischen Erkrankungen 
der Blutbildungsstatten, das sind Knochenmark, lymphatisches 
System und jene groBe Zellgruppe, die seit Aschoff und Landau 
unter dem Namen "retikulo-endotheliales System" zusammengefaBt 
wurde. Dadurch, daB namentlich letzteres in sehr ausgedehntem MaBe 
im K6rper verbreitet ist, und weiter, daB das Blut doch in engstem 
Kontakt mit samtlichen Organen stebt, der Trager ihrer Stoffwechsel­
produkte ist und deren gegenseitigen Austausch bewerkstelligt, ist es 
erklarlich, daB es sehr leicht Srorungen in seiner Zusammensetzung 
ausgesetzt ist. Wir brauchen UDS nur vorzustellen, daB irgendein Organ 
aus irgendeinem Grunde seine normale Funktion einbiiBt und patho­
logische Stoffwechselprodukte ins Blut entsendet. Durch die rasche und 
kODStante Verbindung mit den Blutbildungsstatten einerseits und mit 
allen iibrigen Organen anderseits werden diese pathologischen Produkte 
iiberallhin geschafft, und losen dort und da Reaktionen aus, die in 
ihren Wechselbeziehungen eben zu dem pathologischen Blutbild fiihren. 
Wir sind heute leider noch nicht so weit, jede Veranderung in der Blut­
zusammensetzung als ffir irgendeinen Vorgang spezifisch zu erkennen; 
das dad UDS aber bei der Fiille der M6glichkeiten und Komplex­
erscheinungen nicht wundern; geben doch schon die normalen Ver­
haltnisse eine so groBe Varationsbreite ab, daB nur die genaueste Kenntnis 
der Vorbedingungen zu einer richtigen Deutung fiihren kann. 

Es erscheint uns zweckdienlich, auf die Vorbedingungen naher 
einzugehen, weil sie das Verstandnis des pathologischen Geschehens 
wesentlich erleichtern. Beim Zustandekommen des Blutbildes spielen 
folgende Faktoren eine Rolle: 

1. Die Blutbildungsstatten, 
2. alle iibrigen Organe des K6rpers, 
3. Geschlecht und Konstitution, 
4. Alter, Lebensbedingungen, Ernahrung usw. 
5. Bakterien, Bakterientoxine oder iiberhaupt Gifte irgend­

welcher Art. 
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1. Die Blutbildungsstatten 

Darunter sind zu verstehen: das Knochenmark, das lympha­
tische System und das r. e. System. Aus diesen Organen bezieht 
das Blut seine zelligen Elemente. 

a) Das Knochenmark. Beim normalen Erwachsenen ~st nur das 
Mark der kurzen und platten Knochen, kurz das Wirbelmark genannt, 
blutzellbildend und besteht nach Naegeli aus erythroblastischen myelo­
zytischen Zellabschnitten mit den sich daraus entwickelnden Erythro­
zyten, neutrophilen, eosinophilen und basophilen Myelozyten und eben­
solchen unsegmentierten und segmentierten Leukozyten. Von den 
Myelozyten sind am meisten neutrophile vertreten. Das Rohrenmark 
ist Fettmark und beteiligt sich normalerweise nicht an der Zellbildung, 
ist aber physiologischerweise befiihigt, sich in Zellmark umzuwandeln. 
Diese Umwandlungsfahigkeit ist histologisch nicht erkennbar, es liiBt 
sich nur der Zustand der vollzogenen Umwandlung erkennen. Die Um­
wandlung kann sowohl in erythroblastisches wie in myelozytisches Zell­
mark erfoIgen, je nachdem welche Zellart erforderlich ist. Durch Ader­
lasse laBt sich z. B. ein funktionsbereites Zellmark in erythrobJastisches 
ZeHmark umwandeln und ebenso bei Bedarf an Leukozyten in myelo­
zytisches. Geringgradige und kurzdauernde Leukozytenvermehrungen 
im stromenden Blute konnen ohne metaplastische Veranderungen im 
Fettmark zustande kommen. Die dabei zu sehenden jugendlichen Zellen 
sind Zellen, die das Knochenmark, durch den groBen Bedarf gereizt, 
ohne die Reizung abzuwarten, abgeschickt hat (E. F. Muller). Es ist 
aus der Blutleukozytenzahl nicht zu ersehen, ob bereits im Fettmark 
leukozytische Partien gebildet sind oder nicht. 

Das Fettmark kann seine Umwandlungsfahigkeit verlieren durch 
Bakterien, Gifte, oder aber es kann durch Erschopfung seine einmal in 
Gang gesetzte Zellneubildung einstellen. Bei Bakterien hat es als erster 
Eugen Fraenkel sichergestellt, indem er die von Quincke bei 
Typhus ala Spondylitis typhosa bezeichnete Knochenmarkserkrankung 
als Infektion des Knochenmarks mit Typhusbazillen aufklii.rte. Er konnte 
zeigen, daB diese Keime im Mark der Typhuskranken bis weit in 
die Rekonvaleszenz hinein am Leben bleiben konnen und dort zu 
Nekroseherden fiihren, in deren Umgebung es nicht zu reaktiven 
Gewebsveranderungen kommt. Solche Nekroseherde kommen sowohl 
im Zell- wie im Fettmark vor, wodurch letzteres seine Umwandlungs­
fahigkeit verliert, solange das Typhustoxin im Korper wirksam ist. 
Daraus erklart sich zwangslaufig die kIinisch feststellbare Leukopenie 
als allgemeine Schadigung des gesamten Knochenmarks. Ebenso 
sind die Verhaltnisse bei Vergiftungen, z. B. mit Benzol. Do. 
kommt es auch primar zur Schadigung des Knochenmarks und ohne 
wesentliche histologische Veranderung zu einem volligen Verlust der 
Umwandlungsfahigkeit des Fettmarks, wahrend gleichzeitig das Mark 
der Wirbel und platten Knochen zellarmer wird. 

Anders verhalten sich die Pneumo-, Strepto- und Staphylokokken-
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erkrankungen. Abgesehen davon, daB sich nicht in allen Fallen die 
spezif~chen Erreger im Knochenmark nachweisen lassen, setzt sofort 
lI(uch in den infizierten Wirbelmarksabschnitten eine ausgedehnte Neu­
bildung spezifischer Knochenmarkselemente ein. Am Fettmark stellt 
sich bereits frUh. eine lebhafte Umwandlung in produktives myelo­
zytisches Zellmark ein. Der wesentliche Unterscbied liegt eben darin, 
daB bier das Knochenmark nicht unmittelbarer Krankheitssitz ~t. Sein 
normales Reaktionsvermogen bleibt erhalten und erschopft sich erst, 
wenn durch iibermaBigen Zellbedarf die Funktionsbreite iiberschritten 
wird. Dann ist aber nicht die Art des Erregers, sondern die Masse schuld 
(Miiller). Als Zeichen der ErschOpfung treten bier sekundar, wie bei 
den Erkrankungen, die mit Leukopenie einhergehen, primar Myelo­
blasten in den Vordergrund des histologischen Markbildes, analog zu 
dem Megaloblastenmark bei aregeneratorischen Anamien und forcierten 
Aderlassen. E. F. Miiller sagt: "Das pathologische Moment beginnt, 
wenn in einem Fa.ll unter "Oberschreiten der Funktionsbreite Erythro­
blasten-, bzw. Myelozytenmark erschopft und durch Megaloblasten-, 
bzw. Myeloblastenmark ersetzt wird, oder im anderen Fall durch unmittel­
bare Giftwirkung Erythroblasten- bzw. Myeloblastenmark ohne an­
fangliche Vermehrung innerhalb der Wirhel verschwindet und im Fett­
mark infolge Verlust der Umbildungsbereitschaft eine Zellmark­
metaplasie trotz steigendem Zellbedarf nicht mehr stattfindet." 

Soweit das Knochenmark. Es wiirde iiber den Rahmen dieser 
Arbeit hinausgehen, wenn wir versuchen wiirden, die Vorgange b~ in 
ihre feinsten histologischen Details zu verfolgen. Es geniigt uns hier, 
an Hand des Knochenmarks in groBen Ziigen die anatomischen Vor­
bedingungen ffir den Ablauf der Reaktionen in den Blutbildungsstatten 
besprochen zu haben. 

b) Das lymphatische System besteht, wenigstens normalerweise, 
in erster Linie aus den Lymphknoten und den lymphatischen Bildungen, 
z. B. der MHz (Follikel). Ihm entstammen die Lymphozyten, die unter 
normalen VerhaIt~sen fast ausschlieBlich durch den Ductus thora.cicus 
in das Blut gelangen. Die Vorstufen der Lymphozyten im lymphatischen 
Gewebe sind die Lymphoblasten, die aller Wahrscheinlichkeit na.ch 
ganz ahnlichen Bedingungen unterworfen sind wie die Zellen des Knochen­
marks. Das heiBt auch sie reagi~ren auf Reize, die durch Bakterien, 
ihre Toxine oder Gifte irgendwelcher Art ausgelOst werden, in bestimmter 
spezifischer Art. Wir konnen Morawitz darin nicht beipflichten, daB 
die Vermehrung der Lymphozyten nicht auf einer Allgemeinwirkung 
irgendwelcher Toxine auf das lymphadenoide Gewebe beruht, sondern 
wohl durchwegs loka&tisch zu erklaren ist, also durch eine lokale Er­
krankung irgendwelcher Teile des lymphadenoiden Apparates. Wir sind 
im Gegensatz dazu der Ansicht, daB der lymphatische Apparat durch einen 
ahnlichen Reaktionsmechanismus mit dem iibrigen Korper verbunden 
ist wie das Knochenmark, und daB Vermehrung und Verminderung 
der Lymphozyten sicherlich nicht nur Folgen von lokalen Erkrankungen 
deslymphadenoiden Gewebes im Sinne von Tumoren oder konsumierenden 
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Prozessen sind, sondern eben so wie beim Knochenmark und bei dem noch 
zu besprechenden r. e. System durch Bakterien, deren Toxine oder durch 
Gifte anderer Art hervorgerufen werden konnen. Wir verweisen nur, 
um einige Beispiele anzufiihren, auf die Lymphozytose bei Typhus, 
Malaria, Pocken und namentlich Keuchhusten, bei dem man hochgradige 
Lymphozytosen mit vielen abnormen Zellen sahen !mnn (Nageli), 
dann auf die sogenannte postinfektiose Lymphozytose beim Ablauf 
aller Infektionskrankheiten, dann auf die Vermehrung der Lymphozyten 
bei zah1reichen chronischen Intoxikationen aller Art, nach Serum­
injektionen, Jodtherapie usw., auf Verminderungen der Lymphozyten 
beim Beginn von akuten Infektionskrankheiten, wo die perzentuelle 
und absolute Abnahme oft eine sehr bedeutende ist, dann auf die schweren 
septischen Prozesse, bei denen der Grad der Lymphopenie im allgemeinen 
parallel geht mit der Schwere der Infektion, und schlieBlich auf die 
sogenannten lymphatischen Reaktionen, die zwar nach Ansicht vieler 
Autoren nicht auf die Eigenart der Infekte, sondern auf die individuelle, 
konstitutionelle Eigenart des Erkrankten zuriickzufiihren sind, von denen 
sich aber unserer Meinung nach sicherlich ein Teil wird abtrennen lassen, 
der, wie es kiirzlich Emil Schwarz sehr einleuchtend schilderte, seine 
eigenen spezifisch wirkenden Erreger hat. Das sind dann aber auch 
nicht jene FaIle, die auch nach parenteraler EiweiBzufuhr mit Lympho­
zytose reagieren, wie sie vpn J agic beobachtet wurden. 

c) Das r. e. System: Darunter ist jene groBe im Korper weit verbreitete 
Zellgruppe zu verstehen, die sich durch gewisse Farbstoffspeicherungen 
in gleichsinniger Weise auszeichnet (Rib bert, Aschoff, Goldmann 
usw.) und von Aschoff ala biologische Einheit unter diesem Namen 
zusammengefaBt wurde. Es ist hier nicht der Ort, auf die Streitfrage 
iiber das r. e. System als Blutbildungsstatte naher einzugehen. Die 
Ansichten sind mannigfaltig wie ihre Autoren, die Diskussionen endIos 
und keinesfalls als abgeschiossen zu erklaren. Doch lassen sich drei 
Hauptrichtungen herausgreifen: 1. Die Unitarier (Weidenreich, 
Maximow, Pappenheim UBW.), die samtliche Blutzellen von Lympho­
zyten oder wenigstens von lymphoiden Zellen ableiten, 2. die Dualisten 
(Ehrlich, Tiirk, Nageli, Jagic, Schridde usw.), die streng zwischen 
myeloischen und lymphatischen Zellen unterscheiden, und die Monozyten 
zu den myeloischen rechnen, und schlieBlich 3. die Trialisten (Schil­
ling, Schittenhelm, Morawitz Holler usw.), die den beiden 
anerkannten Systemen die echten Monozyten gegeniiberstellen und 
sie vom r. e. System ableiten. Wir haben uns nun schon seit langem 
der letztgenannten Richtung angeschlossen und uns im Experiment 
und in der Klinik von der Richtigkeit iiberzeugen konnen. So 
haben wir (Donath und Perlstein) nach intravenoser Einver-
1eibung von Mitteln: Salvarsan, Trypaflavin, Scharlachrot, deren Be­
ziehung zum r. e. Apparat von anderen (SchloBberger, del Baere, 
Stephan, Feldt u. Schott, Jungeblut) oder von uns selbst (Saxl 
und Donath, Saxl, Donath und Kelen) festgestellt wurde, deutliche 
Vermehrung der Monozyten im Blute gefunden. V. Schilling beschreibt 
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zwei FaIle von Endocarditis ulcerosa lenta, die ungewohnliche Monozytose 
bis 52,7% zeigten, mit zahlreichen Makrophagen ohne Zusammenhang 
mit lymphatischen oder myeloischen Zellreizungen. Die Monozyten 
bildeten eine liickenlose Rellie von den typischen groBen Mononuklearen 
bis zu den spindeligen endotheloiden Elementen. Die Einheit war durch 
ihre Kernstruktur und durch das undurchsichtige, fein azurophil be­
staubte Protoplasma gegeben. Dieselben Zellen wurden in Leber, Milz 
und Knochenmark sich ablOsend von dem proIiferierten r. e. System 
gefunden. Er schlieBt daraus: "Die Monozyten sind daher ein eigenes 
drittes Zellsystem." Auch hier also wieder ein eigenes System, das auf 
spezifische Reize in analoger Weise wie Knochenmark und Lymph­
apparat mit Wucherung und AusstoBung seiner Zellelemente reagiert. 

Wir haben also in den Blutbildungsstatten drei voneinander ge­
trennte ZeIlsysteme vor uns, die wenigstens in ihren Entdifferenzierungen 
nicht ineinander iibergehen, von denen jedes fiir sich und bis zu einem 
gewissen Grade auch unabhangig von den anderen seine spezifischen 
Zellprodukte in das Blut entsendet und so die zellulare Zusammensetzung 
des stromenden Blutes bildet. 

Die eben geschilderten anatomischen Verhaltnisse konnen uns 
aber nicht immer geniigende Aufklarung geben iiber voriibergehende 
oder dauernde Veranderungen des Blutbildes. Da spielen eben noch 
andere Momente mit, die gegenwiirtig histologisch noch nicht zum Aus­
druck kommen, wie wir das z. B. beim Fettmark der Rohrenknochen 
gesehen haben, das durch Benzol seine Umwandlungsfahigkeit verloren 
hat. Diese Momente sind: Reaktionsbereitschaft, Grad der Reaktion und 
Art der Reaktion. Reaktionsbereitschaft und Grad der Reaktion sind 
voneinander unabhangige biologische Eigenschaften jedes Systems fiir 
sich. Je nach der jeweiligen Stoffwechsellage wird das eine eher an­
sprechen als das andere und heute auf denselben Reiz leichter als morgen 
usw. Der Grad der Reaktion, die Intensitat oder Ausgiebigkeit hangt 
wieder, abgesehen vom Reiz natiirlich, den wir als gleich voraussetzen, 
von biologischen Eigenschaften des Systems ab, die mit der Reaktions­
bereitschaft nichts zu tun haben miissen. Wir konnen uns leicht vor­
stellen und finden Analogien iiberall, daB eine Funktion leicht auslosbar 
ist und doch bald erlahmt oder umgekehrt. Es ist wahrscheinlich, daB 
die Reaktionsbereitschaft mehr nervosen Einfliissen unterworfen ist, 
wahrend der Grad der Reaktion leichter anatomisch zu fassen sein diirfte. 
Die Art der Reaktion hingegen liegt eigentlich auBerhalb der ZeIlsysteme 
und ist in der allgemeinen Konstitution begriindet, natiirlich wieder 
abgesehen von in spezifischer Weise wirkenden Giften, wie z. B. Typhus, 
infectious mononucleosis usw. Wahrend also die anatomischen Verhaltnisse 
der Blutbildungsstatten die zellularen Elemente fiir das Blut bereithalten, 
bewirken Reaktionsbereitschaft, Grad der Reaktion und Art der Reaktion 
- kurz Reaktion - das eigentliche Blutbild. Nicht das Spiegelbild des Z u­
standes der hamatopoetischen Organe ist das Blutbild, wie N ageli sagt, 
sonderndas Spiegelbildseiner Reaktionen. Sie zu erkennen, abzuschatzen 
und eventuell zu beeinflussen, ist Ziel und Zweck der Blutuntersuchung. 
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2. AHe iibrigen Organe des Korpers 

haben insofern einen EinfluB auf die Zusammensetzung des Blutes, 
als sie ihre Stoffwechselprodukte an das Blut abgeben. Dadurch kann 
einerseits ein direkter Reiz erfolgen, anderseits ein indirekter auf dem 
Umwege iiber die Blutbildungsstatten. Exakt konnten diese heiden 
Vorgange bisher nicht getrennt werden - das hat schon Nageli gegen 
die chemotaktischen Prinzipien angefiihrt -, da die Stoffwechselprodukte 
ja doch auch zu den Blutbildungsstatten gelangen und dort sicherlich 
Reaktionen auslosen. Wie dem auch immer sei, der EinfluB der Organ­
produkte auf das Blutbild ist sichergestellt, und wir miissen ihn bei der 
Beurteilung in Betracht ziehen. Hierher gehoren z. B. die verschiedenen 
Formen der Verdauungsleukozytose, die Veranderungen des Blutbildes 
bei Dysfunktion der innersekretorischen Driisen, wahrend der Men­
struation und Graviditat, die sogenannte hamoklasische Krise, Ver­
anderung des Blutbildes bei Muskelarbeit, bei Herzkrankheiten und ihren 
Folgeerscheinungen usw. In der Pathologie scheint diese Art der Ver­
anderungen nur insofern eine Rolle zu spielen, als die absoluten Zahlen­
werte verschoben werden. Qualitative Veranderungen scheinen nicht 
vorzukommen, wenigstens haben wir solche niemals gesehen; doch sind 
ihre quantitativen Verschiebungen manchmal so betrachtlich, daB sie 
die diagnostische Verwertung von Blutbefunden beeintrachtigen konnen, 
wenn sie unberiicksichtigt bleiben. Normalerweise scheint ein derartiges 
Wechselspiel der verschiedenst gerichteten Reize zu erfolgen, daB die 
Konstanz des sogenannten physiologischen Blutbildes gewahrleistet 
bleibt. 

3. Geschlecht und Konstitution 

Wir haben diese beiden Faktoren zusammengenommen, weil sie 
dem Individuum gewissermaBen iibergeordnet sind und Gesetze he­
inhalten, die fiir den Organismus bindend sind. So wissen wir z. B., 
daB die absoluten Zahlenwerte der zelligen Elemente und des Hamo­
globins bei Frauen im allgemeinen niedriger sind als bei Mannern; daB 
gewisse Erkrankungen der blutbildenden Organe ausschlieBlich bei 
Frauen vorkommen, wie z. B. Chlorose, Pubertatsanamie, oder vorzugs­
weise bei Frauen, wie Polycythaemia vera, oder haufiger bei Frauen, 
wie perniziOse Anamie, andere wieder fast ausschlieBlich bei Mannern, 
wie die Hamophilie, oder wie das Myelom vorwiegend bei Mannern vor­
kommen. Wahrend wir aher die VerhaItnisse bei der BeeinfluBung 
durch das Geschlecht genau iibersehen konnen, sind mit dem Begriff 
der Konstitution eine Summe von Faktoren verbunden, die groBtenteils 
noch nicht geklii.rt sind. Daher kommt es auch, daB so oft nach der 
Konstitution als Erklarungsmoglichkeit gegriffen wird, wenn keine 
andere mehr zur Verfiigung steht, leider allerdings auch, bevor noch 
irgendeine andere oder geniigend andere versucht wurden. Wir sind 
immer dann gezwungen, die Konstitution als ursachlichen Faktor an­
zunehmen, wobei wir uns oft der Unzulanglichkeit bewuBt sind, wenn 
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wir eine histologisch oder chemisch nicht begrundete Eigenschaft der 
Blutbildungsstatten zur Erklarung von Erscheinungen heranziehen 
mussen, oder dort, wo vom Normalen abweichende histologische oder 
chemische Veranderungen als von Haus aus bestehend angenommen 
werden mussen bzw. nachgewiesen werden konnten. Hierher gehort die 
Eosinophilie als degeneratives Merkmal (van der Velden), der Status 
thymicolymphaticus, dessen Begriffsbestimmung schon an sich auBerst 
unklar ist, das sogenannte degenerative weiSe Blutbild (J. Bauer) mit 
Leukopenie und Lymphozytose, das Blutbild bei Asthenikern und Neuro­
pathen (Hosslin, Hofferbest), die Beeinflussung des Blutbildes durch 
das vegetative System (Breuer, Friedberg, W. Frey, Schenk usw.), 
die familiar hereditaren Erkrankungen (hamolytische Anamie, Hamo­
philie) und schlieBlich aIle jene Reaktionsformen, die durch die Eigenart 
der Infekte oder die anatomischen Verhaltnisse in den Blutbildungs­
statten nicht genugend erklart werden konnen. Fiir diese Reaktions­
formen haben wir, ohne darauf naher einzugehen, die "Art der Reaktionen" 
verantwortlich gemacht und sie als konstitutionell bedingt hingestellt. 
Der Kliniker wird uns verstehen. Er kennt wie wir jene FaIle, die aus 
einer Reihe gleichartiger Erkrankungen herausfallen und sich durch 
ihren besonderen VerI auf von ihr unterscheiden. Hamatologisch charak­
terisieren sie sich durch uberschieBendes Ausschwemmen und Neu­
bilden von unreifsten Zellen, das nach gegenwartigem Ermessen in keinem 
Verhaltnis zum Infekt steht und sehr bald zur Erschopfung fiihrt, oder 
aber durch Reaktionen, die anders gerichtet sind, als wir sie als Folge 
bestimmter Infekte zu sehen gewohnt sind (lymphatische Reaktion). 
Wir werden darauf an anderer Stelle noch zuruckkommen. Ob wir 
fiir diese Vorgange in "Konstitution" als Erklarung das richtige Wort 
gefunden haben, oder ob wir besser von Kondition oder von "Korre­
lationen hormonaler Einflusse" im allgemeinen und in diesen speziellen 
Fallen von "Korrelationsstorungen" sprechen sollen, bleibt fiir das Wesen 
dieser Dinge gleichbedeutend. Wir wissen nichts Naheres daruber und 
das scheint in unserer Darstellung genugend klar zum Ausdruck ge­
kommen zu sein. 

4. Alter, Lebensbedingungen, Ernahrung usw. 

Wir haben unter diesem Punkt eine Reihe von Faktoren vereint, 
von denen wir zur Besprechung nur einzelne herausgreifen. DaB das 
Alter des Individuums bei der Zusammensetzung seines Blutbildes 
eine Rolle spielt, erscheint allgemein verstandlich. So wissen wir schon 
aus der experimentellen Physiologie, daB die Reaktionen auf den ver­
schiedensten Gebieten in den verschiedenen Lebensabschnitten ver­
schieden ablaufen. Reaktionsbereitschaft, Grad und Art der Reaktion 
sind anders beim Kind, Erwachsenen und Greise. Das hangt wahrschein­
lich von den vegetativ tonischen Innervationen ab, die mit dem Altern 
abnehmen, oder von Abnutzungs- und Ermudungserscheinungen, die 
im Alter zunehmen. DaB all diese Dinge mit der Tii.tigkeit der inner-
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sekretorischen DrUsen zusammenhangen, unterliegt keinem Zweifel; 
so hat man denn auch versucht, das Blutbild in den verschiedenen 
Lebensabschnitten als innersekretorisch bedingt aufzufassen und fiir 
das Kind bis zur Zeit der Thymusinvolution bzw. Pubertat das Pra­
valieren lymphatischer Reaktionen als Charakteristikum aufgestellt. 
Nageli schreibt: "Wir sehen beim Embryo zuerst eine enorme Ent­
wicklung des myeloischen Systems, die mit Auftreten lymphatischer 
Bildungen in der spateren FotaJzeit regelmaBig wie durch Selbststeuerung 
zuriickgeht. In der Jugend, bis etwa zum zehnten Jahre, dominiert 
das lymphatische Gewebe, dessen starke Funktion sich ja auch in der 
kindlichen Lymphozytose auBert. Mit der Pubertat, also mit dem Ein­
treten neuer innersekretorischer Organwirkungen, geht diese Lympho­
zytose zuriick; es nehmen auch lymphatische Hyperplasien ab; der 
Thymuskorper kommt in Involution. Entsprechend diesen Feststellungen 
Behan wir beim Kind sehr oft Lymphadenosen, fast niemals Myelosen, 
und beim Erwachsenen viel mehr Myelosen." 1m GreisenaJter treffen 
wir dann wieder das Dominieren der Lymphozyten an (Billigheimer). 
In einem noch ungeklarten Zusammenhang damit stehen wahrscheinlich 
auch die Erkrankungen, die ein bestimmtes Lebensalter bevorzugen, 
so die schon friiher erwahnte akute lymphatische Leuki1mie im friihen 
Kindesalter, wii.hrend die Myelosen daselbst auBerordentlich selten sind; 
die perniziOse Anamie, die bei Kindem auBerordentlich selten vorkommt, 
befallt mit Vorliebe die Jahrgange zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr; 
die zahlreichen Ani1mien im friihen Kindesalter, die Anaemia pseudo­
leucaemica infantum (Jaksch-Hayem) und schlieBlich die Purpura 
senilis. 

AlIe Lebensbedingungen zu besprechen, die zu einer Veranderung 
des Blutbildes fiihren bzw. dieses mitbestimmen konnen, erscheint uns 
unmoglich. Wir wollen hier nur als Beispiele anfiihren: die Leukopenie 
bei Inanition, normale Leukozytenzahl mit maBiger Lymphozytose bei 
Adipositas (Caro), die Eryth-rozytenvermehrung im Hohenklima, die 
"soziale Verschiebung des Blutbildes", das ist Kriegslymphozytose 
(Egoroff, Billigheimer), den EinfluB sportlicher Leistungen auf das 
weiBe Blutbild (Ernst und Herxheimer) und schlieBlich aIle Bemfs­
schaden, auf die wir aber spater noch zuriickkommen werden. 

Den EinfluB der Ernahrung hat besonders Kuczynski studiert. Er 
kommt nach ausgedehnten Untersuchungen zu dem SchIuB: Der Zusammen­
hang zwischen Nahrung, Resorption und zelliger Neubildung (Blutbildung) 
ist gesichert. Gesteigerte Ernii.hrung fiihrt zu einem Obertritt unabgebauter 
und physiologisch sehr wirksamer Komplexe, die fiir die Korperorgane, 
zunachst die MUz, ganz neue Lebensbedingungen bedeuten. Stoffe yom 
Charakter des Kaseins beeinflussen die Bildung der Megakaryozyten, 
EiweiB und Fett die Leukopoese, Fett yom Typus des Cholesterins 
bewirkt Reizung des Retikulums. "Die Hamatopoese lympho-Ieukozyti1rer 
Elemente steht in engster Beziehung zu der Ernahrung und zum Abbau 
der Nahrstoffe." Die den Leukamien ahnlichen Bilder bei den Fiitterungs­
versuchen fiihren ihn schlieBlich auch dazu anzunehmen, daB die Leuk-
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amlen ihre Atiologie in abnormen Stoffwechselvorgangen haben. Fiir 
den Zusammenhang zwischen Nahrung und Blutbildung ist es auch 
bemerkenswert, daB die embryonale Blutbildung ungefahr den Orten 
des Nahrstromes folgt. Das erste erythropoetische Organ ist das Mesen­
chym des Chorions der Dotterblase, das zweite die Leber (Kuczynski). 
Von Erkrankungen, die mit der Ernahrung zusammenhangen, seien die 
im Kindesalter durch Eisenmangel in der Ernahrung bedingten vor­
kommenden Anamien und die A vitaminosen erwahnt. 

5. Bakterien, Bakterientoxine odeI' iiberhaupt Gifte 
irgendwelcher Art 

Die Beeinflussung der Blutzusammensetzung ist hier besonders 
vel'standlich und allgemein bekannt und geht so VOl' sich, daB die Scha­
digungen die blutbildenden Organe entwedel' direkt treffen odeI' auf 
dem Umwege iiber die durch sie bewirkten Stoffwechselprodukte. Hierher 
gehoren in erster Linie die verschiedenen Infektionskl'ankheiten mit 
ihren zum Teil charakteristischen Blutbildern und dann die Schadigungen 
der Blutbildungsstatten odeI' des Blutes selbst durch Gifte irgendwelcher 
Art, wie Eisen, Arsen, Blei, Kohlenoxyd, Stickoxyd, Blausaure, Benzol, 
Kalium chloricum, Anilin usw. 

Wir haben somit aIle jene Faktoren, die beim Zustandekommen 
des Blutbildes eine Rolle spielen, in groben Umrissen besprochen und 
gezeigt, daB schon die normale Zusammensetzung des Blutes das Resultat 
aus dem Zusammenwirken del' verschiedensten 'Komponenten ist und 
dem Beobachter im Blutbild nur einen Moment des Ineinandergreifens 
VOl' Augen halt. Will man genauere Kenntnisse erlangen - das gilt 
jetzt sowohl fUr das normale wie fUr das pathologische Blutbild -, 
dann kann es nicht geniigen, Momentbilder anzufertigen, sondern dann 
miissen diese Momentbilder in kurzen Intervallen angefertigt kurven­
maBig aneinandergereiht werden. N ur auf diese Weise konnen wir er­
warten, einen klaren Einblick in diesen komplizierten Reaktionsmecha­
nismus zu bekommen. \Vir haben das in miihseligen Untersuchungen 
an einem groBen Kranken- und Tiermaterial unter normalen und patho­
logischen Umstanden gemacht und sind zu vorlaufigen Resultaten ge­
kommen, die uns in del' Beurteilung septischer Zustande groBe Dienste 
leisten. 

Die zelligen Elemente des Blutes sind namlich groBen Schwankungen 
unterworfen, die zum Teil scheinbare, zum Teil abel' auch ganz gewiB 
echte sind. Die Unterscheidung ist uns dadurch gelungen, daB wir zuerst 
regel- und planlos Blutbilder anfertigten und dann nul' unter Einhaltung 
ganz bestimmter VorsichtsmaBregeln, die spateI' noch ausfiihrlich be­
sprochen werden. Die Blutbilder del' ersten Art zeigen Veranderungen 
der Zellzusammensetzung und del' absoluten Zahl, die offensichtlich 
von auBeren Ursachen abhangig sind, z. B. nach Arbeit, nach Nahrungs­
aufnahme, Lagewechsel (Gehen, Stehen, Sitzen odeI' Liegen), thermischen 
Einfliissen, psychischen Erregungen usw. Ein Teil diesel' Veranderungen 
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geht unter dem Namen V erschie bungs- oder Verteil ungsleuko­
zytose (Jakob und Goldscheider, Graff usw.), worunter nach 
Schilling nUl' jene Zustande zu verstehen sind, bei denen allein durch 
die andere und voriibergehende Verleilung der Eindruck einer Vermehrung 
oder Verminderung der Blutleukozyten erweckt wird. Ziegler und 
Liebenstein bestreiten eine solche Verschiebung bzw. Verteilung und 
fiihren die Veranderungen der absoluten Zahlenwerte auf Randstellung, 
Klebrigkeit, kurz Festgehaltenwerden der Leukozyten in den Kapillaren 
zuriick. Wir haben diese Schwankungen immer "physiologische 
Reizschwankungen" genannt und damit nUl' zum Ausdruck bringen 
wollen, daB sie physiologischen Reizen ibren Ursprung verdanken. tJber 
den Mechanismus konnen wir nichts Naheres aussagen, doch halten wir 
es fiir das Wabrscheinlichste, daB sie dadurch zustande kommen, daB 
sich das Blut immer an den Stellen der erhohten Organtatigkeit anhauft, 
und die verschiedenen Organe eben weder gleichzeitig noch auch gleich­
maBig in Tatigkeit sind. 

Wenn man nun die Fehlerquellen dieser physiologischen Reizschwan­
kungen nach Tunlichkeit auszuschalten trachtet, das heiBt, wenn man 
die Blutbilder an ein und derselben Person immer zur selben Zeit, am 
besten friihmorgens niichtern, nicht friiher als eine Stun de nach dem 
Erwachen, bei konstanter und gleichbleibender Ernahrungs- und Lebens­
weise unter Vermeidung irgendwelcher psychischer Beeinflussungen, 
immer von derselben Stelle - also entweder immer aus der Fingerbeere 
oder immer aus dem Ohrlappchen - anferligt, dann erhalt man Blut­
bilder, in denen die Zusammensetzung der einzelnen Zellarten Schwan­
kungen aufweist, die sich wesentlich von den friiher beschriebenen unter­
scheiden. Vor allem haben wir nur ganz geringfiigige Schwankungen 
in den absoluten Zahlenwerlen des unter diesen besonderen Kautelen 
entnommenen Blutes gesehen. Wahrend die absoluten Zahlen der 
Leukozyten bei den physiologischen Reizschwankungen Unterschiede 
von vielen tausend betragen konnen, sich etwa zwischen 6000 und 10000 
und noch mehr bewegen, differieren die so gewonnenen Leukozytenzahlen 
hochstens um 1000. Das Hauptgewicht der eben zu beschreibenden 
Erscheinung liegt aber in den Zellsystemen. Diese zeigen namlich, jedes 
fiir sich und anscheinend unabhangig voneinander, periodisch ab­
laufende Schwankungen, die auch uns lange entgangen sind und 
jedem Untersucher entgehen miissen, der die Blutbilder nicht langere 
Zeit hindurch taglich anferligt und daher nicht iiber eine kurvenmaBige, 
kontinuierliche groBere Reihenfolge verfiigt. Die Schwankungen sind 
namlich von einem Tag auf den anderen manchmal so gering, daB sie 
unbedingt in die obligaten Fehlerquellen zu fallen scheinen, und nur 
gewissenhafteste Auszahlung von Praparaten, die langere Zeit hindurch 
taglich an einem groBen Material angefertigt wurden, konnten uns von 
der GesetzmaBigkeit dieser Erscheinung iiberzeugen. Der Ablauf voll­
zieht sich derart, daB bei nahezu gleicher absoluten Zahl die einzelnen 
Zellarten jede fiir sich und anscheinend unabhangig voneinander all­
mahlich an Zahl abnehmen bis zu einem relativen Tiefpunkt, dann wieder 
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allmahlich ansteigen bis zu einem relativen Hohepunkt und so fortlaufende 
periodisch wiederkehrende Anstiege und Abfa.ne ergeben. Ein Beispiel 
von vielen moge das Gesagte illustrieren: 

Fall Bu. B Eo J St S L Mo 
27. II. 0,5 3,5 71,0 14,5 10,5 

1. III. 0,5 0,5 71,0 13,5 9,5 
2. III. 0,5 1,0 0,5 2,0 54,5 34,5 7,0 
3. III. 0,5 5,0 78,5 10,5 5,5 
4. III. 0,5 0,5 1,0 72,5 16,0 9,5 
5. III. 0,5 0,5 0,5 67,0 20,5 10,0 
6. III. 3,5 61,0 31,0 4,5 

Aus der Tabelle ist zu entnehmen, daB sich die relative Zusammen­
setzung des Blutes ununterbrochen andert, und zwar dadurch, daB 
die einzelnen Zellarten unabhangig voneinander an Zahl ab- und zu­
nehmen. Abfall und Anstieg vollzieht sich nicht immer gleichmaBig, 
manchmal ist der eine briisker als der andere, manchmal umgekehrt; 
auch sind weder die erreichten Tiefpunkte noch die erreichten Gipfel 
immer dieselben, aber immer und iiberall finden wir ein ununterbrochenes 
Hinauf und Hinunter. Wir sind vorIaufig nooh nicht in der Lage, ein 
derartiges Tabellenbild genau zu analysieren. Wir wissen nicht, warum 
in dem einen Zellsystem Abfall und Anstieg nahezu gleich steil, in dem 
anderen flach sind; warum in einem Zellsystem einmal der Abfall s~il, 
ein anderes Mal wieder flach ist, warum in dem einen Zellaystem eine 
Periode viellanger dauert ala in dem anderen, warum in einem und dem­
selben System die Perioden nicht immer gleich lang sind, warum nicht 
immer Gipfel- und Tiefpunkte dieselben sind, kurzum, wir wissen vor­
laufig nur, daB wir in allen normalen Fallen und in solchen, in denen 
wir allen Grund haben, eine gute Reaktionsfahigkeit der Blutbildungs­
statten anzunehmen, derartige Schwankungen in den einzelnen Zell­
systemen beobachten konnen, die wir auf Abniitzungs-, Reifungs­
und AusstoBungsvorgange in den blutbildenden Organen, das ist 
Knochenmark, lymphatischer Apparat und r. e. System, zuriickfiihren. 
Wir haben diese Erscheinung zum Unterschied von den 
physiologischen Reizschwankungen "periodische Spontan­
schwankungen" genannt und als ein Kriterium fiir die 
Reaktionsfahigkeit der blutbildenden Organe angesehen. 

1m Verlaufe mancher septischer Erkrankungen konnen diese peri­
odischen Spontanschwankungen verlorengehen, als Zeichen dafiir, daB 
die normale Reaktionsfii.higkeit der hamatopoetischen Organe Schaden 
genommen hat bzw. vollig geschwunden ist. In diesen Fallen konnten 
wir zwar mit Reizmitteln Reaktionen auslosen, aber den periodischen 
Ablauf nicht mehr in Gang bringen. Zum Unterschied von solchen 
Fallen, in denen zwar auch die periodischen Spontanschwankungen 
verlorengegangen sind, in denen aber intravenose Injektionen von z. B. 
Trypaflavin und Scharlachrot die Periodizitat im Reaktionsablauf 
zumindest im unmittelbaren Zusammenhang mit den Reizmitteln 
wieder erwecken konnen. Aus unserem Krankenmaterial geht hervor, 
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daB die FaIle letzterer Art, also solche, die auf Reizmittel mit periodischen 
Spontanschwankungen, wenn auch nur voriibergehend, reagieren, pro­
gnostisch giinstiger zu bewerten sind, so daB wir darin auch eine Funktions­
priifung auf die Reaktionsfahigkeit der blutbildenden Systeme erblicken. 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB das Blut seine zelligen 
Elemente aus drei groBen Zellsystemen bekommt: dem Knochenmark, 
dem lymphatischen Apparat und dem r. e. System. Die relative Zusammen­
setzung aus den Zellen dieser Systeme ist das Blutbild, das von einer 
groBen Reihe von Faktoren endogener und exogener Natur abhangig ist 
und schon normalerweise eine groBe Variationsbreite aufweist. Die 
Zusammensetzung des Blutes ist einem steten Wechsel unterworfen, 
der sich in den periodischen Spontanschwankungen manifestiert und ein 
ununterbrochenes Werden und Vergehen als Folge der konstanten Re­
aktionsablaufe in den Blutbildungsstatten aufdeckt. Der zur Unter­
suchung des Blutes gewahlte Moment der Blutabnahme entspricht immer 
nur einem Moment aus diesen fortlaufenden V organgen und nur die 
Aneinanderreihung zahlreicher solcher Momente kann einen besseren 
Einblick in den Reaktionsmechanismus auch physiologischen Geschehens 
versprechen. 

Die Blutuntersuchung 
Aus dem friiher Gesagten geht hervor, daB wir auf prazise Einhaltung 

gleichartiger Untersuchungsbedingungen vor allem sehen miissen. Das 
gelingt bei den Patienten der Klinik sehr leicht, weil Kostform und 
Lebensweise ohne Miihe gleichmaBig geregelt werden konnen. Die erste 
Blutuntersuchung ist nur eine oberflachlich orientierende und 
kann demnach wann immer im Laufe des Tages vorgenommen werden. 
Wir verwenden dabei stets neben dem Ausstrichpraparat die Unter­
suchung des dicken Tropfens. Die Fingerbeere des zu Untersuchenden 
wird mit Alkohol und Ather gut gereinigt, eventuell vorher zur Erzielung 
besserer Hyperamie langere Zeit in warmem Wasser belassen. Die Reini­
gung der 0 bj ekttrager - wir verwenden bei gewohnlicher Farbung 
nur Objekttragerpraparate - verlangt besondere Sorgfalt, da nur voll­
kommen trockene, reine und fettfreie Glaser eine gute Farbung ermog­
lichen. Die Objekttrager werden vorerst sorgfaltig mit Seifenwasser 
mechanisch gereinigt, gut gewassert und getrocknet und dann in ein 
StandgefaB mit Alkohol und Ather gelegt, in dem sie stets vorratig 
gehalten werden. Unmittelbar vor dem Gebrauch werden sie mit feiner 
Leinwand oder Seidenpapier getrocknet. 

Nun wird am besten und fiir den Patienten am schonendsten mit 
Franckescher Nadel mitteltief eingestochen und das Hervorquellen 
des Elutes ohne Quetschen, Driicken oder Ziehen abgewartet, weil durch 
derartige Prozeduren immer Gewebefliissigkeit zum Blut hinzutritt 
und die Untersuchung stort. Der erste Tropfen wird deshalb auch 
immer leicht weggewischt und erst der nachste Tropfen durch vorsichtiges 
Naherkommen mit dem Objekttrager bis zur Beriihrung der Kuppe 

s· 
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mit dem einen Ende der Objekttragerflaohe aufgenommen und sofort 
mit einem sogenannten Ausstreioher (sohmalerer Objekttrager, dessen 
Eoken abgebroohen werden) iiber den Objekttrager ausgestriohen. Dabei 
ist so zu verfahren, daB die Ausstriohkante des Ausstreiohers ungefahr 
in einem Winkel von 45° an den Tropfen herangebraoht wird und sofort, 
naohdem sioh der Blutstropfen spontan entlang der Kante duroh Ad· 
hasion ausgebreitet hat, gleiohmaBig schnell und sicher iiber den Objekt. 
trager zurUckgezogen wird, wobei das Blut ohne jede Quetschung folgt 
(Schilling). Zur Weiterbehandlung werden nur einwandfreie Ausstriohe 
ausgewahlt, deren Blutschicht nirgends den Glasrand erreicht, weil 
sonst die Zellen geschadigt werden. Ausstriche mit zu langen und un· 
regelmaBigen Zacken haben fast aIle Leukozyten geschadigt in den 
Auslaufern. 

Fiir den "dicken Tropfen" werden starkere Tropfen mit dem 
Objekttrager abgenommen und etwa auf 10m im Durchmesser und 
1 % mm Tiefe ausgebreitet. Die Tropfenpraparate verlangen besonders 
sorgfaltige lange Trocknung. Der Objekttrager mit dem ganz trockenen, un· 
fixierten "dicken Tropfen" wird mit Giemsa iibergossen, wodurch der Blut· 
farbstoff spontan austritt. N ach etwa drei Minuten, nachdem sich das Ramo­
globin als rote Wolke abgehoben hat, wird neue FarblOsung ganz vor­
sichtig bei schrag geneigter Schale seitlich zugegossen, bis die alte Losung 
mit dem Hamoglobin am anderen Ende abflieBt, dann wird der Objekt. 
trager wieder horizontal gestelIt, gut und gleichmaBig mit Farblosung 
bedeckt und nach weiteren 25 Minuten in gleioher Weise vorsichtig mit 
Aqua destillata gespiilt und schlieBlich senkrecht zum Trocknen auf· 
gestellt. Die Ausstrichpraparate miissen vor der Farbung ganz 
lufttrocken sein, eventuell konnen sie nach einiger Zeit (5 bis 10 Minuten) 
vorsichtig iiber der Flamme nachgetrocknet werden. 

Wir verwenden zur Farbung nahezu ausschlieBlich die kombinierte 
May.Griinwald-Giemsa-Farbung naoh Pappenheim. Die Pra· 
parate werden unfixiert mit May.Grunwald (Methylalkohol, Eosin, 
Methylenblau) fiir 3 Minuten bedeckt, dann mit etwa 15 bis 20 Tropfen 
Aqua destillata auf 1 Minute verdiinnt, abgegossen und schlieBlich fiir 
20 bis 25 Minuten mit verdiinntem Giemsa (Eosin, Methylenblau, eosin· 
saures Methylenblau und Azur in einer Misohung von Methylalkohol 
und Glyzerin) gefarbt. Die Verdiinnung betragt auf 1 Tropfen der Stamm­
lOsung 1 cm3 Aqua destillata. Nach der Farbung wird unter scharfem 
Strahl mit Aqua destillata abgespiilt und stehend bzw. zwischen Filtrier­
papier getrocknet. Vorbedingung fiir das Gelingen der Farbung sind, abge­
sehen von peinlichst gereinigten Objekttragern, ganz reine MisohgefaBe 
und neutrales oder sohwach alkalisches destilliertes Wasser. Wenn die 
Farbungen trotz genauer Befolgung der Vorschrift :ilicht gelingen, sohreite 
man zur Wasserpro be (Schilling): 5 bis 10 cm3 des destillierten 
Wassers werden mit einigen Kornchen Hamatoxylin versetzt (Pinzette!). 
Friihestens nach 1 Minute, spatestens vor 5 Minuten muB eine deutliohe 
schwachviolette Farbe auftreten, sonst ist das Wasser fiir Giemsa-Farbung 
unbrauchbar. Tritt die Farbung nach 5 Minuten nicht auf, kann man 
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dnrch tropfenweisen Zusatz von Natrium carbonicum 1 % zum Gesamt­
vorrat bis zum positiven Ausfall neuer Proben das Wasser brauchbar 
machen. Die Farblosungen mussen sofort und diirfen nur einmal ver­
wendet werden. AuBer der eben beschrlebenen Panchrommethode nach 
Pappenheim verwenden wir noch hie nnd da zur besseren Darstellnng 
der Granulationen die Triazidfarbung nach Ehrlich und in allen 
zweifelhaften Fallen die Oxydasereaktion nach Winkler- Schultze. 

Die Technik der Triazidfar bung ist folgende: das Triazid besteht 
aus Saurefuchsin, Orange G, Methylgriin und den in der Mischung sich 
bildenden und durch den VberschuB von sauren Farbstoffen in LOsung 
gehaltenen sulfofnchsinsaurem nnd orangesaurem Methylgriin. Das 
Flaschchen, das diesen Farbstoff enthaIt, darf nie geschuttelt und der 
Inhalt nie filtriert werden. Daher soli man die Farbstofflosung beim 
Gebrauche nicht aus der Flasche gieBen, sondern dieselbe mit einer nur 
zu diesem Zwecke bestimmten Pipette aus dem obersten Teile heraus­
nehmen, ohne daB dabei der Satz am Grunde aufgewirbelt werden darf. 
Die Fixierung geschieht entweder durch Hitzefixation im Kupferofen 
odeI' Thermostaten, der innerhalb 10 Minuten auf 120 bis 1300 erhitzt 
wird, oder chemisch reinem Azeton, in dem der Blutansstrich durch 
5 Minuten liegen bleibt, und dann, ohne vorher gewassert worden zu sein, 
zwischen Filtrierpapier getrocknet wird. Der so fixierte Ausstrich wird 
nun mit der TriazidlOsung bedeckt und nach 5 bis 8 Minuten mit Wasser 
griindlich abgespiilt und getrocknet (Jagic und Spengler). Der Vorteil 
dieser Farbung ist, wie schon gesagt, die deutliche und distinkte Farbung 
der neutrophilen Granula (schmutzig-violett). 

Bei Anstellung der Oxydasereaktion nach Winkler-Schultze 
kommt der Blutausstrich vorher zur Fixation auf 5 Minuten in 20 % 
Formol-Alkohol, dann in ein Gemisch von 1 % wasseriger Dimethyl­
paraphenylendiaminlosung und einer 1 % wasserigen a-Naphtollosung 
zu gleichen Teilen. Nach 1 Minute wird er herausgenommen und ganz 
kurz mit einer sehr stark verdunnten wasserigen Fnchsinlosung gegen­
gefarbt. Wichtig fiir den guten Ausfall dieser Reaktion ist die richtige 
Herstellung beider LOsungen. Die 1 %ige wasserige Dimethylparaphe­
nylendiaminlosnng ist nicht lange haltbar und wird am besten immer 
frisch zubereitet (geschlossene Phiolen mit 1 g Dimethylparaphenylen­
diamin fertig erhaltlich). Die 1 %ige a-Naphtollosung wird folgender­
maBen hergestellt: 1 g a-Naphtol wird in Ritze in 50 cms destillierten 
Wassers gelost, wobei allmahlich 50 cm3 einer lo/oigen Kalilauge zugesetzt 
werden. Nach Abkiihlen ist diese Losung verwendungsbereit. Da der 
Farbstoff sehr schnell abblaBt, mussen die Praparate in ganz frischem 
Zustand angesehen werden. 

Die erste oberflachliche orientierende Blutuntersuchung dient 
eigentlich nur zur Befriedigung der Neugierde und hat EinfluB nur auf 
das bei den weiteren Untersuchungen zu verwendende Temperament. 
Es folgen nun morgens nuchtern, nicht frillier aIs 1 Stunde nach dem 
Erwachen, die Zahlung der roten und weiBen Blutkorperchen, der Blut-
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plattchen, die Hamoglobinbestimmung und Bestimmung der Nach­
blutungs- und Gerinnungszeit in iiblicher allgemein bekannter Weise. 
Das Hauptaugenmerk richtet sich aber immer auf das qualitative Blut­
bild, das in Form von Hamogrammen durch eine fortlaufende Reihe 
von Tagen morgens niichtern unter vollkommen gleichartigen Bedingungen 
aufgestellt wird. Wir verwenden dabei das von Schilling gegebene 
Schema und unterscheiden nicht nur segmentierte und unsegmentierte 
neutrophile Leukozyten, sondern rubrizieren: B (basophile), Eo (eosino­
phile), M (Myelozyten), J (Jugendformen), St (stabkernige), S (segment­
kernige), Ly (Lymphozyten) und Mo (Monozyten). Die so aufgestellten 
Hamogramme werden tabellarisch untereinandergereiht und ergeben 
durch ihre kontinuierliche Aufeinanderfolge das erwiinschte Reaktionsbild. 

Blutbild 
Aus dem im allgemeinen Abschnitt Gesagten geht hervor, daB schon 

das normale Blutbild eine groBe Mannigfaltigkeit aufweisen kann, und 
zwar deshalb, weil es nicht nur von der anatomischen Beschaffenheit 
der Bildungsstatten abhangt, sondern von einer Reihe von Faktoren, 
die schon physiologischerweise zu einem steten wechselvollen Reaktions­
ablauf in den blutbildenden Organen fiihren. Wenn nun ein bestimmt 
gerichtetes Gift in den K6rper eindringt oder im K6rper gebildet wird, 
so wird dieses bestimmt gerichtete Gift bestimmte differentialdiagnostisch 
verwertbare Reaktionen aus16sen, und zwar an den Organen, an denen 
es angreift; greift es an den Blutbildungsstatten an, werden die Faktoren, 
die sonst die Reaktionen beherrschen, in den Hintergrund treten, und 
das Blutbild wird fUr dieses Gift charakteristische Symptome aufweisen. 
Das ist z. B. bei der Benzolvergiftung oder beirn Typhus der Fall. Anders 
bei der Sepsis. Die Sepsis ist eine Erkrankung, die zwar von einem irgend­
wo im K6rper gebildeten Herd ausgeht, von dem aus aber konstant oder 
periodisch pathogene Keirne in die Blutbahn gelangen, den ganzen K6rper 
mehr oder minder befallen und iiberall Reaktionen aus16sen, die ihrer­
seits wieder auf dem Weg iiber die Blutbildungsstatten die Zusammen­
setzung des Blutes beeinflussen. Wir haben also ahIilich den normalen 
Verhaltnissen Wieder ein Spiel von Faktoren vor uns, das aber hier von 
den zur Sepsis fiihrenden Bakterien ausge16st wird und durch gegen­
seitige lnterferenz eine ungeheure Mannigfaltigkeit ergibt. Schon Tiir k 
sagt: "lch halte es fUr ausgeschlossen, ein System in die Blutbefunde 
bei so ungleichwertigen Krankheitsbildern, wie sie unter dem Namen 
Septikamie zusammengefaBt werden, zu bringen," und S c hot t m ii 11 e r: 
"Die Sepsis hat kein einheitliches Blutbild. Art des Erregers, Einwirkung 
des Toxins auf die Blutbildungsstatten, metastatische Eiterungen, 
Schadigungen der hamatopoetischen Organe und nicht zuletzt die indivi­
duelle Disposition lassen die Veranderung im Blutbild nicht auf eine 
gemeinsame Formel bringen." 

Aus all dem geht hervor, daB, da die Sepsis eine hohe Komplex­
verbindung aus zum Teil noch ganz unbekannten Einzelgliedern ist, 
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das Blutbild der Sepsis sich aus Reaktionen zusammensetzt, deren aus­
lOsende Momente wir wohl in ihrem Zusammenwirken, nicht aber in 
ihren Teilerfolgen erkennen konnen. Ihr Zusammenwirken driickt sich 
aber in der Inanspruchnahme der Abwehrvorrichtungen des Organismus 
aus und, da diese eine Funktion der blutbildenden Zellsysteme sind, 
in der Inanspruchnahme der blutbildenden Organe bzw. in den 
Reaktionen, die an ihnen ablaufen und in der Zusammensetzung des 
Blutes manifest werden. Wir sind also wieder wie bei der Besprechung 
des AIIgemeinen darauf gekommen, im Blutbild das Spiegelbild des 
Reaktionsablaufes in den blutbildenden Organen zu sehen, und werden 
dies nun im einzelnen verfolgen. Dabei werden wir als Einteilungs­
prinzip nicht die Art des Sepsiserregers wahlen, da ihr EinfluB auf die 
Blutzusammensetzung bis auf ganz geringe Ausnahmen, unbekannt ist, 
auch nicht wie H. Lenhartz die Lokalisation des Sepsisherdes, da auch 
diese unserer Erfahrung nach kein typisches Blutbild macht, sondern 
wir werden das als Einteilungsprinzip wahlen, was aus dem Blutbild 
selbst zu ersehen ist, namlich die verschiedenen Grade der Inanspruch­
nahme der Abwehrvorrichtungen des Organismus, wie sie im klinischen 
Bilde zum Ausdruck kommen. Wir werden demnach zu unterscheiden ha­
ben: das Blutbild der akuten, subakuten und chronischenForm. 

Die Umgrenzung solcher Begriffe ist natiirIich immer mehr oder 
weniger willkiirIich. 1m allgemeinen versteht man unter "aku t" plotz­
lichen Beginn und relativ kurze Dauer, unter "chronisch" einschleichen­
den Beginn und lange Dauer und die Vbergange unter "subakut" 
oder "subchronisch". So wollen auch wir mit akuter Sepsis jene 
Formen bezeichnen, die plotzlich unter den Erscheinungen der Sepsis 
einsetzen und relativ kurz dauern, mit chronischer S~psis FaIle mit ein­
schleichendem Beginn und langer Dauer und die Ubergangsfalle mit 
subakuter Sepsis. Aus dem friiher Gesagten geht hervor, daB mit diesen 
Bezeichnungen eigentIich auch schon ein gewisser Reaktionsablauf 
gemeint ist; denn abgesehen von der Schwere des Infektes, deren Ein­
fluB wir zwar annehmen mussen, aber niemals sehen konnen, hangt der 
klinische Verlauf von der jeweiligen Abwehr des Organismus ab, das 
ist Abwehrbereitschaft, Art und Grad der Abwehrreaktion. 

Was sehen wir nun von all dem im Blutbild 1 Wir sehen vorerst 
Art und Grad der Abwehrreaktion. DaB wir es dabei auch wirkIich 
mit Abwehrreaktion zu tun haben, geht namentIich aus den Unter­
suchungen von Louros und Scheyer und Schmechel und Lehfeldt 
hervor, die an mit Streptokokken infizierten Mausen zeigen konnten, 
daB die Veranderungen des Blutbildes mit Veranderungen am r. e. 
Apparat, dessen Beteiligung an der Abwehr heute schon einwandfrei 
feststeht, weitgehend parallel gehen. Das Stadium der Infektion spiegelt 
.sich wieder gleichzeitig im histologischen Bild des r. e. Systems und 
im Blute. Dort, wo es nicht zu einer Linksverschiebung kommt, fehlt 
jede reaktive Veranderung am r. e. System. Die Art der Abwehr­
reaktion driickt sich in der QuaIitat der das Blut zusammensetzenden 
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Zellen aus, der Grad in der perzentuellen Beteiligung am Gesamt­
wert. Die Schwere des Infekts konnen wir im Blutbild nicht sehen, 
doch miissen wir sie als Erklarungsmoglichkeit sehr haufig heranziehen, 
und zwar immer dann, wenn trotz nachweislich (siehe spater) hoher 
Reaktionsbereitschaft und ausreichendem Grad und Art der Abwehr 
der KrankheitsprozeB nicht zum Stillstand kommt. DaB aber, wie 
Nageli sagt, eine hohe Leukozytose eigentlich bloB ein Zeichen fiir 
schwere Affektion ist, miissen wir mit vielen anderen absolut bestreiten. 
So hat Schottmiiller die Ansicht vertreten, daB hohe Leukozyten­
zahlen bei einer Sepsis in der Regel auf das Bestehen eines groBeren 
Abszesses, nicht aber auf die septische Infektion als solche zuriickzu­
fiihren ist, und H. Lenhartz sagt: "DaB die Leukozytenzahl nicht 
Hand in Hand geht mit der Schwere der Infektion, laBt sich oft und 
oft beweisen, insbesondere bei Fallen mit miliaren Abszessen, wo die 
Leukozytose fast nie eine hochgradige oder anhaltende ist usw.". Die 
Abwehrbereitschaft konnen wir jedoch im Blutbild sehen; zwar 
nicht im einzelnen Blutbild, aber in der aus fortlaufenden Blutbildern 
bestehenden Blutbildtabelle in Form der friiher ausfiihrlich beschriebenen 
periodischen Spontam;chwankungen bzw. in ihrer Wiedererweckungs­
moglichkeit durch Injektion von Reizstoffen in Fallen, wo sie verloren 
gegangen zu sein scheinen. Die Bedeutung dieser periodischen Spontan­
schwankungen und ihre Wiedererweckung als Funktionspriifung wird 
noch im einzelnen zu besprechen sein. 

Diese im Blutbild sichtbaren Zeichen der Abwehr des Organismus, 
wie sie sich in den Reaktionen an den blutbildenden Organen ausdriickt, 
folgen nun im GroBen und Ganzen bestimmten Gesetzen, die Schilling 
in Anlehnung an die Arndt-Schulzschen biologischen Grundgesetze 
folgendermaBen formulierte: Bei den meisten Infektionsprozessen 
folgen dem Reiz zuerst die Neutrophilen, dann die Monozyten, zuletzt 
die Lymphozyten; die Verschiedenheit der infektiosen Blutbilder beruht 
auf zeitlicher Verschiebung dieser drei Phasen gegeneinander und auf 
der wechselnden Starke der Reaktion in den einzelnen Gruppen bzw. 
dem Auftreten seltenerer Zellformen neben ihnen. Demnach unter­
scheidet er drei Phasen der Infektionskurve: 

1. Neutrophile Kampfphase mit Neutrophilie und stark regenera­
tiver Kernverschiebuug, Aneosinophilie, Lympho- und Monopenie. 

2. Monozytare Abwehr- bzw. "Oberwindungsphase mit ab­
sinkender Neutrophilie und Kernverschiebung, wiedererscheinender 
Eosinophilie, steigender Lymphozyten- und hoher Monozytenzahl. 

3. Lymphozytare Heilphase mit Lymphozytose, Eosinophilie 
und fehlender Kernverschiebung. 

Diese fiir die akute Infektion aufgestellten Phasen konnen sich 
je nach Verlauf der Infektion und GroBe der Abwehr gegeneinander 
und iibereinander verschieben, so daB schlieBlich Blutbilder resul­
tieren, die zwar nicht mehr als typisch erkannt, aber mit Hilfe 
dieser Dreiphaseneinteilung leichter analysiert werden konnen. 
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Das Blutbild der akuten bzw. subakuten Formen der Sepsis 
Das rote Blutbild 

zeigt bei diesen Formen der Sepsis in den meisten Fiillen keine oder nur 
unwesentliche Veranderungen. Nur in jenen Fiillen, bei denen hiimo­
lytische Vorgiinge im Vordergrund stehen, wie z. B. bei der sogenannten 
Leukaniimie nach Leu be und Arneth oder bei der Sepsis putrida, 
findet man Anamien, die mitunter die hi:ichsten Grade erreichen konnen. 
Der Charakter dieser Aniimien ist vorwiegend hypochrom, doch 
kann bei besonders stark herabgesetzter Zahl der roten Blutkorperchen 
der Fiirbeindex auch groBer als 1 sein. Dabei konnen wir dann auch 
aile Zeichen gesteigerter Regeneration finden, wie massenhaft N ormo­
blasten und Erythroblasten, sogar auch Megaloblasten und Anisozytose, 
Poikilozytose, polychromatische und basophil punktierte Erythro­
zyten, so daB ein Blutbild entstehen kann, das mitunter dem der Anaemia 
perniciosa sehr iihnlich werden kann. Differentialdiagnostisch kommt 
in solchen Fiillen nebst den iibrigen klinischen Befunden vor allem das 
weiBe Blutbild in Betracht, da wir zum Unterschied von der perni­
ziOsen Aniimie hier stets Leukozytose und Neutrophilie finden. 1m 
ailgemeinen findet man aber, wie gesagt, bei den akuten Formen der 
Sepsis nur unwesentliche Veriinderungen am roten Blutbild, etwa leichte 
Herabsetzung der Hiimoglobinwerte und im Rahmen der allgemein 
gesteigerten Hamatopoese vereinzelte Erythroblasten und polychro­
matophile, sowie basophil pUnktierte Erythrozyten. Die Throm bo­
zyten sind fast nie veriindert; und die mitunter auftretenden Haut­
blutungen sind fast durchwegs auf toxische Veriinderungen an den 
Kapillaren zuriickzufiihren. Nur jene Faile, die unter dem Bilde der 
Panmyelophthise oder Aleukie (Franck) verlaufen, das sind akut 
septische Erkrankungen mit vorwiegendem Befallensein der gesamten 
blutbildenden Organe und ihrer Zellsysteme, zeigen natiirlich nebst 
hochgradiger Aniimie und Leukopenie auch Thrombopenie bis voll­
stiindigen Thrombozytenschwund. 

Das weiB-e Blutbild 
Die wichtigsten Bfutveriinderungen im Verlaufe septischer Er­

krankungen, und zwar sowohl akuter wie chronischer, driicken sich im 
weiBen Blutbild aus; deshalb kann auch nur dieses zu diagnostischen 
bzw. differentialdiagnostischen Erwiigungen herangezogen werden. Hier 
vor allem kommt das Verhaltnis zwischen Infektion und Abwehr zum 
Ausdruck und kennzeichnet sich speziell in der relativen Zusammen­
setzung der Zellen der verschiedenen Systeme. Die absolute Zahl 
spielt dabei eine weit geringere Rolle als das qualitative Blutbild und 
insbesondere als allgemein noch angenommen wird. Die akuten Formen 
verlaufen zwar meistens mit einer manchmal ganz betrachtlichen Ver­
mehrung der Leukozyten, doch darf aus dem Grad der Leukozytose 
allein, wenn sie nicht Extreme aufweist, niemals ein SchluB gezogen 
werden weder auf die Schwere der Infektion noch auf die Reaktions-
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fahigkeit der blutbildenden Organe. Wir haben oft schwerste akute 
Sepsis mit maBiger Leukozytose (um 20000) und weit einfachere mit 
einem metastatischen AbszeB und hochgradiger Leukozytose (60000 
und mehr)gesehen. Auch H. Lenhartz beschreibt Falle, die im Anfang 
der Krankheit bei hochgradigem Fieber und ernstem Allgemeinbefinden 
6000 bis 9000 Leukozyten aufwiesen und dann bei Ausbildung einer 
Metastase 15000 bis 30000 zeigten. Darum wurde auch oft Leuko­
zytose in ursachlichem Zusammenhang mit Eiterungen gebracht 
(Schottmuller, Bingold), was namentlich bei der Perityphlitis zu 
bedeutsamer lndikationsstellung fuhrte (Curschmann, J . Schnitzler, 
Sonnen burg usw.). Auch wir haben bei Ausbildung eines meta­
statischen Abszesses im Verlaufe von Erkrankungen fast immer plotz­
lichen Leukozytenanstieg beobachtet, doch auch oft betrachtliche Leuko­
zytosen gesehen, bei denen sich auch bei der Sektion, wiewohl wir darauf 
achteten, keine Eiterungen finden lieBen, und auch Nageli sagt wort­
lich : "Schwere Entzundungen konnen ohne jede nennenswerte Eiter­
bildung zu hoher Leukozytose fuhren" und beschreibt einen diesbezug­
lichen Fall aus eigener Beobachtung. Daher sind von groBerer Bedeutung 
nur die Extreme in den Leukozytenwerten: Anhaltende hohe Leuko­
zytose bedeutet immer schwere Affektion, wahrend anhaltende aus­
gesprochene Leukopenie fiir lnsuffizienz der leukopoetischen Organe 
spricht. Von noch groBerer Bedeutung aber sind die plOtzlichen Ande­
rungen der absoluten Zahlen. Jaher Anstieg bedeutet da immer eine 
Verscharfung der Situation entweder durch metastatische Eiterungen 
oder durch gesteigerte Virulenz oder durch irgendein anderes Moment, 
und jaher Absturz kundigt die drohende Ez:schopfung an. 

In diesemZusammenhang ist auch zu erwahnen,daBVeranderungen in 
den absoluten Leukozytenwerten auch durch den Schuttelfrost zustande 
kommen, undzwarwahrenddes Schiittelfrosteseineerhebliche Senkung, der 
innerhalb der nachsten Stunden nach dem Schuttelfrost eine Steigerung 
auf mehr als das Doppelte folgen kann. So beschreibt C. Romer bei 
Schottmuller zwei Falle, von denen der eine 10200: der andere 28900 
Leukozyten hatte; im Schuttelfrost hatte der eine 9000, der andere 
16300 Leukozyten und nach dem Schuttelfrost der eine 12500 und der 
andere 25400. Einem anderen Fall, der 5200 und 4600 Leukozyten 
hatte, wurde eine Milliarde abgetoteter Kolibakterien injiziert, es trat 
Schiittelfrost auf und 10 Minuten nachher hatte er 5200, dann 3400, 
4200, 16000, 26000, nach 3 Stunden 21000, nach 8 Stunden 33700 
und erst nach zweimal 24 Stunden nach der lnjektion wieder normale 
Werte. 

Wir konnten in der Leukozytose niemals ein charakteristisches 
Zeichen fiir bestimmte Formen der Sepsis erkennen und fanden h~he 
und mittlere Werte bei gleichen Krankheitsbildern. H. Lenhartz, 
der sein Material nach der Lokalisation des Sepsisherdes einteilte. fand 
bei der thrombophlebitischen Form in 32% ausgesprochene Leuko­
zytose; sinnfallige, fortlaufende oder anhaltende Leukozytosen gehorten 
zu den selteneren V orkommnissen. 1m allgemeinen fand er Werte 
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zwischen 6000 und 10000, also Schwankungen und ZahlengroBen, die 
noch in die normale physiologische Breite fallen. Bei der lymphan­
gitischen Form sehr haufig Leukozytosen; bei jenen Formen der Sepsis, 
bei denen sich der Herd in einem Hohlorgan (Uterus, Gallenblase, Nieren­
becken) befindet, fehlt eine ausgesprochene Leukozytose; bei der akuten 
Endokarditis fand er die Zahl der Leukozyten meist normal oder wenig 
erhoht. Wie schon gesagt, konnten wir die Leukozytose niemals als 
irgendwie charakteristisch finden und sahen mitunter gleich hohe oder 
gleich niedere Werte, bei der thrombophlebitischen wie cholangitischen 
und endokarditischen Form. 

Zusammenfassend laBt sich also folgendes sagen: die absolute 
Zahl der Leukozyten allein gibt einen nur untergeordneten Anhalts­
punkt fUr die Schwere der lnfektion und GroBe der Abwehr, auBer 
wenn anhaltende extreme Werte vorliegen oder briiske Anderungen 
auftreten_ Die Leukozytose geht nicht parallel mit der Temperatur. 
Eiterungen bewirken Leukozytose bzw. Leukozytenanstieg, dessen 
Hohe wesentlich abhangt von Art und GroBe des embolischen lnfektions­
herdes, doch finden sich selbst hohe Leukozytosen ohne jede nachweis­
bare Eiterung. 1m allgemeinen verlaufen die akuten Formen der Sepsis mit 
einer Vermehrung der Leukozyten, die mitunter eine enorme Hohe erreichen 
und ein leukamoides Bild ergeben konnen, aber ebenso auch als Pan­
myelophthise tief unter der Norm liegende Werte aufweisen konnen. 
Der Grad der Leukozytose ist nicht charakteristisch fUr irgendeine 
Form der Sepsis und kann nur im Rahmen aller iibrigen Veranderungen 
der Leukozyten des kreisenden Blutes mit Vorteil zur Beurteilung des 
Krankheitsbildes und Krankheitsstadiums herangezogen werden. 

Die einzelnen Leukozytenarten werden nun je nach Schwere der 
lnfektion und Grad der Abwehr bzw. je nach dem Verhaltnis dieser 
beiden zueinander in verschiedener Weise betroffen. Diese Tatsache 
konnte erst entdeckt, die feineren V organge erst studiert werden, seitdem 
das Studium des qualitativen Leukozytenbildes begonnen hat und nun 
in den Vordergrund des lnteresses geriickt ist. Die Kenntnis der ver­
schiedenen lnanspruchnahme der einzelnen Leukozytenarten durch den 
lnfekt und im Verlaufe der lnfektion hat wesentlich beigetragen zum 
Verstandnis der feineren V organge, die sich zwischen dem Eindringen 
der Erreger und deren nberwindung durch den Organismus bzw. dessen 
Unterliegen abspielen, und gilt heute allgemein als unentbehrliches 
Hilfsmittel fiir die Diagnose und Prognose aller lnfektionskrankheiten 
vom einfachen AbszeB angefangen. Die verschiedene Beteiligung der 
einzelnen Zellsysteme an der lnfektionsabwehr driickt sich im peri­
pheren Blute dadurch aus, daB die einzelnen Leukozytenarten bei der 
Zusammensetzung des Blutes perzentuell verschieden vertreten sind, 
daB einzelne Leukozytenarten vermehrt oder vermindert zu finden sind, 
schlieBlich auch ganz fehlen konnen, daB der gesteigerte Verbrauch 
einzelner Leukozytenarten die betreffenden Stammsysteme zur Produktion 
jugendlicher Zellen anregt, daB also jugendliche Zellen einzelner Kate­
gorien im Blute auftreten, und daB schlieBlich durch iibermaBige In-
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anspruchnahme gewisser Zellsysteme die charakteristischen Merkmale 
ihrer Abkommlinge allmahlich verlorengehen und zuerst Reizformen 
auftreten, dann aber Zellen, die ihren Ursprung ganz und gar nicht 
mehr erkennen lassen und Stammzellen genannt werden mussen. Wir 
haben (Donath und Kelen) in noch unveroffentlichten Experimenten 
diese Vorgange zu imitieren versucht und haben Kaninchen einerseits 
Trypaflavin, anderseits Scharlachrot wiederholt und in groBen Mengen 
injiziert und infizierten sie nachher mit einer tOdlichen Dosis Staphylo­
kokken. Wir machten dies in drei Serien. Die erste bekam nur Trypa­
flavin, die zweite nur Scharlachrot und die dritte Trypaflavin und 
Scharlachrot. Mit dieser forcierten Reizung durch Trypaflavin vor­
wiegend des lymphatischen Systems, durch Scharlachrot vorwiegend 
des monozytaren Systems, durch Trypaflavin und Scharlachrot aller 
drei Systeme und durch nachfolgende Infektion erhielten wir Blut­
bilder, die an Mannigfaltigkeit nur mit leukamischen Blutbildern der 
einzelnen Zellsysteme vergleichbar waren. Das Besondere dabei war 
aber, daB wir in jeder der drei Serien nach jungen und immer jungeren 
Formen schlieBlich Zellbilder erhielten, die mit den Abkommlingen des 
jeweils gereizten Systems nichts mehr gemein hatten und sich durch 
nichts von den Zellen unterschieden, die wir nach dem gleichen Reizungs­
vorgang in den anderen Serien erzielten. Es waren besonders groBe Zellen 
nach Pappenheim gefarbt, mit weitem blauem, aber nicht tiefblauem, 
manchmal vakuolisiertem Protoplasma und fein strukturiertem, 
groBem rotlichem Kern. Wir sahen uns bemuBigt, diese Zellen ala 
untereinander identisch und im Sinne Chlopins ala gemeinsame 
undifferenzierte, pluripotente Stammzelle anzusehen. Damit wollen 
wir keinesfalls unseren trialistischen Standpunkt aufgeben, der beim 
normalen Erwachsenen drei voneinander vollkommen getrennte und 
unabhangige Zellsysteme anerkennt, zwischen denen es keinerlei Vber­
gange gibt. Wir glauben fest daran, doch ebenso fest an die Moglichkeit, 
durch forcierte Reizung von jedem System aus nach einer groBen Reilie 
immer jiingerer Formen in kontinuierlichen Obergangen schlieBlich 
als letzten Ausweg vor der vollkommenen Erschopfung der Zellbildung 
zur gemeinsamen Stammzelle gelangen zu konnen, die uns, durch die 
abnorme Reizung gleichsam aus der friiliesten Vergangenlieit hervor­
geholt, von dem gemeinsamen Ursprung aller drei Zellsysteme erzalilt. 

Die neutrophilen Leukozyten. An den im Blute sichtbaren Abwehr­
vorgangen sind nun in erster Linie die neutrophilen Leukozyten 
beteiligt. Ihre bei den meisten akuten septischen Prozessen vorkommende 
Vermehrung bewirkt auch die dabei zu sehende Leukozytose. Die neutro­
philen Leukozyten, kurz Neutrophile genannt, nehmen aber noch dadurch 
eine Sonderstellung innerhalb aller iibrigen Leukozyten ein, daB ihr 
ReifungsprozeB am besten studiert und erkannt wurde. Bis vor nicht 
alIzu langer Zeit wuBte man nur von den Myeloblasten, Myelozyten 
und polymorphkernigen Leukozyten. Dann kam Arneths geniale Ent­
deckung der feineren Unterschiede in der polymorphkernigen neutrophilen 
Reihe (von links nach rechts) von den unsegmentierten neutrophilen 
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mit allmahlichen nbergangen bis zu den xfach segmentierten neutro­
philen Leukozyten. Fiir den klinischen Gebrauch war die Auszahlung 
der einzelnen Segmente zu kompliziert und zeitraubend, deshalb hat 
Schilling das Arnethsche Schema der neutrophilen Kernverschiebung 
vereinfacht und zur Unterscheidung empfohlen nur: Jugendformen, 
Stabkernige und Segmentkernige. Bei Reizungen des Knochenmarks 
im Verlaufe von Entziindungen, Infektionskrankheiten und namentlich 
septischen Prozessen kommt es sehr schnell zu einem Verbrauch der 
reifen polymorphkernigen neutrophilen Leukozyten (kurz Segment­
kernige genannt) und in weiterer Folge zu einer gesteigerten Produktion 
und Ausschwemmung von jiingeren Formen, namlich Stabkernigen und 
Jugendformen. Man nennt diesen Vorgang seit Arneth neutrophile 
Kernverschiebung oder, weil in Arneths Schema die jugendlichen 
Zellen links stehen, auch Linksverschie bung "des neutrophilen Blut­
bildes oder auch nur Linksverschiebung. Abgesehen von dieser re· 
genera ti venLinks verschie bung, unterscheiden J agic und Spengler 
auch noch eine degenerative Linksverschiebung, wenn namlich 
durch ZusammenflieBen von Kernfragmenten unsegmentierte neutro­
phile Leukozyten entstehen k6nnen, die sich aber durch ihre wie zer­
fallen erscheinende Kernstruktur von den echten Jugendformen unter­
scheiden. Manchmal kommt es bei septischen Prozessen, bei akuten 
seltener als bei chronischen, wenn die Leukopoese bei Erschopfungs­
zustanden des Knochenmarks gelitten hat, zu einem gehauften Auf­
treten von iibersegmentierten Zellen; wir sprechen dann von einer 
Rechtsverschiebung. 

Das Kernbild der Neutrophilen ist der Ausdruck fiir das Verhaltnis 
zwischen Infekt und Reaktionskraft des Knochenmarks und verschafft 
uns tiefere Einblicke in den Reaktionsmechanismus des Knochenmarks 
als irgendein anderes Symptom. Mitunter soIl es jedoch vorkommen, 
wie ein von Jagic und Spengler beschriebener Fall beweist, daB im 
Verlaufe septischer Erkrankungen eine intensive myeloische Reaktion 
im Knochenmark vor sich geht, ohne daB es zu einer Vermehrung der 
Leukozyten im Blut und zu einer Ausschwemmung von jugendlichen 
Leukozyten gekommen ware. Doch konnen vereinzelt vorkommende 
FaIle an der GesetzmaBigkeit des vorhin Gesagten nichts andern. 

Die Linksverschiebung kann bei akuten septischen Erkrankungen aIle 
Grade annehmen, von dem einfachsten, bei dem nur wenige Stabkernige 
auftreten, bis zum schwersten, bei dem sogar Myeloblasten gehauft 
vorhanden sind. Der gewohnliche Vorgang ist dabei der, daB keine Art 
iibersprungen wird, daB also zuerst Stabkernige, dann Jugendformen, 
dann Myelozyten und zuletzt Myeloblasten auftreten. Nur in verhaltnis­
maBig seltenen Fallen kommt es bei anders gearteter Knochenmarks­
reaktion, die wir als konstitutionell bzw. konditionell bedingte Abart 
auffassen, zu friihzeitigem Auftreten von Myelozyten und Myeloblasten. 
Man spricht dann von myeloischer Reaktion oder Myelo blasten­
leukamie oder akuter Leukamie - wir werden dariiber in einem 
eigenen Kapitel zu sprechen haben. Ebenso infolge anders gearteter 
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Reaktion, schlieBlich auch nur durch Ubersteigerung derselben Ursache, 
kann es wieder in seltenen Fallen zu einem unvermittelten Schwund 
der granulierten Leukozyten kommen und damit zu einem Krankheits­
bild, das auch als Morbus sui generis abgetrennt wurde und unter dem 
Namen Agranulozytose Hiuft. Auch dariiber werden wir gesondert 
sprechen. 

Abgesehen von der Kernverschiebung, die ein Zeichen von 
Knochenmarksreizung ist, zeigen die Neutrophilen, aber auch die Eosino­
philen, wenn auch seltener und weniger deutlich, Veranderungen der 
Zelle, die fiir die Knochenmarksschadigung sprechen. Das sind: ge­
quollener, aufgelockerter Kern, triibes, nebliges Protoplasma, tropfige, 
sparliche Granulation bis Granulaschwund. Wir sprechen in solchen 
Fallen auch von toxisch geschadigten Zellen und von toxischer Granu­
lation. Dabei kann mitunter auch die Fermentwirkung dieser Zellen 
verlorengehen und die Oxydasereaktion negativ ausfallen. Nicht gar 
so selten treffen wir namentlich bei iiberschieBender Knochenmarks­
reaktion Zellen an, die wir bisher noch nirgends beschrieben gefunden 
haben. Das sind z. B. Segmentkernige, die aIle Kriterien eines segmen­
tierten neutrophilen Leukozyten haben, nur zeigt das Protoplasma 
einen leicht basophilen Stich, oder Myelozyten mit stark basophilem 
Protoplasma, oder Zellen mit gemischter Granulation, neutrophile, 
eosinophile und basophile Granula in einer Zelle usw. Wir haben diese 
Zellen immer myeloische Reizformen genannt und zur Erklarung 
ihrer Entstehung die bildliche Vorstellung der iiberstiirzten Entwicklung 
herangezogen, als ob das Knochenmark, durch den abnormen Reiz zur 
groBten Eile veranlaBt, die Zellen nicht fertigstellen konnte und sie 
notdiirftig mit moglichst viel Wichtigem ausstattet. Jedenfalls gilt 
das Auftreten dieser Zellen im Verlaufe akut septischer Erkrankungen 
als prognostisch ungiinstiges Zeichen einer abnormen Inanspruchnahme 
des Knochenmarks. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB die Neutrophilen 
bei akuten septischen Prozessen in erster Linie reagieren, und zwar 
mit einer Vermehrung und Linksverschiebung. Der Grad der Vermehrung 
nicht so sehr wie namentlich der der Linksverschiebung hangt von 
der Schwere der Infektion und von der Abwehr des Knochenmarks 
abo Zunehmende Linksverschiebung bedeutet ceteris paribus ebenso 
Verschlimmerung, wie abnehmende Linksverschiebung Besserung des 
Zustandes. Ausbleiben jeglicher Linksverschiebung bei schwerem Allge­
meinzustand bedeutet immer Versagen der Knochenmarksfunktion. 
Zeichen besonderen Reizzustandes sind myeloische Reizformen, Zeichen 
schwerer toxischer Schadigung sind toxisch geschadigte Zellen, toxische 
Granulation und Oxydaseschwund. 

Die eosinophilen Leukozyten spielen bei den akuten septischen 
Prozessen eine besondere Rolle. 1m Anfang der Erkrankung fehlen 
sie fast immer, nur bei den rheumatischen und endokarditischen Formen 
fehlen sie selten, ja manchmal treten sie da sogar vermehrt auf. Bei 
den schwersten Erkrankungen auch der endokarditischen Formen findet 
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man jedoch immer Aneosinophilie, selbstverstandlich auch dort, wo 
das gesamte Knochenmark seine Tatigkeit einstellt, also bei der Pan­
myelophthise. Trotzdem wiirden wir Aneosinophilie an sich nicht immer 
unbedingt als ernstes Symptom bewerten. Absolut ungiinstig ist es 
nur dann, wenn bei offensichtlicher allgemeiner Knochenmarksreizung 
nicht auch Eosinophile erscheinen, oder wenn einmal aufgetretene 
Eosinophile wieder verschwinden. Hingegen wird allgemein als giinstig 
anerkannt und als "Morgenrote der Genesung" angesehen, wenn die 
Eosinophilen nach anfanglichem Fehlen wieder erscheinen. In der 
Rekonvaleszenz sind sie ja gewohnlich vermehrt (postinfektiose 
Eosinophilie). Von mancher Seite (Diinger) wird behauptet, daB 
hohe Zahl von Eosinophilen eine schwere Affektion ausschlieBt, von 
anderer wieder (H. Lenhartz), daB das Vorhandensein der Eosinophilen 
nicht aussagt, daB ein leichter Infekt vorliegt, sondern daB die Kampf­
lage des Korpers eine gUnstigere ist. Wir wollen diesen Ansichten ent­
gegenhalten, daB das Vorhandensein oder Fehlen der Eosinophilen 
nicht von einwandfreier Bedeutung ist; ausschlaggebend ist nur das 
Verschwinden, Auftreten oder Wiederauftreten der Eosinophilen im 
Verlaufe einer Erkrankung, da ja das Vorhandensein oder Fehlen an 
sich auch auf konstitutionell bedingte Momente zuriickzufiihren sein 
kann. 

Die Rolle der basopbilen Lenkozyten ist noch ganz ungeklii.rt. Da 
sie schon normalerweise sehr haufig fehlen, vermissen wir sie eigentlich 
niemals. Bei schweren Reizzustanden des Knochenmarks treten auch 
sie gewohnlich vermehrt auf, doch kann ihr Vorhandensein oder Fehlen 
im allgemeinen fiir die Beurteilung septischer Prozesse nicht in Betracht 
kommen. 

Die Lympbozyten. Sie sind im Beginn aller akuten septischen 
Erkrankungen vermindert, und zwar um so starker vermindert, je 
schwerer die Infektion ist, so daB der Grad der Lymphopenie mitunter 
ein MaBstab sein kann fUr die Schwere der Infektion. Allerdings ist 
auch hier wieder auf konstitutionell bedingte Momente zu achten oder 
darauf, ob nicht schon friiher aus den im allgemeinen Abschnitt be­
sprochenen Griinden eine verminderte oder vermehrte Lymphozyten­
beteiligung bestanden hat. Dann wiirden wir natiirlich entsprechend 
geanderte VerhaItnisse zu erwarten haben. Bei Sepsis ohne Eiterherd 
finden Schottmiiller und Bingold einen intakten lymphatischen 
Apparat und H. Lenhartz bei septischer Endokarditis die Lymphozyten 
nicht so vermindert wie sonst. Wir konnen dem nicht beipflichten, 
da wir die Lymphozyten unabhangig von der jeweiligen Form der Sepsis 
im Anfang der Erkrankung mehr oder minder stark herabgesetzt finden. 
H. Lenhartz bezeichnet das Verhaltnis der Neutrophilen zu den Lympho­
zyten als Leukozytenindex, den er normalerweise mit 3,5 festsetzt. 
Bei den akuten septischen Erkrankungen mit Ausnahme der septischen 
Endokarditis findet er fiir den Leukozytenindex Werte, die weit hoher 
sind. Uns erscheint jedoch die Aufstellung eines Leukozytenindex als 
Verhaltnis der Neutrophilen zu den Lymphozyten nicht sehr gliicklich, 
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da dadurch eine Bindung zwischen diesen beiden Zellsystemen vor­
getauscht wird, die nicht besteht, wenn man auch speziell bei der akuten 
Sepsis durch ihr entgegengesetztes Verhal1ien zu einer solchen Annahme 
verleitet werden konnte. Der lymphatische Apparat ist aber weitgehend 
unabhangig vom myeloischen, und es ist daher nicht zweckdienlich und 
irrefiihrend, von einem gegenseitigen Verhaltnis dieser beiden zueinander 
zu spree hen und noch dazu dieses mit einem Namen zu belegen. Ab­
gesehen davon, hat die Feststellung dieses VerhiiJtnisses allein keinen 
oder zumindest nur einen sehr untergeordneten Wert bei der Beurteilung 
des Blutbildes. Wenn es schon einen Index geben muB, dann kommt 
doch nur der Kurvenindex Schillings in Betracht, der eben die per­
zentuelle Beteiligung aller Zellarten beriicksichtigt. 

Mit der Besserung des Leidens nehmen die Lymphozyten an Zahl 
immer mehr zu und konnen schlieBlich auch vermehrt 'sein (post­
infektiose Lymphozytose). Dabei darf man sich aber mit der 
Bestimmung der perzentuellen Zahlen nicht zufrieden geben; das konnte 
mitunter zu den schwerstwiegenden Trugschliissen AnlaB geben. So 
finden wir z. B. sehr haufig bei niedrigen Leukozytenwerten eine geringe 
perzentuelle Beteiligung der Neutrophilen und eine hohe (in extremen 
Fallen bis 90%ige) der Lymphozyten. Wenn wir da nur die relativen 
Zahlen berftcksichtigten, wiirde es zu ganz falschen Schliissen fiihren. 
Deshalb schlagen auch Jagic und Spengler nachdriicklichst vor, 
neben den perzentuellen immer gleich auch die absoluten Zahlenverhalt­
nisse zu bestimmen. 

Abgesehen von dem zahlenmaBigen Verhalten der Lymphozyten, 
konnen wir an ihnen auch zytologische Veranderungen feststellen, 
die Regeneration und Degeneration in ihrem System anzeigen. So 
finden wir namentlich im lymphopenischen Stadium in auffallend 
vielen Lymphozyten die sogenannten Azurgranula, deshalb so genannt, 
weil sie sich mit Azur, einem roten Spaltungsprodukt aus starker alkalisch 
gemachtem Methylenblau, fiirben. Diese Granula werden allgemein 
als Zeichen des Alterns, der Zellabnutzung und Degeneration angesehen. 
Bei Reizung des Systems und im Stadium des vermehrten Auftretens 
sehen wir Zellen, die unbedingt als jugendlich angesprochen werden 
miissen. Es sind dies Zellen mit mehr oder minder lockerem Chromatin­
geriist, das demnach den Kern auch nicht so dunkel erscheinen liiBt 
wie unter normalen Umstanden, und mit tief basophilem Protoplasma. 
Dabei spielt die GroBe der Zelle und die Breite des Protoplasmas keine 
Rolle. Schon Nageli weist die Einteilung der Lymphozyten in groBe 
und kleine als in jugendliche und reife entschieden zuriick. Neben diesen 
jiingeren Formen finden sich dann auch in wechselnder Zahl die Tiirk­
schen Reizzellen, oder Plasmazellen, unter denen Niigeli die 
lymphoblastischen, lymphozytischen und die Radkernplasma­
zellen unterscheidet. Ebenso wie das Knochenmark kann auch der 
lymphatische Apparat eine anders geartete Reaktion zeigen und anstatt 
mit Lymphopenie, wie wir es bei den akuten septischen Prozessen zu sehen 
gewohnt sind, mit machtiger Lymphozytose reagieren. Wir sprechen 
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dann analog zur myeloischen von lymphatischer Reaktion und 
nehmen dafiir eine besondere Konstitution bzw. Kondition als Grundlage 
an, wenn nicht, wie erst kiirzlich Emil Schwarz zeigte, ein besonders 
gerichteter Infekt vorliegt. 

Zusammenfassend k6nnen wir demnach sagen, daB die akuten 
septischen Erkrankungen im allgemeinen mit Lymphopenie einhergehen. 
Der Grad der Lymphopenie geht parallel zur Schwere der Erkrankung. 
Dabei finden sich sehr haufig Degenerationszeichen in den Lymphozyten 
in Form der Azurgranula und besonders dichter dunkler Kerne. Mit 
der Besserung nehmen die Lymphozyten auch wieder an Zahl zu und 
konnen dabei die Norm iibersteigen (postinfektiose Lymphozytose). 
Dabei Auftreten von jugendlichen Zellen und Reizungsformen. Unter 
besonderen Umstanden konnen anders geartete Reaktionen in Form 
der "lymphatischen Reaktion" eintreten. 

Die Monozyten. Seitdem die Abstammung der Monozyten vom 
r. e. Apparat wahrscheinlich gemacht und die groBe Bedeutung des 
r. e. Systems als Abwehrorgan gegen die septischen Erreger sichergestellt 
wurde, wurde den Blutmonozyten bei der Beurteilung septischer Erkran­
kungen groBte Aufmerksamkeit geschenkt. Wir haben gelernt, ihre 
Vermehrung und Verminderung als bedeutsames Symptom zu werten, 
weil sie uns einen Einblick verschaffen in den feineren Reaktions­
mechanismus des r. e. Systems, und fiihlen uns berechtigt, daraus Schliisse 
zu ziehen auf die Reaktionskraft des Organismus. 1m Blutbild der 
akuten septischen Prozesse spielen die Monozyten nicht die Rolle, die 
ihren Wert bei den chronischen ausmacht. Das liegt zum Teil wahr­
scheinlich daran, daB bei den akut verlaufenden Fallen der erfolgreichen 
Abwehr nur geringe Chancen gegeben sind, wahrend eine erfolgreichere 
Abwehr die Infektion zur chronischen gestaltet. Nicht umsonst wird 
nnter akuter Sepsis leider sehr oft eine schnell zum Tode fiihrende ver­
standen. Wir finden nun dabei eine starke Verminderung der Mono­
zyten, die, wenn sie anhalt, ein auBerst ungiinstiges Symptom darstellt. 
Wir haben die Monopenie zu Beginn aller akuten septischen Erkrankungen 
angetroffen, nur dort nicht, wo ein elektives Befallensein des r. e. Systems 
angenommen werden durfte (Reschad und Schilling, Fleischmann, 
Briigel, Schilling, Letterer usw.). Es ist daher unverstandlich, 
wie in neueren Zusammenstellungen stehen kann, daB die Bedeutung 
der Monozyten im allgemeinen nicht bekannt und ihr Verhalten so 
wechselnd ist, daB keine sicheren Angaben gemacht werden konnen. 
DaB die Vermehrung der Monozyten prognostisch giinstig zu werten ist, 
darin stimmen nahezu alle Autoren iiberein, und wir sehen auch fast 
immer vor dem klinischen Manifestwerden der Besserung einen jahen 
Anstieg der Monozyten mitunter auf sehr hohe Werte. Natiirlich miissen 
auch hier wieder solche Falle beriicksichtigt werden, die von Haus aus 
eine erhohte oder herabgesetzte Monozytenzahl haben. Abgesehen 
vom zahlenmaBigen Verhalten, finden wir auch hier als Zeichen abnormer 
Reizung des r. e. Systems das Ausgeschwemmtwerden von besonderen 
retikularen und endotheloiden Elementen, die sich normalerweise im 
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Blute nicht vorfinden. Sie werden verschiedentlich bezeichnet als 
Makrophagen, Histiozyten, Endothelzellen; wir sind gewohnt, 
sie unter dem Namen "monozytare Reizformen" zusammenzufassen. 
DaB es schlieBlich im r. e. System auch zu konstitutionell bzw. konditionell 
bedingten anders gearteten Reaktionen kommen kann, beweisen die 
von Reschad und Schilling und anderen Autoren beschriebenen FaIle. 

Wenn wir nun nach Besprechung der einzelnen Blutzellarten das 
Blutbild in seiner Gesamtheit zusammenfassen, so ergibt sich die 
Berechtigung, von einem Blutbild der akuten Sepsis zu sprechen nur 
daraus, daB wir die gleichen Reaktionsbilder bei allen Formen der akuten 
Sepsis unabhangig von ihrer vorwiegenden Lokalisation und Eintritts­
pforte antreffen konnen. 1m iibrigen fehlt aber jede Einheitlichkeit, 
und die Bilder sind so wechselnd wie die Moglichkeiten des Reaktions­
ablaufes in den blutbildenden Organen. Daraus ergibt sich die Forderung, 
das gesamte zur Verfiigung stehende Material, das ist absolute Zahl 
und relative Zusammensetzung aus allen Blutzellarten, zur haufigen 
und regelmaBigen Untersuchung heranzuziehen und auf Grund der 
friiher eingehendst besprochenen Abwehrmechanismen zu analysieren. 

1m einzelnen konnen wir zusammenfassend folgendes sagen: Anamie 
findet sich bei den akuten septischen Prozessen selten. Wenn sie vor­
kommt, ist sie gewohnlich yom Charakter der hypochromen Anamie 
und geht mit Leukozytose, Neutrophilie mit Kernverschiebung und 
Lymphopenie einher. Nur wenn sie als Teilerscheinung eines allgemeinen 
Erschopfungs- oder Vergiftungszustandes des Knochenmarks, der Pan­
myelophthise, vorkommt, ist sie mit Leukopenie, Neutropenie und 
Thrombopenie vergesellschaftet. Die absolute Zahl der Leukozyten 
an sich spielt eine nur untergeordnete Rolle, ist aber in Gemeinschaft 
mit dem Leukozytenbild unentbehrlich, schon weil erst durch sie wirkliche 
Vermehrungen und Verminderungen der einzelnen Leukozytenarteti 
feststellbar sind. Wir stimmen mit den meisten Autoren darin iiberein. 
daB der Grad der Leukozytose an sich, wenn er nicht extreme Werte 
aufweist, nichts aussagt iiber die Schwere der Infektion, und konnen 
N ageli nicht beipflichten, wenn er die einzelnen Stadien der Infektion 
nach der absoluten Leukozytenzahl wie folgt charakterisiert: Leicht: 
Voriibergehende Leukozytose bis }8ooo und 20000, die rasch abfallt 
bei offenkundiger Besserung aller Symptome; Mittelschwer: Anfanglich 
starke Leukozytose iiber 20000, spater steigend. Die Reaktion des 
Knochenmarks ist gut, aber die Infektion schwer. Hier ist sehr oft 
Eiterung vorhanden. Sehr schwer: Anfanglich fiir wenige Stunden 
starke Leukozytose, dann sehr rasch wegen Knochenmarksinsuffizienz 
AbfaH auf ungefahr normale Werte. - Wir sind vielmehr der Ansicht 
Schillings, daB die bisherige Definition der Leukozytose nach der Zahl 
(Vermehrung iiber 10000) heute unhaltbar ist, nachdem der direkte 
nbergang in Leukopenie durch einfache nbersteigerung der Ursache 
erwiesen ist, und daB die Vermehrung oder Verminderung der Leuko­
zyten nur ein Symptom ist innerhalb der Gesamtheit aHer Veranderungen 
der Leukozyten des kreisenden Blutes. Der Beweis hiefiir laBt sich 
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namentlich bei den Blutbildern der akuten Sepsis auf Schritt und Tritt 
erbringen. So finden wir bei fast allen akuten septischen Prozessen im 
Beginn Leukozytose, Neutrophilie mit Linksverschiebung, Lymphopenie; 
Monopenie und haufig Aneosinophilie=neutrophile Kampfphase der 
Schillingschen Dreiphaseneinteilung. Dabei ist es fiir die Schwere 
der Infektion nicht maBgebend, ob 20000 oder 40000 Leukozyten gezahlt 
wurden; ausschlaggebend ist vielmehr nur im Rahmen des iibrigen 
Leukozytenbildes das Verhaltnis der Linksverschiebung zur Leukozytose 
oder der sogenannte Kernverschiebungsindex, der das Verhaltnis 
der linksverschobenen zu den normalen Neutrophilen in absoluten Zahlen 
ausdrUckt, aber auch immer nur im Rahmen des iibrigen Leukozyten­
bildes. Wir werden es OOmer als Zeichen starker Verschlimmerung 
des Zustandes vermerken, wenn ceteris paribus die absolute Leukozyten­
zahl abnimmt, selbst nur von 40000 auf 20000, und die Linksverschiebung 
zunimmt, wie wir ja OOmer als erstes Zeichen drohender Knochenmarks­
insuffizienz eine Verminderung der Gesamtzahl der Leukozyten bei 
zunehmender Linksverschiebung zu sehen bekommen. AhnIich endet­
ja nur allzu oft die akute Sepsis, daB namlich die Linksverschiebung 
zunimmt, reichlich Jugendformen, Myelozyten und mitunter auch 
Myeloblasten auftreten, die Lymphozyten und Monozyten stark ver­
mindert bleiben, die Eosinophilen auch im dicken Tropfen nicht zu 
finden sind und die Gesamtzahl der Leukozyten erschreckend fallt, 
mitunter bis weit unter die Norm. 

Wenn wir von Leukopenie als einem hervorstechenden Symptom 
bei gewissen Formen oder in gewissen Stadien der akuten Sepsis sprechen, 
diirfen wir den von Frank unter dem Namen Aleukie zusammen­
gefaBten Symptomenkomplex: Anamie, Leukopenie, Thrombopenie, 
nicht unerwiihnt lassen. Dabei ist die Leukopenie vor allem, manchmal 
sogar ausschlieBlich, auf die Verminderung der Neutrophilen zuriickzu­
fiihren, wahrend Lymphozyten und Monozyten nicht betroffen sind. 
Ahnlich verhalten sich jene FaIle, deren Knochenmark gleich zu Beginn 
aus irgendwelchen, vielleicht auch konstitutionell bedingten Griinden 
dem septischen Infekt nicht gewachsen ist und deshalb unterliegt. Der 
Verlauf ist der einer schweren akuten foudroyanten Sepsis, nur mit 
dem Unterschied, daB die Symptome des geschadigten Knochenmarks 
von allem Anfang an im Vordergrund stehen. Wir finden hochgradige 
hypochrome Anamie als Folge sowohl der geschadigten Erythropoese 
als auch des haufigen, schwer stillbaren Nasenblutens. Blutungen treten 
00 iibrigen auch aus dem Zahnfleisch und in Form von zahlreichen 
Petechien und blauen Flecken an der Raut auf. Am Zahnfleisch und 
an den Schleimhauten des Mundes, Rachens, Osophagus, der Blase usw. 
entstehen sehr bald Veranderungen von ulzeros gangranoaem Charakter, 
die dem Krankheitsbild ein eigenes charakteristisches Geprage geben, 
das viele Autoren veranlaBt hat, sie als primar anzusehen und dafiir 
eine spezifische Noxe verantwortlich zu machen. Da wir aber derartigen 
Schleimhautveranderungen bei allen Formen der Sepsis, die mit Knochen­
marksschadigungen einhergehen oder in deren Verlauf Knochenmarks-
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schadigungen auftreten, begegnen, sehen wir keinen hinreichenden 
Grund dafiir, eine spezifische Noxe als ausli:isendes Moment annehmen 
zu miissen. Wir werden im iibrigen bei Besprechung der Agranulozytose 
noch darauf zuriickkommen. Neben den Zeichen der schweren Anamie 
findet man im Blutbild noch hochgradige Leukopenie hauptsachlich 
als Folge der starken Verminderung der Granulozyten, die bis auf spar­
liche Reste und schIieBlich auch ganz verschwinden konnen, und hoch­
gradige Thrombopenie, die auch bis zum vollstandigen Fehlen der 
Thrombozyten fortschreiten kann. Die ubrigen Leukozyten, Lympho­
zyten und Monozyten, ki:innen an diesen Vorgangen vollkommen un­
beteiligt, Lymphozyten manchmal sogar vermehrt sein; hingegen haben 
wir eine Vermehrung der Monozyten dabei noch nie gesehen, wiewohl 
sie von mancher Seite beschrieben wird. Solche FaIle fiihren gewi:ihnlich 
unter den Zeichen zunehmender Knochenmarksinsuffizienz zum Tode. 

Voriibergehende Besserungen, wie sie ja im Verlaufe auch schwerster 
akuter septischer Prozesse mitunter vorkommen, drucken sich immer 
nur in einem Nachlassen der Linksverschiebung aus; hingegen bedeuten 
Wiederauftreten der Eosinophilen, Vermehrung der Monozyten und 
Zuruckgehen der Linksverschiebung haufig das erste Zeichen aussichts­
reicher Besserung, monozytare Abwehr- bzw. Oberwindungs­
phase nach Schilling. In diesem Stadium treten wieder die periodischen 
Spontanschwankungen auf, die bisher wahrscheinlich deshalb ausblieben, 
weil die unausgesetzte maximale Inanspruchnahme keine auch noch 
so kurze Erholungspause zulieB. Der monozytaren Uberwindungsphase 
folgt dann nach kiirzerem oder langerem Intervall die lymphozytare 
Heilphase - das letzte Stadium der akuten Infektion in der Schilling­
schen DreiphaseneinteiIung, vor allem gekennzeichnet durch starke 
Vermehrung der Lymphozyten. Dieses Stadium entspricht eigentlich 
schon mehr der Rekonvaleszenz. Weiteres Zuruckgehen der Links­
verschiebung bis auf normale Verhaltnisse, Eosinophilie mitunter mit 
besonders hohen Werten, leichte Vermehrung der Monozyten bei im 
iibrigen noch iibernormalen absoluten Leukozytenzahlen sind die sonstigen 
Charakteristika des Blutbildes in diesem Stadium. Von da an nahert 
sich das Blutbild immer mehr und mehr normalen Verhaltnissen. 

Wenn wir uns nun die Aufgabe stellen - und das ist ja der Sinn 
und Zweck der Anfertigung von Blutbildern -, aus den eben besprochenen 
Blutbildern SchWsse zu ziehen auf den Zustand der Abwehrorgane 
und auf den mogIichen Ausgang der Krankheit selbst, so muB vor aHem 
daran erinnert werden, daB die Untersuchung des Blutes immer nur 
ein, wenn auch sehr wichtiges, Symptom in der groBen Reihe aller Sym­
ptome der akuten Sepsis darstellt. Es ware verfehlt, das Blutbild allein 
zur Diagnose und Prognose heranzuziehen. 1m Rahmen aller ubrigen 
Symptome in der Hand des Klinikers, der uber die Laboratoriums­
befunde hinaus den Blick fur das Ganze nicht verliert, wird die Unter­
suchung des Blutes in der fruher besprochenen Weise immer wert volle 
Dienste leisten. 
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Diagnose 

Wenn wir also zunachst die Zeichen im Blutbild zusammenfassen, 
die fiir die Diagnose herangezogen werden konnen, so muB vor allem 
anderen die Linksverschiebung der Neutrophilen als wichtigstes Zeichen 
und bester Gradmesser fiir die Inanspruchnahme des Knochenmarks 
durch den septischen Infekt hervorgehoben werden. Erst und nur in 
Verbindung mit ihr erhalt die absolute Gesamtzahl der Leukozyten 
ihren diagnostischen Wert, ob sie nun vermehrt oder vermindert ist. 
In den meisten Fallen besteht allerdings eine mehr oder minder hoch­
gradige Leukozytose, die auf die Vermehrung der Neutrophilen zuriickzu­
fiihren ist. Die Lymphozyten und Monozyten sind fast immer sehr ver­
mindert und die Eosinophilen fehlen gewohnlich ganzlich. Fiir das 
Bestehen einer akuten Sepsis spricht demnach ein Blutbild, das sich 
charakterisiert aus Leukozytose, Neutrophilie mit Linksverschiebung, 
Lymphopenie, Monopenie und Aneosinophilie. Was alles nicht gegen 
akute Sepsis spricht, oder anders gesagt, was alles im Verlaufe der akuten 
Sepsis auftreten kann, wurde in den friiheren Abschnitten ausfiihrlich 
besprochen. Diagnostisch verwertbar sind immer nur solche Zeichen, 
die in den meisten Fallen zur Beobachtung gelangen. 

Prognose 

Wenden wir uns nun den Zeichen im Blutbild zu, die zur Prognose 
herangezogen werden konnen. Prognostisch giinstig ist vor allem das 
Nachlassen der Linksverschiebung, und zwar nur dann, wenn nicht auch 
gleichzeitig die segmentierten Zellen an Zahl abnehmen. Dabei kann 
man sich mit Nutzen des Kernverschiebungsindex bedienen. Prognostisch 
giinstig ist ferner das Auftreten oder Wiederauftreten der Eosinophilen; 
dann Vermehrung der Lymphozyten, wenn sich nicht gleichzeitig Zeichen 
drohender Knochenmarksinsuffizienz bemerkbar machen, und schlieBlich 
die Vermehrung der Monozyten. Die Verminderung der Gesamtzahl 
der Leukozyten ist nur dann giinstig, wenn sie mit einem Nachlassen 
der Linksverschiebung parallel geht und insbesondere dann, wenn sich 
auch noch andere giinstig aufzufassende Zeichen im Blutbild zeigen, 
z. B. Besserung einer durch den Infekt bestandenen Anamie, Vermehrung 
der Thrombozyten, Auftreten von Eosinophilen, kurzum kein Anhalts­
punkt dafiir vorhanden ist, daB das Knochenmark insuffizient wird. 
Die periodischen Spontanschwankungen kommen bei der Prognose der 
akuten Sepsis nicht in Betracht, weil sie erst in einem Zeitpunkt sichtbar 
werden, in dem es bereits andere Zeichen genug gibt, die fiir eine Besserung 
des Zustandes sprechen. Prognostisch ungiinstig ist es hingegen, 
wenn bei fortschreitender Linksverschiebung die Gesamtzahl der Leuko­
zyten abnimmt oder wenn sie bei gleichbleibender Linksverschiebung 
jah abstiirzt. Dann haben wir immer eine drohende Knochenmarks­
insuffizienz vor uns. Hand in Hand damit geht dann gewohnlich eine 
zunehmende Anamie und Thrombopenie oder auch nur allmahliche 
Abnahme der Granulozyten. Das Knochenmark wird namlich nicht 
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immer in allen seinen Teilen gleichmiiBig betroffen; bald steht die 
Schadigung der Erythrozyten, bald die der Granulozyten, bald auch 
die der Thrombozytopoese im Vordergrund. Ein Zunehmen der Links_ 
verschiebung ist auch dann ungiinstig, wenn dabei die Gesamtzahl der 
Leukozyten groller wird, weil es ein Zeichen fiir groBere Inanspruchnahme 
des Knochenmarks ist. Jaher Anstieg der Leukozytenzahl bedeutet 
gewohnlich Ausbildung eines metastatischen Eiterherdes. Ungiinstig ist 
ferner das Verschwinden oder die Verminderung der Eosinophilen und 
schlieBlich eine zunehmende Verminderung der Lymphozyten und 
Monozyten. 

Differen tialdiagnose 
Die Differentialdiagnose der akuten Sepsis erstreckt sich auf 

die groBe Reihe sepsisahnlich verlaufender Erkrankungen unter den 
akuten Infektionskrankheiten und den exanthematischen Erkrankungen, 
von denen bei weitem nicht alle erwahnt werden konnen. Wir wollen 
hier nur jene hervorheben, fiir deren Ausschaltung das Blutbild einen 
Beitrag leisten kann. Das sind der Typhus abdominalis, der Typhus 
exanthematicus, die akute Miliartuberkulose, die Grippe, die Meningitis 
cerebrospinalis epidemica und der Scharlach. Die zur Unterscheidung 
von der akuten Sepsis wertvollen charakteristischen Merkmale im Blut­
bild des Typhus abdominalis sind: Leukopenie, Neutropenie, pro­
gressive Lymphozytose und Monozytose und Aneosinophilie, wobei 
diese letztere ein so regelmaBiger Befund ist, daB schon eine eosinophile 
Zelle im Blutausstrich die Diagnose Typhus abdominalis mehr als un­
wahrscheinlich macht (Jagic und Spengler). Der Typhus exanthe­
maticus zeigt nur vor dem Ausbruch des Exanthems charakteristische 
Unterschiede gegeniiber der akuten Sepsis, namlich entweder normale 
oder verminderte Leukozytenzahlen und leicht vermehrte Lymphozyten. 
Nach Ausbruch des Exanthems ist eine Differentialdiagnose aus dem 
Blutbild nicht moglich. 1m Blutbild der akuten Miliartuberkulose 
ist differentialdiagnostisch zu verwerten die Leukopenie, Neutropenie 
mit nur geringer Linksverschiebung und Lymphopenie. Die Grippe 
geht einher mit Leukopenie, Neutropenie, normaler Lymphozytenzahl 
und mit meist erhaltenen Eosinophilen (Becher, Brasch, Hesse, 
Jagic, Levy, Schiffner und Spengler, Spengler). Die Meningitis 
cere brospinalis epidemica zeigt zuerst Leukozytose mit normalen 
Lyniphozytenzahlen, dann Leukopenie mit Lymphozytose. Der Schar­
lach kennzeichnet sich vor allem durch seine hohe Eosinophilie, die 
auf der Hohe des Fiebers enorme Werte aufweisen kann. Daneben 
kommen auch noch die absolute bedeutende Vermehrung der Monozyten 
(N ageli) und die Dohleschen Einschliisse (bei Giemsa-Fiirbung schwach 
blauliche kleine Korperchen) in den Neutrophilen differentialdiagnostisch 
in Betracht. 

Das Blutbild der chronischen Formen der Sepsis 
Das Blutbild der chronischen Sepsis unterscheidet sich von dem 

der akuten Sepsis in einigen wesentlichen Punkten. Es liegt wohl im 
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Wesen der Chronizitat einer Erkrankung, daB sich das Krafteverhaltnis 
zwischen Krankheitserreger und Abwehr des Organismus nicht sehr 
wesentlich nach der einen oder der anderen Seite verschiebt. Dadurch 
wird die Inanspruchnahme der mit der Krankheitsabwehr betrauten 
Zellsysteme weniger intensiv, mehr extensiv und der KrankheitsprozeB 
in die Lange gezogen. _ 1m Blutbild driickt sich das dann so aus, daB 
iiberschieBende oder iiberhaupt stiirmische Reaktionen fehlen und 
starkere Reaktionen zu den Seltenheiten gehoren. Man kann fast von 
einer Monotonie des Blutbildes als charakteristisch fiir die chronische 
Sepsis sprechen, da man immer wieder, wenn man nur in groBeren Inter· 
vallen untersucht, die gleichen Blutbilder antreffen kann. Aber diese 
Monotonie ist nur eine scheinbare und ahnlich wie in der Herzpathologie 
feinere auskultatorische Phanomene nicht zur Geltung kommen, solange 
Tachykardie besteht, und erst richtig gedeutet werden konnen, wenn 
der Herzschlag therapeutisch verlangsamt worden ist, werden auch hier 
durch die Verlangsamung des Prozesses Einzelheiten manifest, die im 
schnellen Tempo der akuten Sepsis nicht an die Oberflache kommen 
konnen, die aber zum Verstandnis der feineren Vorgange in den Blut· 
bildungsstatten wesentlich beitragen. Wir meinen hier in erster Linie 
die schon mehrmals erwahnten periodischen Spontanschwankungen, 
dann aber die verschiedenen im Blutbild erkennbaren Effekte thera· 
peutischer MaBnahmen. Abgesehen von dem friiher Gesagten, unter· 
scheidet sich aber das Blutbild der chronischen Sepsis noch dadurch 
von dem der akuten, daB die Reaktionen im Knochenmatk, soweit sie 
den leukopoetischen Anteil betreffen, nicht mehr im Vordergrund stehen. 
Womit das zusammenhangt, laBt sich nicht bestimmt sagen, doch wiirden 
wir glauben, daB die Ursache in dem verschiedenen Einsetzen der beiden 
Krankheitsformen und in der damit verbundenen andersartigen Inan· 
spruchnahme der Abwehrorgane liegt. Das Knochenmark als vor· 
geschobener Posten ist immer dort in erster Linie und am empfind. 
lichsten betroffen, wo es zu einem plotzlichen Uberfall des Korpers 
mit Krankheitserregern kommt. Da aber die chronische Sepsis nicht 
plOtzlich beginnt, sondern sich allmahlich einschleichend entwickelt, 
hat der Organismus Zeit genug, fast aIle zur Verfiigung stehenden Abwehr· 
organe zu mobilisieren, wodurch sich die Reaktionen auf aIle beteiligten 
Zellsysteme mehr oder minder gleichmaBig verteilen. 1m einzelnen 
liiBt sich nun folgendes sagen: 

Das rote Blutbild 
Zum Bilde der chronischen Sepsis gehort eine Anamie, und zwar 

um so eher und um so ausgesprochener, je langer die Krankheit dauert. 
Wenn dieser Satz auch im allgemeinen Geltung hat, so finden wir doch 
FaIle, in denen es schon in einem relativ friihen Stadium zu einer schweren 
Anamie kommt, und anderseits wieder FaIle, die trotz langer Dauer 
keine erhebliche Anamie aufweisen. Dafiir miissen wir dann besondere 
konditionelle Momente verantwortlich machen. Die Anamie ist immer eine 
primare durch Schadigung der Erythropoese und kann aIle Grade yom 
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leichtesten bis zum schwersten aufweisen. Gesteigerte Hamolyse findet 
sich selten auBer bei den durch anaerobe Streptokokken verursachten 
septischen Erkrankungen; da findet sich dann auch reichlich Urobilinogen 
im Harn. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fiille ist die Anamie eine 
hypochrome mit niedrigen Hamoglobinwerten auch dann, wenn es, wie 
namentlich bei der Endocarditis lenta, zu den schwersten Graden kommt. 
Doch gibt es FaIle, bei denen die Schadigungen der Erythropoese solche 
Grade annimmt, daB Blutbilder entstehen, die der Biermerschen 
Anamie sehr nahe kommen, ja manchmal so nahe kommen, daB die 
Differentialdiagnose aus dem Blutbild unmoglich wird. Nach unserer 
Erfahrung wird jedoch viel zu haufig von einem perniziosaahnlichen 
Blutbild gesprochen, auch dann namlich, wenn die Unterscheidung bei 
einiger tJbung ohne weiteres moglich ist. Warum in dem einen Fall 
die Anamie friiher auftritt ala in dem anderen Fall, und warum sie in 
dem einen hohergradig ist als in dem anderen, dariiber kann nichts 
Bestimmtes ausgesagt werden. Wir wollen hier nur ausdrUcklich betonen, 
daB es im allgemeinen mit der Schwere der Infektion nichtin eine Parallele 
gesetzt werden darf. Damit solI aber nicht gesagt sein, daB eine schwere 
Anamie kein ernstes Symptom ist, sondern bloB, daB wir auch schwere 
Infektionen ohne hohergradige Anamie gesehen haben. 

Die Erythrozyten waren in allen Fallen von chronischer Sepsis, 
die wir gesehen haben, vermindert. Die Verminderung muB nicht wesent­
lich sein, kann aber die hochsten Grade annehmen und bis zu Werten 
unter 1000000 herabsinken, wie ein Fall von Lenhartz mit 642000 
beweist. Dabei zeigen die Erythrozyten gewohnlich keine Regenerations­
zeichen oder zumindest seltener ala bei den regeneratorischen Anamien, 
und PoikiIozytose und Anisozytose sind die einzigen Veranderungen, 
die sie aufweisen. Der Hamoglobingehalt ist konstant herabgesetzt 
und kann mitunter auch besonders niedrige Werte zeigen, wie in dem 
von Lenhartz beobachteten Fall von 15%. Entsprechend den hoheren 
Graden der Anamie kommen auch regenerative Elemente unter den 
Erythrozyten zum Vorschein; es konnen Normoblasten, Erythroblasten, 
polychromatophile und basophil punktierte Erythrozyten auftreten. 
Unter besonderen Umstanden, wenn niimlich das Knochenmark auf 
die iibergroBe Inanspruchnahme in anders gearteter Richtung reagiert, 
konnen auch Megalozyten und Megaloblasten ausgeschwemmt werden. 
Der Farbeindex kann dann auch groBer als 1 sein und das Blutbild somit 
dem der perniziOsen Anamie tauschend ahnlich werden. Wir halten 
diese Reaktion des Knochenmarks in nbereinstimmung mit Jagic 
und Spengler fiir eine anders geartete, konstitutionell bzw. konditionell 
bedingte. Sehr haufig werden aber Blutbilder als perniziosaahnlich 
bezeichnet, weil Ungeiibten die Unterscheidung zwischen den hamo­
globinarmen, gequollenen Makrozyten, wie sie bei der Anamie der chro­
nischen Sepsis nicht selten vorkommen, und den fiir die Biermersche 
Anamie charakteristischen Megalozyten schwer fallt. Wir empfehlen 
dann gern das von F. E. Loewy angegebene Verfahren, das darauf 
beruht, daB iiber einen in Reserve gehaltenen, gefarbten normalen Blut-
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ausstrich das zu untersuchende Blut ausgestrichen und nativ im Mikro­
skop angesehen wird. Durch dieses Nebeneinander von normalen, ge­
farbten und fraglichen, ungefarbten Erythrozyten wird die Differential­
diagnose wesentlich_ erleichtert. 

Die Thrombozyten sind gewohnlich in normaler Zahl vorhanden. 
Nur bei hohen Graden von Anamie infolge schwerer Knochenmarks­
schadigung findet man Thrombopenie und als Folge davon auch eine 
hamorrhagische Diathese. Nicht selten treten aber Petechien an der 
Raut ohne Thrombopenie auf, die dann auf infektios toxische GefaB­
schadigungen zuriickzufiihren sind. 

Das weiBe BIutbild 
Die Gesamtzahl der Leukozyten ist gewohnlich normal 

oder leicht erhoht; doch haben wir bei mehreren Fallen gleicher Art 
bald vermehrte, bald verminderte Leukozytenzahlen gefunden, so daB 
wir auch hier wie bei der akuten Sepsis aus der Gesamtzahl der Leuko­
zyten allein keine Schliisse ziehen wollen auf die Schwere der Affektion. 
Bedeutungsvoller sind auch hier wieder die Veranderungen der Gesamt­
zahl in einem und demselben Fall. Allmahliche Zunahme der Leukozyten 
wird gewohnlich eine empfindliche Komplikation irgendwelcher Art 
aufdecken, jaher Anstieg mit nahezu absoluter Sicherheit auf die 
Etablierung eines metastasischen Rerdes (in der Mehrzahl der FaIle eines 
Eiterherdes) hinweisen, wobei Art und GroBe des embolischen Infektions­
herdes die Rohe des Leukozytenanstieges wesentlich beeinflussen und 
schlieBlich jahes Absinken einen drohenden Erschopfungszustand er­
kennen lassen. 

Bei der allgemeinen Besprechung des Blutbildes der Sepsis haben 
wir aIle jene Momente aufgezahlt, die zu einer Anderung der Gesamtzahl 
der Leukozyten fiihren, und nachdriicklich darauf hingewiesen, daB 
solche Veranderungen physiologischen Vorgangen entsprechen und 
keinerlei pathognomonische Bedeutung haben. 1m Blutbild der akuten 
Sepsis fehlen, wie wir gesehen haben, derartige Schwankungen, weil 
die groBe Inanspruchnahme der Abwehrkrafte aIle anderen Reaktionen 
iiberlagert oder ihren Ablauf bis zur vollstandigen Unkenntlichkeit 
stort. Sie treten erst wieder in einem Stadium auf, in dem die Infektion 
groBtenteils iiberwunden ist und sich die Reaktionen in den Blutbildungs­
statten immer mehr physiologischen Verhaltnissen nahern. Bei der 
chronischen Sepsis nun sind die blutbildenden Organe nicht in dem 
MaBe in Anspruch genommen wie bei der akuten Sepsis, so daB wir bei 
ihnen Reaktionen ablaufen sehen, die zwar den physiologischen nicht 
vollkommen gleichen, aber je nach dem Grad ihrer Ahnlichkeit mit 
ihnen auf eine normale Funktion der Zellsysteme, an denen sie zur Be­
obachtung gelangen, schlie Ben lassen. So sehen wir bei der chronischen 
Sepsis Veranderungen der Gesamtleukozytenzahl, die den physiologischen 
Reizschwankungen entsprechen, wenngleich sie nicht so prompt, nicht 
in dem MaBe und auch nicht so konstant auftreten wie unter normalen 
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Verhaltnissen. In einigen Fallen schien es uns sogar, daB unter Umstanden 
inverse Wirkungen auftreten konnen, doch konnten wir die Falle aus 
auBeren Griinden nicht weiter beobachten, so daB wir nichts Bestimmtes 
dariiber aussagen konnen. Unter "physiologische Reizschwankungen" 
verstehen wir die im Abschnitt "Blutbild" besprochenen, namlich nach 
Lagewechsel, Ernahrungsweise, Verdauung, psychischer Beeinflussung 
usw. Sie kommen, wie schon angedeutet, immer dann vor, wenn sich 
der Organismus bereits normalen Verhaltnissen nahert, und fehlen dort, 
wo entweder die Inanspruchnahme der Blutbildungsstatten zu groB 
ist und nach einer bestimmten Richtung forciert wird, oder dort, wo 
die Blutbildungsstatten durch eine langdauernde, kontinuierliche, wenn 
auch nicht hochgradige Inanspruchnahme fiir physiologische Reize 
nicht mehr empfanglich sind. Weniger haufig als die physiologischen 
Reizschwankungen kommen die periodischen Spontanschwankungen in 
der Gesamtleukozytenzahl zur Geltung, wenn wir von Abweichungen, die 
innerhalb der Fehlergrenze fallen, absehen. Das ist nur so zu erklaren _ 
wenn sie namlich in der relativen Zusammensetzung aus den einzelnen 
Blutzellarten deutlich beobachtet werden konnen -, daB im Laufe der 
periodischen Spontanschwankungen zufallig eine Teilstrecke getrofien 
wurde, in der die Verminderung der einen oder mehrerer Zellarlen durch 
die Vermehrung der anderen oder mehrerer Zellarten ausgeglichen wird. 
So finden wir im folgenden Beispiel an drei aufeinanderfolgenden Tagen 
immer die gleiche Gesamtleukozytenzahl, wahrend doch die einzelnen 
Blutzellarten, wie aus der Tabelle ersichtlich ist, groBe Unterschiede 
in ihrer relativen Beteiligung aufweisen. 

Fall Br. B Eo My J St S L Mo 
17. XI. zirka 8000 - 1 5 71 11 12 
18. XI. zirka 8000 - 3 5 50 22 20 
19. XI. zirka 8000 - 1 1 56,5 26 15,5 

Diese Tatsache ist nur so zu erklaren, daB z. B. die relative Ver­
mehrung der Lymphozyten vom 17. auf den 18. um 11 %, die der Eosino­
philen um 2 % und die der Monozyten um 8 % zwar eine absolute ist, 
aber durch eine ebensolche absolute Verminderung der segmentkernigen 
vollkommen ausgeglichen wird, so daB die Gesamtzahl unverandert 
bleibt; am nachsten Tag vollzieht sich dasselbe, nur daB sich aIle Zell­
arten am Ausgleich beteiligen. Daraus ist nur immer wieder zu sehen, 
wie wichtig es ist, die absolute Zahl der Leukozyten zu bestimmen, 
um die wirkliche Beteiligung der einzelnen Leukbzytenarten zu erkennen, 
anderseits aber sich nicht mit der Bestimmung der Gesamtleukozyten­
zahl zu begniigen, sondern immer das ganze Leukozytenbild heranzuziehen. 

Wenn im Verlaufe der chronischen Sepsis eine akute Exazerbation 
mit Schiittelfrosten auf tritt, werden wir natiirlich die Blutbilder zu sehen 
bekommen, die wir bei der akuten Sepsis besprochen haben; nur miissen 
wir zur Beurteilung die durch die lang dauernde Krankheit bedingte 
Schadigung der blutbildenden Organe heranziehen. 

Ebenso wie bei der akuten Sepsis werden auch hier die einzelnen 
Leukozytenarten je nach der Schwere der Infektion und dem Grade 
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der Abwehr bzw. je nach dem Verhiiltnis dieser beiden zueinander in ver­
schiedener Weise betroffen. Die verschiedene Beteiligung an der In­
fektionsabwehr driickt sich im peripheren Blute dadurch aus, daB sich 
die einzelnen Zellarten in verschiedener Weise an der Blutzusammensetzung 
beteiligen, daB sie vermebrt oder vermindert zu finden sind oder auch ganz 
fehIen konnen, daB jugendliche Zellen der einzelnen Systeme auftreten 
und schlieBlich auch Zellen, an denen man den geschadigten Nahrboden 
erkennt, sogenannte Reizzellen. Zum Unterschied von der akuten Sepsis, 
deren Blutbild ein vorwiegend regeneratives Geprage hat, weist das 
Blutbild der chronischen Sepsis sowohl regenerative als auch degenera­
tive Merkmale auf, die sich je nach der Virulenz der Infektion bzw. nach 
der Dauer der Erkrankung mehr nach der einen oder nach der anderen 
Seite hin neigen, "sich mehr nach links" oder mehr nach "rechts ver­
schieben". Wenn wir das von Schilling fiir den akuten Infekt auf­
gestellte Dreiphasensystem fiir die chronische Sepsis verwenden wollten, 
wiirden wir niemals Blutbilder finden, die in irgendeine der drei Phasen 
fallen. Das hat seinen Grund darin, daB der akute Infekt eine einfache 
Kurve darstellt mit ansteigendem und absteigendem Schenkel, wahrend 
die cbronische Infektion mit einer Wellenlinie vergleichbar ist, deren 
Gipfel und Taler sich nicht weit von der Null-Linie entfernt halten und 
sehr zahlreich sind, deren Anstiege und Abfalle nur flach verlaufen, 
und die schlieBlich sowohl auf dem Wellenberg wie im Wellental Plateaus 
aufweisen kann, die von sebr langer Dauer sein konnen. Dieser mit ein­
gestreuten Plateaus reichlich versehenen seichten Wellenlinie entsprechend 
bewegen sich auch im allgemeinen die Leukozytenkurven. Nahern sie sich 
mehr dem Wellenberg, werden wir mehr Zeichen finden, die fiir Kampf 
sprechen, wie Kernverschiebung, niedrige Eosinophilie usw., daneben 
aber auch, da der Wellenberg ja nicht hocb ist, Zeicben der Abwehr, 
wie vermebrte Monozyten und Lymphozyten. Nahern sie sich mehr 
dem Wellental, werden die Zeichen der Abwehr iiberwiegen, bilden sie 
ein Plateau auf dem Wellenberg, so konnen Zeicben'der lympbozytaren 
Heilpbase neben Kernverschiebung auftreten, und bilden sie schlieBlich 
ein Plateau im Wellental, so kann das Blutbild auch vollstandig normal 
und ala Einzelbild diagnostisch und prognostisch wertlos werden. 

FUr solche FaIle ist nun die Beobachtung der periodischen Spon­
tanschwankungen von groBem Nutzen und manchmal der einzige 
prognostische Behelf. Wir haben schon friiher erwahnt, daB wir darunter 
Schwankungen in der Beteiligung der einzelnen Blutzellarten an der 
Blutzusammensetzung versteben, die sich nach bestimmten Gesetzen zu 
bewegen scheinen, die wahrscheinlich mit Verbraucb, Abniitzung und 
Neubildung, also mit Reparations- und Regenerationsvorgangen in den 
Blutbildungsstatten, zusammenhangen und vornehmlich unter physio­
logischen Bedingungen die Zusammensetzung des Blutes beeinflussen, 
von denen wir aber Bestimmtes und Naheres nicht aussagen konnen. 
Wir wissen noch, daB diese periodischen Spontanschwankungen unter 
gewissen noch naher zu beschreibenden Umstanden nicbt in Erscheinung 
treten, und zwar deshalb, weil sie entweder iiberdeckt werden, aber 
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latent weiter bestehen, oder weil der Reiz "zur spontanen Reparation" 
unterschwellig wird oder nicht beantwortet werden kann, weil eine gewisse 
Ermiidung eingetreten ist, oder weil sie schlieBlich infolge weitgehender 
Erschopfung und Insuffizienz der blutbildenden Organe dauernd ver­
lorengehen. Umstande, die zu einer "Oberdeckung der periodischen 
Spontanschwankungen fUhren konnen, haben wir bei der akuten Sepsis 
kennengelernt. Sie finden ihre Erklarung in der iibergroBen Inanspruch­
nahme der Blutbildungsstatten in den ersten Stadien der Infektion 
und der damit verbundenen unausgesetzten ganz speziellen Einstellung 
der Zelltatigkeit. Die periodischen Spontanschwankungen gehen nicht 
verloren, sie bestehen latent weiter und konnen wieder beobachtet werden, 
wenn die Infektion wenigstens annahernd abgewehrt ist und die Zell­
produktion eine geordnetere, ruhigere wird. Wenn aber die Inanspruch­
nahme zu weit geht, oder wenn sie zwar weniger intensiv ist, aber dafiir 
zu lang dauert, dann kann natiirlich Erschopfung der Blutbildungsstatten 
eintreten, die den dauernden Verlust der periodischen Spontanschwan­
kungen mit sich bringt. Dann gibt es aber noch Umstande, die zwar auch 
zu einem Verschwinden der periodischen Spontanschwankungen fiihren, 
bei denen aber die Schadigung der blutbildenden Organe noch nicht so 
weit vorgeschritten ist, daB das Verschwinden der periodischen Spontan­
schwankungen auf einen dauernden irreparablen Verlust zuriickzufiihren 
ware. Ais Erklarung fiir diese Zustande kommen die weitgehenden 
Schadigungen der Blutbildungsstatten in Betracht, die wir namentlich 
bei chronischer Sepsis so haufig sehen und die zur Ermiidung und zu 
einem refraktiiren Verhalten der BlutzelIsysteme gegeniiber den spontanen, 
wahrscheinlich zentral regulierten, periodischen Reizen zur Reparation 
und Regeneration fiihren. 

Die Unterscheidung zwischen dauerndem Verlust infolge Erschopfung 
und refraktiirem Verhalten infolge Ermiidung gelingt aus der bloBen 
Beobachtung auch der Blutbilderreihe allein nicht. In dem einen wie 
in dem andern Fall bleibt das Blutbild von Zahlenveranderungen, die 
innerhalb der Fehlergrenze liegen, abgesehen, einWnig und reaktionslos. 
Wenn man aber solchen Fallen Reizstoffe, wie Trypaflavin und Schar­
lachrot, parenteral einverleibt, so gelingt es in einem Teil dieser FaIle, 
die periodischen Spontanschwankungen fUr eine kiirzere oder liingere 
Zeit kiinstlich wieder zu erwecken, Wir hatten Gelegenheit, das in 
vielen Fallen zu untersuchen, und haben uns davon iiberzeugt, daB jene 
FaIle, in denen die Wiedererweckung der periodischen Spontanschwan­
kungen durch parenteral einverleibte Reizstoffe gelang, als in ihrer 
Abwehrlage giinstiger zu bezeichnen waren, als jene FaIle, in denen eine 
Wiedererweckung nicht gelang, oder die zwar unmittelbar auf die Reiz­
injektion einmalig reagierten, dann aber wieder in ihre friihere Monotonie 
verfielen. Wir haben also in der Beobachtung der periodischen 
Spontanschwankungen ein Mittel in der Hand, den Funk­
tionszustand der blutbiIdenden Organe zu erkennen. Dort, 
wo sie zur Beobachtung gelangen konnen, werden wir noch keine wesent­
liche Schadigung der Zellsysteme durch den Infekt annehmen diirfen; 
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dagegen werden wir schon dort, wo die periodischen Spontanschwankungen 
erst kiinstlich hervorgerufen werden miissen, eine ernstere Storung er­
blicken und dort, wo sie trotz Reizinjektion nicht erscheinen, eine irre­
versible Schadigung der blutbildenden Organe bzw. derjenigen Zell­
systeme, die die periodischen Spontanschwankungen nicht aufweisen, 
annehmen miissen. Wir haben schon an anderer Stelle erklart, daB 
unsere Untersuchungen auf diesem Gebiet noch keineswegs als ab­
geschlossen zu betrachten sind, und daB wir vorlaufig iiber die Einzel­
heiten der Periodizitat, wie Lange der Periode, Abfall und Anstieg usw., 
nichts Naheres aussagen konnen. 

Die neutrophilen Leukozyten. Wir haben schon friiher erwahnt, 
daB die neutrophilen Leukozyten bei der chronischen Sepsis nicht jene 
prominente Rolle spielen, die sie bei der akuten innehaben. Dement­
sprechend finden wir sie auch nicht in dem MaBe mehr in Anspruch 
genommen als die iibrigen Zellarten. Sie sind meist vermehrt, aber nicht 
wesentlich, bei leichteren Formen nicht selten sogar vermindert. Als 
Gradmesser fUr die Schwere der Infektion ist aber auch hier wieder 
nicht so sehr ihre absolute Zahl als vielmehr der Grad der Linksver­
schiebung zu betrachten. In schweren Fallen kann diese nun sehr aus­
gesprochen sein, wenngleich eine Verschiebung bis zu den Myelozyten 
zu den Seltenheiten gehort; in leichteren Fallen kommt es bisweilen 
nur zu einer unwesentlichen Vermehrung der Stabkernigen, und es gibt 
schlieBlich auch Falle, in denen die Kernverschiebung auch vollkommen 
fehlen kann. In den meisten Fallen finden wir aber Blutbilder mit 
deutlicher Linksverschiebung, die je nach dem Stadium der Infektion 
(Wellenberg oder Wellental) mehr oder weniger ausgesprochen sein 
wird. Die Dbergange vollziehen sich gewohnlich ganz allmahlich sowohl 
nach der linken wie nach der rechten Seite, doch kommen auch jahe 
Anstiege der Linksverschiebung zur Beobachtung, und zwar entweder 
wenn eine akute Exazerbation eintritt, oder wenn sich ein embolischer 
Herd entwickelt hat, wobei auch fUr den Grad der Linksverschiebung 
Art und GroBe des Herdes von EinfluB sein konnen. Als Zeichen der 
Reizung des Knochenmarks sehen wir nicht selten myeloische Reizzellen, 
wie wir sie bei der akuten Sepsis beschrieben haben, als Zeichen der 
Schadigung toxisch geschadigte Zellen mit toxischer Granulation. Bei 
lang dauernden Erkrankungen treten die regenerativen Merkmale 
gegeniiber den degenerativen immer mehr zuriick, die Kernverschiebung 
nimmt allmahlich ab, die myeloischen Reizzellen verschwinden aus dem 
Blut und die toxisch geschadigten, mitunter auch iibersegmentierten 
Zellen vermehren sich. In diesem Stadium verschwinden auch die peri­
odischen Spontanschwankungen, lassen sich aber manchmal noch durch 
Reizinjektionen wiedererwecken. Wenn sie nicht mehr wiedererweckt 
werden konnen, dann ist das Knochenmark erschopft, zur Abwehr nicht 
mehr befahigt, und selbst ausgedehnte embolische Herde konnen weder 
Leukozytenvermehrung noch Kernverschiebung bewirken. Wir mochten 
in diesem Zusammenhang erwahnen, daB wir in den Stadien der schwersten 
Knochenmarksinsuffizienz auBerordentlich selten Eiterungen gesehen 
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haben, so daB wir an einen kausalen Zusammenhang zwischen Funktions­
tuchtigkeit des Knochenmarks und Eiterbildung denken muBten. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB in den meisten Fallen 
chronisch septischer Erkrankungen die neutrophilen Leukozyten nur 
wenig vermehrt sind, und ihre Kernverschiebung keine hochgradige ist. 
Der Verlauf ist ein flach wellenformiger, und dementsprechend finden 
wir abwechselnd Zustande starkerer und Zustande schwacherer Reizung. 
Schwere FaIle verlaufen mit Neutrophilie und starker Linksverschiebung, 
die aber auch nur selten bis zu den Myelozyten reicht, leichte FaIle 
nahern sich in ihrem Blutbild der Norm. Die periodischen Spontan­
schwankungen sind der Ausdruck der Funktionstiichtigkeit, myeloische 
Reizzellen sprechen fur starke Inanspruchnahme und toxisch geschadigte 
Zellen fiir Schadigung des Knochenmarks, zu der es auch bei weniger 
intensiver Inanspruchnahme durch die lange Dauer der chronischen 
Reizung kommen kann. 

Die eosinophilen Leukozyten kommen bei der chronischen Sepsis 
viel haufiger und zahlreicher vor als bei der akuten. Wir kennen FaIle 
namentlich endokarditischer und rheumatischer Form, die mit aus­
gesprochener Eosinophilie einhergingen, ohne daB wir daraus weder auf 
die Schwere der Infektion noch auf die Abwehrlage des Organismus 
etwas schlieBen konnten. Von Bedeutung haben sich auch hier wieder 
nur ihre Vermehrung bzw. ihr Wiederauftreten oder ihre Verminderung 
bzw. ihr volLkommenes Verschwinden erwiesen, wobei Vermehrung bzw. 
Wiederauftreten Besserung, Verminderung bzw. Verschwinden Ver­
schlechterung anzeigen. Periodische Spontanschwankungen konnten 
mit Sicherheit nicht verfolgt werden, hingegen haben wir oft bei lang 
dauernder Erkrankung als Zeichen der Schadigung toxiscb veranderte 
Zellen gesehen mit sparlicher, schlecht farbbarer Granulation. 

Die basophilen Leukozyten zeigen auch hier wieder ein ganz un­
charakteristisches Verhalten. Vermehrt haben wir sie niemals gefunden, 
fehlend jedoch sehr haufig. 1m Verlaufe der Erkrankung treten keinerlei 
Veranderungen an ihnen auf, weder was die Zahl noch was die Einzelzelle 
anbelangt, auBer wenn Extreme nach der einen oder der anderen Seite 
hin das gesamte Knochenmark in Mitleidenschaft ziehen. 

Die Lymphozyten zeigen bei den chronischen septischen Erkrankungen 
ein wechselndes Verhalten. Wenn wir die WeIlenlinie wieder als Vergleich 
heranziehen, so finden wir die Lymphozyten je nach dem Stadium bald 
vermehrt, bald vermindert, immer oder nahezu immer entgegengesetzt 
zu den Neutrophilen, also vermehrt im Wellental und vermindert auf 
dem Wellenberg. Die Vermehrungen und Verminderungen im Verlaufe 
der Erkrankung beziehen sich auf Zahlenwerte, die fiir gewisse Formen 
der chronischen Sepsis als charakteristisch zu bezeichnen sind. Das heiBt: 
Schwere Formen weisen immer je nach ihrem Grad eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Lymphopenie auf, und die den einzelnen Stadien 
der Erkrankung entsprechenden Vermehrungen und Verminderungen 
sind nur relativ zu der durchgehenden Lymphopenie aufzufassen. Leichtere 
Formen zeigen wieder eher durchgehend Lymphozytose, und die Ver-
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mehrungen und Verminderungen, die im Verlaufe der Erkrankung den 
besseren und schlechteren Stadien entsprechen, sind wieder nur auf die 
Lymphozytose als Grundtypus zu beziehen. AuBer dieser Auseinander­
haltung von schweren und leichten Formen, die bei allen Arten chronisch 
septischer Erkrankungen moglich ist, konnten wir keine Unterschiede 
im Verhalten der Lymphozyten finden, die fUr irgendeine besondere 
Form der chronischen Sepsis irgendwie charakteristisch waren. So 
finden wir weder bei den rheumatoiden noch bei den endokarditischen 
Formen immer Lymphozytose, wie das von mancher Seite behauptet 
wird, sondern bei schweren rheumatoiden und endokarditischen 
Formen Lymphopenie und bei leichteren Lymphozytose. Auch 
Hirschfeld meint mit Recht, daB die widersprechenden Angaben darauf 
zuriickzufiihren sem diirften, daB diese Krankheit ja sehr verschieden 
schwer verlauft, und auBerdem in den Arbeiten gar keine Riicksicht 
auf den EinfluB der Behandlung auf das Blutbild genommen worden zu 
sein scheint. 

Der Grad der Lymphozytose kann in leichteren Fallen ein sehr 
hoher sein und bei normaler Gesamtleukozytenzahl Werte bis 50 % 
und damber erreichen. Dabei tr'eten jugendliche Zellen und lymphatische 
Reizformen .auf, die aber bei weitem nicht so zahlreich sind, wie wir es 
bei dieser abundanten Lymphozytose erwarten wiirden. Die FaIle, die 
mit Lymphopenie einhergehen, zeigen in den Lymphozyten wieder die 
schon bei der akuten Sepsis beschriebenen Azurgranula als Zeichen 
der funktionellen Hemmung der Neubildung im lymphatischen Apparat. 
Lymphozytose und Lymphopenie sind aber nicht nur die Charakteristika 
der leichten und schweren Formen, sondern, wenn sie in ein und derselben 
Erkrankung vorkommen, prognostisch wichtige Zeichen. Wir werden 
eine allmahliche Zunahme der Lymphozytose ceteris paribus immer 
als prognostisch giinstiges Zeichen auffassen, ebenso wie wir eine all­
mahliche Abnahme als ungiinstig ansehen. Natiirlich ktinnen wir auch 
bei der chronischen Sepsis die sogenannte lymphatische Reaktion 
antreffen, wenngleich viel weniger ausgesprochen als bei der akuten 
Sepsis, weil ja bei der chronischen Sepsis die Reizintensitat im allge­
meinen abgeschwacht ist, und die Reaktionen niemals so heftig ablaufen. 
Die lymphatische Reaktion macht sich dadurch bemerkbar, daB die 
Neutrophilen, sowohl was die Zahl als auch was die Kernverschiebung 
anIangt, ganz in den Hintergrund treten und die Reaktionen am lympha­
tischen Apparat das Blutbild beherrschen. Die hierher gehtirigen Lympho­
zytosen unterscheiden sich von den friiher besprochenen, die bei allen 
leichten Formen vorkommen, noch dadurch, daB bei ihnen reichlich 
jugendliche Zellen und Reizungsformen auftreten. Diese konstitutionell 
bzw. konditionell bedingte Abart verlangt natiirlich andere Kriterien 
fiir ihre Beurteilung als die friiher besprochenen. In diesen Fallen wird 
die Schwere der Affektion nach dem Grad der Reizung des lymphatischen 
Apparates und nach dem Grad der Beteiligung der iibrigen Leukozyten­
arten, namentlich der Neutrophilen, zu beurteilen sein. Je mehr jugend­
liche Lymphozyten und Reizungsformen einerseits und je weniger 
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Neutrophile anderseits, desto schwerer die Affektion, und umgekehrt 
je weniger jugendliche Lymphozyten und Reizungsformen und je mehr 
Neutrophile, desto leichter die Affektion; bei beiden natiirlich eine 
bestehende Lymphozytose vorausg«(setzt. 

Die Feststellung der Lymphozytenzahl allein, natiirlich immer auch der 
absoluten, kann aber trotz Berucksichtigung aller bisher erwahnten 
Momente dann zu Fehlurteilen fiihren, wenn die Lymphozyten keine 
periodischen Spontanschwankungen aufweisen. Wir haben die periodischen 
Spontanschwankungen an den Lymphozyten bei der chronischen Sepsis 
nahezu konstant beobachten konnen, ausgenommenjene Falle, bei denen die 
lange Dauer der Erkrankung zu einer schweren allgemeinenKachexie fiihrte, 
oder jene schweren Formen, bei denen die bestehende Lymphopenie nicht 
der Ausdruck der funktionellen Hemmung, sondern einer schweren, dauern­
den Schadigung des lymphatischen Apparates ist. Namentlich in Fallen 
letzterer Art ist damit die Prognosenstellung sehr erleichtert. SchlieBlich 
muB noch die Beeinflussung der Lymphozyten durch Medikamente 
erwahnt werden, wodurch Veranderungen auftreten, die ohne Beriick­
sichtigung des ursachlichen Zusammenhangs leicht falsch gedeutet 
werden k6nnen (Donath und Perlstein). 

Zusammenfassend laBt sich also sagen, daB, abgesehen von anders 
gearteten, konstitutionell bedingten Reaktionen und solchen Reaktionen, 
die Lebensweise, Ernahrung, Alter usw. zur Vorbedingung haben, die 
Lymphozyten bei schweren Formen chronischer Sepsis vermindert, 
bei leichteren Formen vermehrt sind, daB im allgemeinen der Grad der 
Lymphopenie mit der Schwere und der Grad der Lymphozytose mit 
der Leichtigkeit der Affektion parallel gebt, und daB in einem und 
demselben Fall Vermehrung der Lymphozyten Besserung und Ver­
minderung der Lymphozyten Verschlechterung bedeutet. Als Ausdruck 
der Reizung des lymphatischen Apparates treten jugendliche Zellen 
und Reizformen auf, deren Zahl fiir die Beurteilung des Grades der 
Reizung bedeutungsvoll ist, als Ausdruck der Schadigung degenerative 
Stigmen, wie Azurgranula, besonders pyknotischer Kern usw. Die 
periodischen Spontanschwankungen lassen sich so lange beobachten, so­
lange ein funktionstiichtiger, lymphatischer Apparat besteht. 

Die Monozyten. Wir haben schon bei der Besprechung der akuten 
Sepsis auf die groBe Bedeutung des r. e. Systems im Abwehrkampf des 
Organismus gegen Infektionen hingewiesen, was iibrigens auch in anderen 
Kapiteln hinlanglich er6rtert wird. Hier interessiert uns nur, inwieweit 
Reaktionen, die sich am r. e. Apparat abspielen, im Blutbild kenntlich 
werden oder umgekehrt, inwieweit wir aus dem Blutbild auf Veranderungen 
im r. e. Apparat schlieBen diirfen. Untersuchungen der letzten Zeit 
haben nun die Abstammung der im Blute auffindbaren Monozyten vom 
Retikuloendothel wahrscheinlich gemacht, Aschoff und Kiyono 
gelang der Nachweis fur einen Teil der Blutmonozyten, und die experimen­
tellen Arbeiten von Niessen, Dieckmann, Simpson, Schittenhelm 
und Erhardt usw. fuhrten zu dem Ergebnis, daB unter dem EinfluB 
zahlreicher kolloider Substanzen eine intensive zellulare Reaktion vor 
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sich geht, an der das r. e. System eine groBe Beteiligung hat. Als Folge 
davon treten mehr oder weniger massenhaft gespeicherte histiozytare 
Elemente in das Blut iiber, die dann als gespeicherte Monozyten ill 
peripheren Blut neben ungespeicherten Monozyten zu finden sind. Die 
ungespeicherten Monozyten zeigen genau den gleichen Charakter und 
die gleichen Eigenschaften wie die gespeicherten. N och schoner und 
eindrucksvoller sind die Verhiiltnisse am sensibilisierten Organismus, 
wie sie von Domagk, Oller sowie Erhardt und Schittenhelm 
studiert wurden. Dabei kommt es zu einer gesteigerten Funktion des 
r. e . .Apparates und zu einer massenhaften .Ausschwemmung von Mono­
zyten und Endothelzellen, welch letztere nach Domagk sogar die Mog­
lichkeit besitzen sollen, Blutzellen zu bilden. 1m iibrigen weist auch 
F. Herzog auf die Rolle der GefaBwandzellen bei der Bildung von 
Blutzellen hin. Was die Beziehungen der Endothelzellen zu den Monozyten 
bzw. zu dem r. e . .Apparat anlangt, kann nichts Sicheres gesagt werden . 
.Aschoff rechnet sie nicht zu dem r. e. System, wenngleich auch er ihre 
Speicherungsfahigkeit, allerdings nur bei besonders hochgetriebener 
Farbung, zugibt. Die Gleichartigkeit ihrer Funktion mit der der Reti­
kuloendothelien geht aber einerseits aus den friiher zitierten Versuchen 
am sensibilisierten Organismus hervor, dann, was ihre Blutbildungs­
moglichkeit anlangt, aus den Arbeiten von Marchand, Herzog, 
Domagk usw., was ihre Bedeutung als phagozytierende Zellen ill .Ab­
wehrkampf gegen Infektionen anlangt, aus den Arbeiten von Kuczynski, 
Domagk und schlieBlich namentlich von Oller hervor, der fiir das 
wichtigste Moment die Haftung der in der Blutbahn kreisenden Krankheits­
erreger in den GefaBwandzellen bezeichnet. Die in vielen Beziehungen 
nachgewiesene gleichartige Funktion der Endothelien und der von 
.Aschoff so benannten "eigentlichen Retikuloendothelien" scheint una 
eine genetische Verwandtschaft zwischen diesen beiden Zellarten sehr 
wahrscheinlich zu machen und erlaubt uns nicht nur, wie es .Aschoff 
tut, die Histiozyten und Splenozyten, sondern auch die GefaBwandzellen 
zumindest zum "erweiterten r. e. System" zu rechnen und in ihnen eine 
Reserve zu erblicken, die bei groBer Inanspruchnahme herangezogen 
wird. Damit stillmen auch unsere und andere klinische Beobachtungen 
iiberein. 

Wir konnen also zusammenfassend sagen, daB die im Blute unter 
normalen und pathologischen Bedingungen sichtbaren Monozyten und 
Endothelien wahrscheinlich .Abkommlinge des engeren oder erweiterten 
r. e. Systems sind (Schilling, Schittenhelm, Wollenberg, Holler, 
Kohn usw.), daB sie bei Reizzustanden dieses Systems vermehrt und 
verandert ill Blute auftreten, daB sich demnach Veranderungen, die 
an diesem System vor sich gehen, an den Monozyten oder Endothelien 
des stromenden Elutes kenntlich machen, und daB wir endlich aus dem 
verschiedenen Verhalten der Monozyten und Endothelien auf die ver­
schiedenen Reaktionen am r. e . .Apparat schlieBen diirfen. 

Bei der chronischen Sepsis konnen wir nun entsprechend den ver­
'Schiedenen Formen, unter denen sie auf tritt, und entsprechend den schon 

Donath'Saxl, Septische Erkrankungen 
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mehrfach erwahnten Stadien im Verlaufe einer und derselben Form 
nicht von einer Einheitlichkeit im Verhalten der Monozyten sprechen. 
FUr das Verhalten der Monozyten ist einzig und allein maBgebend die 
Beteiligung des r. e. Apparates an der Infektionsabwehr. Der Grad 
dieser Beteiligung hangt aber von verschiedenen Faktoren ab, von denen 
die konstitutionellen, wie Schittenhelm betont, viel zu wenig Beriick­
sichtigung finden. 1m allgemeinen kann man sagen, daB der Grad der 
Abwehr mit den zellularen Reaktionen parallel geht. Damit ist bewuBt 
nichts iiber den Grad der Infektion bzw. Affektion ausgesagt, so da3 
wir aus dem Verhalten der Monozyten eigentlich nur iiber den Grad 
der Abwehr etwas sagen konnen. Wenn man z. B. in einem Fall eine 
Verminderung der Monozyten findet, so darf man daraus nicht auf eine 
schwachere Affektion schlieBen, sondern nur auf geringere Reaktionen 
am Retikuloendothel und ebenso aus einer Monozytose nur auf starkere 
Reaktionen dortselbst, da ja z. B. geringe zellulare Reaktionen eben­
sowohl vorkommen, wenn sie zur Beseitigung der eingedrungenen Bak­
terien und Toxine geniigen, wie auch dann, wenn sie zwar ganz und gar 
nicht geniigen, aber nicht gesteigert werden konnen, weil ihr Zellsystem 
entweder durch die Infektionserreger selbst oder durch schon friiher 
bestandene Schadigungen insuffizient geworden ist. Solche Beob­
achtungen, bei denen die Schwere des klinischen Verlaufes durchaus 
im Gegensatz steht zu den pathologisch-anatomischen Veranderungen, 
werden vielfach gemacht (Schittenhelm), und konnen namentlich bei 
allen schweren Formen der chronischen Sepsis immer wieder angestellt 
werden. 

Wenn wir wieder zwei mehr oder weniger charakteristische Formen 
auseinanderhalten wollen, so finden wir bei den schwereren stets 
eine Monopenie, die erst nachla3t, wenn eine Besserung des Zu­
standes eintritt. In diesem Fehlen ausgiebiger zellularer Reaktionen 
sieht Oller mit Recht den Grund fiir den ungiinstigen Verlauf. In 
den leichteren Fallen kommt es zu einer intensiven zellularen Reak­
tion mit allen ihren Vorteilen fUr die Abwehr (Schittenhelm) 
und dementsprechend zu einer starken Monozytose im Blutbild. 
Zwischen diesen heiden extremen Formen gibt es natiirlich flie3ende 
Vbergange, die entsprechend zu beurteilen sind. Monopenie bei schweren 
Fallen und Monozytose bei leichten Fallen konnen alie Grade erreichen, 
wobei Zellen auftreten, die im normalen Blute nicht oder nur ganz selten 
zu finden sind. So findet man bei hochgradiger Monopenie vielfach 
Zellen, die sich durch einen besonders festgefiigten Kern, auffallend 
helles Protoplasma und deutlichere Granulation (Monozytengranulation 
nach N ageli) von den normalen Monozyten unterscheiden. Wir haben 
diese Zellen immer analog zu den iibersegmentierten NeutrophiIen als 
rechtsverschobene aufgefa3t. Bei hochgradiger Monozytose hingegen 
treten ausgesprochen junge Zellen auf, mit sehr viel feinerer Chromatin­
struktur und Nukleolen und einem diinkleren Protoplasma, in dem die 
Granulation weniger gut darstellbar ist, manchmal sogar fehlt. In noch 
ausgesprocheneren Fallen treten dann auch Endothelzellen, nicht 
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selten gespeicherte endotheloide Zellen und schlieBlich Stammzellen auf, 
wie wir sie nur bei forcierter Reizung im Experiment zu sehen gewohnt 
sind. Die einzelnen Stadien im Verlaufe einer und derselben Krankheits­
form, wie Besserung und Verschlechterung, driicken sich in einer zum 
Grundtypus relativen Vermehrung und Verminderung der Monozyten aus. 

AuBer diesen bisher beschriebenen durchschnittlichen Verlaufstypen 
gibt es Krankheitsformen, denen eine gewisse Spezifitat fiir das Re­
tikuloendothel oder die GefaBwandzellen zugesprochen wird. So liegt 
eine groBe Anzahl von Beobachtungen vor, die bei septischer Endo­
karditis iiber Auftreten von Endothelzellen und mehr oder weniger 
hochgradige Monozytose berichten. Schilling beschreibt solche Falle 
von Endocarditis ulcerosa bei allgemeiner Sepsis, bei denen massenhaft 
atypische Monozyten auftraten und sich histologisch eine machtige 
Proliferation des endotheloiden Gewebes nachweisen lieB. Seyderhelm 
publiziert einen Fall von Endocarditis ulcerosa mit bis 159000 Leukozyten 
und bis 12% groBen Makrophagen bzw. endotheloiden Zellen und gibt 
der Vermutung Ausdruck, daB diese Zellen, da sie vorwiegend bei Endo­
ka,rditis gefunden werden, moglicherweise durch Zellproliferation am 
Endokard entstanden sein konnen. Dber ahnliche Falle berichten dann 
noch Hess, Bittorf, Wodtke, Kaznelson usw. Auch wir haben 
bei schweren endokarditischen Formen Endothelien und endotheloide 
Zellen im Blut gefunden, doch miissen wir in Dbereinstimmung mit 
:::Schittenhelm feststellen, daB es sich dabei keineswegs um einen regel­
maBigen Befund handelt. DaB iiberdies Endothelien auch bei anderen 
schweren septischen Prozessen im Blute vorkommen konnen, haben 
wir schon friiher erwahnt, so daB wir vorHiufig keinen hinreichenden 
Grund sehen, eine spezifische Reaktion bei dieser Krankheit anzunehmen. 

Wir haben schon fruher darauf hingewiesen, daB dem konstitutionellen 
Faktor bei der Beurteilung mesenchymaler Vorgange zu wenig Rechnung 
getragen wird. Wenn Huek von einer schlaffen und straffen Konsti­
tution spricht, die auf einer schlafferen und strafferen Beschaffenheit 
des Mesenchyms beruht, so sind darunter Konstitutionstypen zu ver­
stehen, die auf dieselben Reize verschieden reagieren. In diesem Sinne 
sprechen vielleicht die Reaktionsabarten am Retikuloendothel, wie sie 
von Reschad und Schilling, Fleischmann, Hirschfeld, Bingel, 
Ewald, Goldschmid und Isaac, Letterer als Systemerkrankungen 
bald des retikularen Anteils, bald des endothelialen Anteils, bald beider 
Anteile zusammen beschrieben wurden. Leider wissen wir heute noch 
viel zu wenig Sicheres iiber die mesenchymalen Konstitutionstypen, 
um aus ihnen fiir die Beurteilung mesenchyma]er Reizerscheinungen 
im Blutbild praktischen Nutzen ziehen zu konnen. Wir miissen aber 
jedenfalls darauf bedacht sein und in Fallen, die von Haus aus eine mono­
zytare Einstellung aufweisen, diese bei der Beurteilung pathologischer 
Monozytenveranderungen mit berucksichtigen. 

Bei der Beurteilung namentlich der extremen Grade von Monopenie 
und Monozytose, wie sie bei schweren Lahmungs- und Reizzustanden 
vorkommen, hat sich auch wieder die Beobachtung der periodischen 
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Spontanschwankungen bestens bewahrt. Solange sie beobachtet werden 
konnten, durften wir mit einer Regenerations- bzw. Reparationsmoglich­
keit rechnen; wenn sie erst nach Reizinjektionen auitraten, muBte die 
Hoffnung noch nicht auigegeben werden; wenn sie aber auch dann nicht 
zur Beobachtung gelangen konnten, durfte der Zustand mit Recht als 
infaust angesehen werden, Das vollstandige, auch durch Reizinjektionen 
nicht wieder zu erweckende Darniederliegen der periodischen Spontan­
schwankungen konnten wir aber nicht nur bei extremer Monopenie und 
MODozytose beobachten, sondern auch bei mittleren Monozytenzahlen, 
aua denen man gewiB nie aui eine so schwere Schadigung des r. e. Apparates 
geschlossen hatte, und zwar immer dann, wenn es durch eine langdauernde, 
wenn auch nicht sehr intensive Erkrankung zu einer schweren Ermudung 
und Erschlaffung des Abwehrmechanismus gekommen ist. SchlieBlich 
darf nicht unerwahnt bleiben, daB eine Reihe von Medikamenten, die 
namentlich in jungster Zeit bei der chroDischen Sepsis verabreicht werden, 
einen betrachtlichen EinfluB aui die Blutzusammensetzung haben und 
bei der Beurteilung der Monozyten immer beriicksichtigt werden miisseD. 
Donath und Perlstein haben die Wirkung von Salvarsan, Trypaflavin 
und Scharlachrot darauihin untersucht und stets eine mitunter betracht­
liche Monozytenvermehrung gefunden. 

Wir konnen also zusammenfassend sagen: Das Verhalten der Mono­
zyten im stromenden Blut ist der Ausdruck fiir die Reaktionsvorgange 
am engeren und weiteren Retikuloendothel. Schwere Formen der chro­
nischen Sepsis verlauien mit Monopenie, die mitunter sehr hochgradig 
sein kann und als Zeichen der funktionellen oder anatomischen Schadigung 
des Zellsystems iiberreife, alternde Zellen auiweisen kann. Leichtere 
Formen zeigen Monozytose, die auch wieder sehr hochgradig sein und 
als Zeichen besonderer Inanspruchnahme ihres Zellsystems monozytare 
Reizformen (Vbergangsformen, groBe Makrophagen, endotheloide Zellen, 
Endothelien usw.) auiweisen kann. Vermehrung der Monozyten bedeutet 
immer Steigerung der Abwehr im Retikuloendothel, Verminderung das 
Gegenteil. Diese alIgemeinen Leitsatze gelten unabhangig von der vor­
wiegenden Lokalisation der Erkrankung. Spezifisch ausgelOste Reaktionen 
konnten vorlaufig noch nicht mit Sicherheit festgestellt werden, hingegen 
gibt es eine groBe Reihe von Fallen, die die Moglichkeit einer konsti­
tutionellen bzw. konditionell bedingten Abart des gewohnlichen Reaktions­
ablauies beweisen. Die Beobachtung der periodischen Spontanschwan­
kungen kann auch hier wieder zur Priifung der Regenerations- bzw. 
Reparationsfahigkeit des Zellsystems mit Vorteil verwendet werden. 
Bei der Beurteilung von pathologischen Veranderungen der Monozyten 
mussen alIe jene Faktoren, die zu einer besonderen, abnormen Ein­
stellung des Systems fUhren, und namentlich medikamentose Einfliisse 
beriicksichtigt werden. 

Die verschiedenen Kombinationen aus den eben besprochenen 
Veranderungen der einzelnen Blutzellarten ergeben die Uneinheitlichkeit 
des Gesamtbildes bei den chronisch septischen Erkrankungen. Trotz­
dem lassen sich aber gewisse Hauptrichtlinien im Zusammenwirken der ein-
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zelnen Zellreaktionen erkennen, die eine Beurteilung der jeweiligen Ab­
wehrlage des Organismus ermoglichen. Die Zustandsbilder chronischer 
lniektionen lassen sich namlich bis zu einem gewissen Grad aus der von 
Schilling fUr den akuten Infekt gegebenen Dreiphaseneinteilung 
ableiten. Wahrend beim akuten Infekt die einzelnen Phasen, neutrophile 
Kampfphase, monozytare Abwehr- bzw. Dberwindungsphase und 
lymphozytare Heilphase nach kiirzerem oder langerem Bestehen einander 
ablOsen, werden dieZustande chronischer lniektion dadurch charakterisiert, 
daB die einzelnen Phasen in verschiedenen Kombinationen ne benein­
ander bestehen bleiben. Die Beurteilung hat dann einerseits die Art 
der Zusammensetzung aus den einzelnen Phasen, den Kombinationstypus, 
und anderseits den Grad der Beteiligung der einzelnen Phasen an dem 
Gesamtbild zu beriicksichtigen. Darnach konnen folgende Typen von 
Blutbildern unterschieden werden: Neutrophilie mit hoher Kernver­
schiebung, Lymphopenie, Monopenie und fehlende oder wenig Eosinophile 
bedeutet schwere Infektion bei ungeniigender Abwehr. Wenn 
statt der Monopenie eine Monozytose zu finden ist, dann besteht das 
Nebeneinander von neutrophiler Kampfphase und monozytarer Abwehr­
phase, was eine sch were Infektion, aber mit gu ter A bwehr' darstellt. 
Tritt die Neutrophilie bzw. die Kernverschiebung immer mehr gegeniiber 
der zunehmenden Lymphozytose und Monozytose in den Hintergrund, 
so entsteht allmahlich das Nebeneinander von monozytarer Abwehr­
phase und lymphozytarer Heilphase, somit ein Zustand erfolgreicher 
Abwehr. Zu diesen typischen Grundformeln, die in ihrer Reinheit ja 
nur sehr selten angetroffen werden, tritt dann noch eine groBe Reihe 
von komplizierenden Einzelheiten hinzu, die sie haufig nur schwer er­
kennen lassen. So haben wir schon friiher erwahnt, daB eine Anamie 
zum chronischen Bilde der Sepsis gehort, und zwar im allgemeinen eine 
um so hOhergradige, je langer die Erkrankung dauert. Hand in Hand 
mit der zunehmenden Anamie geht dann auch gewohnlich als Folge 
der durch die lange Dauer der Erkrankung zunehmenden Erschopfung 
ein Nachlassen der Reaktionsintensitat bei samtlichen blutbildenden 
Systemen. Diese Erschopfung driickt sich, abgesehen vom vollkommenen 
Verschwinden der periodischen Spontanschwankungen, in dem volligen 
Fehlen von Reizerscheinungen, wie Linksverschiebung oder auch nur 
Vermehrung der einzelnen Zellgattungen, aus. Man kann dann wirklich 
von einem vollkommen aplastischen Blutbild sprechen. Zwischen 
diesem Stadium und dem hyperregenerativen, das sich natUrlich auch 
erschopfen kann, das aber bei der chronischen Sepsis nur als Folge akuter 
Exazerbation zustande kommt, liegt eine unabsehbare Reihe von Mog­
lichkeiten, die hier nur in den allergrobsten Umrissen und Grundziigen 
angedeutet werden konnen. Sie beruhen der Hauptsache nach auf dem 
verschiedenen Grad der Beteiligung der einzelnen Zellgattungen an der 
jeweiligen Phasenkombination. Wenn wir z. B. eine Kombination aus 
neutrophiler Kampf- und monozytarer Abwehrphase vor uns haben, 
so ist leicht. einzusehen, daB sich das Bild wesentlich andern kann durch 
eine verschiedene Beteiligung der Neutrophilen, durch verschiedengradige 



102 Blutveranderungen bei septischen Erkrankungen 

Linksverschiebung, durch eine verschiedene Beteiligung der Monozyten 
und schlieBlich auch dadurch, daB Eosinophile verschwinden oder hinzu­
treten konnen. Dasselbe gilt natiirlich auch fur die anderen der friiher 
angefiihrten Kombinationen. 

Wir konnen also das bisher Gesagte dahin zusammenfassen, daB 
die friiher angefuhrten Kombinationstypen das Blutbild der chronischen 
Sepsis in ihren Haupterscheinungsformen mehr oder weniger charakteri­
sieren. Die groBe Variationsbreite der Blutbilder im Verlaufe einer und 
derselben Form ergibt sich aber aus der verschiedengradigen Beteiligung 
der einzelnen Blutzellarten, an der jeweiligen Kombination und aus der 
bestehenden Anamie. 

Diagnose 
FUr die Diagnose der chronischen Sepsis konnen aus dem Blut­

bild eine Reihe von Anhaltspunkten gewonnen werden, von denen zwar 
jeder fiir sich wertlos ist, die aber zusammengenommen einen bedeut­
samen Beitrag liefern konnen. Da ist vor allem die Anamie zu nennen, 
die namentlich bei langer dauernden Erkrankungen unfehlbar zu finden 
ist und mitunter sehr hochgradig sein kann. Sie ist in den meisten Fallen 
hypochrom, nur in ganz seltenen dem Blutbild der Anaemia perniciosa 
sehr ahnlich. Neben der Anamie ist noch von besonderer Wichtigkeit 
die Linksverschiebung der Neutrophilen und uberhaupt alle jene 
Zeichen, die fiir Reizzustande der blutbildenden Organe ala Ausdruck 
fiir ihre 1nfektionsabwehr sprechen. Das gilt insbesondere auch fiir 
das Verhalten der Monozyten, wenn namlich unter ihnen monozytare 
Reizformen zu finden sind. Die Eosinophilen haben diagnostisch nur 
insoferne eine Bedeutung, ala sie bei rheumatischen und endokarditischen 
Formen haufig vermehrt gefunden wurden. Da in der Literatur sehr 
oft vom Wert der groBen Makrophagen und Endothelzellen fiir die 
Diagnose der Endocarditis lenta gesprochen wird, diirfen wir 
es hier nicht unerwahnt lassen. 1m ubrigen werden die Blutbilder dann 
fiir die Diagnose der chronischen Sepsis Bedeutung haben, wenn sie sich 
unschwer in eine der friiher erwahnten Kombinationstypen einreihen 
lassen. 

Prognose 
Die Prognose bei der chronischen Sepsis ergibt sich aus der Er­

kennung des Reaktionszustandes bzw. der Reaktionsfahigkeit der blut­
bildenden Organe. Der Reaktionszustand gibt sich in der Art und in 
dem Grad der Zellproduktion, die Reaktionsfahigkeit in den periodischen 
Spontanschwankungen und in der medikamentosen Beeinflussung zu 
erkennen. Fiir einen guten Reaktionszustand spricht es immer, wenn 
die Zellproduktion eine rege ist; fiir einen schlechten, wenn die 
Produktion der Anforderung nicht nachkommen kann, und entweder 
unreife Zellen ausgesendet werden oder aber bei fortschreitender 
1nanspruchnahme die Zellproduktion allmahlich eingestellt wird. Fiir 
eine gute Reaktionsfahigkeit der blutbildenden Organe sprechen 
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der kontinuierIiche Ablauf der periodischen Spontanschwankungen 
und eine deutlich sichtbare Reaktion auf bestimmt gerichtete Reiz­
stoffe, wie Proteinkorper, Salvarsan, Trypaflavin, Scharlachrot usw.; 
fUr eine schlechte Reaktionsfahigkeit sprechen das Sistieren der peri­
odischen Spontanschwankungen qnd unausgiebige Reaktionen auf Reiz­
stoffe; fiir das Fehlen jegIicher Reaktionsfahigkeit spricht endlich der 
Umstand, daB die periodischen Spontanschwankungen auch durch 
Reizstoffinjektionen nicht mehr erweckt werden Mnnen, und daB iiber­
haupt keinerlei Reaktion mehr auf Reizstoff hin auftritt. FUr das Blut­
bild konnen die prognostisch wertvollen Zeichen folgendermaBen zu­
sammengefaBt werden: 

Giinstig ist das Nachlassen der Linksverschiebung bei gleich­
bleibender oder nur allmahlich abnehmender Zahl der Neutrophilen; 
die Vermehrung oder das Wiederauftreten der Eosinophilen; die Ver­
mehrung der Lympho- und Monozyten ohne gleichzeitigas Auftreten 
oder Vermehrung von Reizzellen lymphatischen oder monozytaren 
Ursprunges; kontinuierlicher Ablauf der periodischen Spontanschwan­
kungen, das Zuriickgehen der Aniimie. 

Ungiinstig ist die Steigerung der Linksverschiebung namentlich 
bei Verringerung der Neutrophilen, Abnahme der Lymphozyten oder 
vermehrtes Auftreten von Reizformen, Abnahme der Monozyten oder 
vermehrtes Auftreten von Reizformen, Verminderung oder Verschwinden 
der Eosinophilen, Verschwinden der periodischen Spontanschwankungen, 
Zunahme der Anamie. 

Die Differentialdiagnose 

Die Differentialdiagnose bei der chronischen Sepsis erstreckt 
sich naturgemaB auf alle chronisch fiebernden Zustande, wie z. B. Tuber­
kulose, Lues, hyperthyreotische Zustiinde, Anaemia perniciosa, hamo­
lytischer Ikterus, Leukamie, Lymphogranulom usw. Wir konnen hier 
aber nur die besprechen, fUr deren Ausschaltung differentielle Momente 
aus dem Blutbild gewonnen werden konnen. Die chronische Tuber­
kulose zeigt im ersten Stadium bei giinstig verlaufenden Fallen eine 
Lymphozytose mit Neutropenie ohne Linksverschiebung, bei ungiinstig 
verlaufenden Fallen Lymphopenie und geringe Neutrophilie mit auch 
nur geringer Linksverschiebung. Nur in ganz schweren Fallen kann 
die Linksverschiebung hOhergradig sein. Die Monozyten sind normal 
oder nur ganz leicht iibernormal. Gegeniiber der chronischen Sepsis 
kommt also vor allem das Fehlen der Linksverschiebung bzw. ihr geringer 
Grad auch bei schwereren Fallen in Betracht, dann aber auch die normalen 
oder nur wenig vermehrten Monozyten. Die Lues hat eigentlich in 
keinem Stadium ein charakteristisches Blutbild. Wie bei allen chronischen 
Erkrankungen kommt as auch bei ihr zu einer Anamie, aber erst im 
Sekundarstadium (Hirschfeld). Die Zahl der Leukozyten ist ganz 
uncharakteristisch (Kyrle). Bei Lues II und latenter Lues kommt es 
zu einer Vermehrung der Monozyten (Jagic und Spengler) und einer 
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Verminderung der Lymphozyten. Gegeniiber der chronischen Sepsis 
kommt also eventuell das Fehlen der Anamie, die Vermehrung der Mono­
zyten und Verminderung der Lymphozyten in Betracht. Die Anaemia 
perniciosa (Biermer) unterscheidet sich, abgesehen yom roten Blut­
bild, das ja mitunter dem bei chronischer Sepsis oder Lues sehr ahnlich 
werden kann, durch eine ausgesproch1me Leukopenie mit Neutropenie, 
Monopenie und Lymphozytose. Der hamolytische Ikterus weist 
Anamie auf, die aber meist hyperchromen Charakter hat. Das rote 
Blutbild charakterisiert sich durch die vorherrschende Mikrozytose, 
Resistenzvermillderung und Polychromasie. Das weiBe Blutbild weist 
Leukozytose mit betrachtlicher Neutrophilie und geringer Linksver­
schiebung, ausgesprochene Lymphopenie und mitunter betrachtliche 
Monozytose auf. Gegeniiber der chronischen Sepsis kommt, abgesehen 
vom charakteristischen roten Blutbild, das Nebeneinander von Neutro­
philie mit geringer Kernverschiebung und Lymphopenie in Betracht. 
Die chronischen Leukamien machen in den allermeisten Fallen 
die Differentialdiagnose gegeniiber der chronischen Sepsis aus dem 
Blutbild nicht schwer. Wenn sie aleukamisch verlaufen, dann kann 
die Differentialdiagnose aus dem Blutbild mitunter unmoglich werden. 
Das Lymphogranulom zeigt meistens Hyperleukozytose mit regene­
rativer Neutrophilie, Lymphopenie und mitunter Eosinophilie. Gegen­
iiber der chronischen Sepsis kann daher nur die eventuell bestehende 
Eosinophilie und die progressive Lymphopenie verwertet werden. Die 
hyperthyreotischen Zustande zeigen zwar auch mitunter eine 
hypochrome Anamie, doch laBt sich die Differentialdiagnose in den 
meisten Fallen aus dem weiBen Blutbild stellen, das Leukopenie, Neutro­
penie, Lymphozytose und annahernd normale Monozytenwerte aufweist. 

Wir k6nnen dieses Kapitel nicht abschlieBen, ohne nochmals nach­
driicklich hervorzuheben, daB die Untersuchung des Blutbildes keines­
falls iiberschatzt werden darf. Es ware verfehlt und wiirde unseren 
Intentionen widersprechen, wenn diese Darstellung den Glauben erweckte, 
Diagnose, Prognose oder Differentialdiagnose aus dem Blutbild allein 
stellen zu k6nnen. Nur im Rahmen samtlicher klinischer Untersuchungs­
methoden und in der Hand eines Klinikers wird die Untersuchung wert­
volle Dienste leisten konnen. 

Das Fieber bei septischen Infektionen 
Es liegt uns ferne, im Rahmen dieser kurzen Darstellung ausfiihrlich 

auf die theoretisch hochinteressanten Fragen des Warmehaushaltes 
einzugehen. Wir beschranken uns auf eine kurze Wiedergabe dessen, 
was fUr das Verstandnis klinischer Beobachtungen notwendig ist. 

Der Warmehaushalt wird bekanntlich durch Stoffwechselvorgange 
betrieben, die sich in der Leber, der Muskulatur usw. abspielen und die 
der Warmeproduktion dienen. Die Regulation des Warmehaushaltes 
erfolgt auf chemischem Wege durch Anpassung der Produktion an die 
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jeweiligen Bediirfnisse und durch die physikalische Regulation (Haut­
rotung und BIasse, SchweiBe, Atmung, Muskelzittern usw.). 

Dem fein abgestimmten Ineinandergreifen der Produktion und 
Regulation der Wiirme ist eine zentrale Leitung im Gehirn iibergeordnet: 
Bestimmte Zellgruppen im Tuber cinereum stellen das eigentliche Wiirme­
zentrum dar. Fallt seine Funktion weg, so gibt es keine Regulation im 
Korper des Warmbliiters; seine Temperatur wird nur mehr durch die 
Umgebung beeinfluBt; der Warmbliitler ist poikilotherm geworden. 
AuBer diesem Hauptzentrum gibt es jedoch zahlreiche Stellen im 
Mittelhirn und auch hoher oben, welche das Warmezentrum und die 
periphere Wiirmeproduktion und -regulation beeinflussen. "Dadurch ist, 
wie es auch nicht anders sein kann, die Warmeabgabe in nachste Be­
ziehung gesetzt zu der zerebralen Leitung der GefaBfunktionen, der 
SchweiBdriisen, des Wasserwechsels, des Leberstoffwechsels (Kohle­
hydrat, EiweiB), also der Vorgange, auf deren Zusammenarbeiten die 
Warmeregulation beruht" (Krehl, S. 7). Die Regelung der Eigentempe­
ratur erfolgt jedoch durch das genannte Zentrum im Tuber cinereum. 

Von den Zellen des Tuber cinereum gehen die warmeregulatorischen 
Nervenfasern sympathischer und parasympathischer Natur in den 
Seitenstrangen des Riickenmarks und in der zentralen Vagusbahn. Sie 
verlassen das Mark teils mit den spinalen N erven, teils mit den Ursprungs­
nerven des sympathischen Grenzstranges und der Nervi splanchnici. 
So steht die Warmeproduktion und .regulation streng unter nervosem 
EinfluB. 

Hiezu kommt noch eine starke Beeinflussung durch innersekre­
torische DrUsen: Die Schilddriise beeinfluBt den Warmewechsel. Hierfiir 
sind die besten Belege klinische Beobachtungen. Wissen wir doch, daB 
Hyperthyreosen sehr haufig mit chronischen Temperatursteigerungen 
einhergehen, und daB im Gegensatz hiezu MyxOdematose haufig Unter­
temperaturen und geringe Neigung zu Fiebersteigerungen haben. Die 
Hypophyse ist gleichfalls von EinfluB, speziell der Vorder- und Mittel· 
lappen. GroBen Antell an den Vorgangen des Wiirmehaushaltes nimmt 
die Nebenniere. Hier kommt sowohl das Adrenalin in Betracht als auch 
ganz besonders die Rindensubstanz. Nach operativer Entfernung der 
letzteren gehen Versuchstiere unter Temperatursturz rasch zugrunde. 
Auch bei der Addisonschen Krankheit beobachten wir haufig tiefe 
Temperaturen. Der EinfluB der Geschlechtsdriisen, speziell der Ovarien, 
ist im Experiment nicht erwiesen; aber klinisch wiesen wir, welchen 
EinfluB die Vorgange des weiblichen Sexuallebens, speziell die Men· 
struationsphase, auf fieberhafte Vorgange hat. Auch die Graviditat 
ist auf fieberhafte Vorgange von EinfluB (Isenschmiedt)l). 

Fragen wir una, in welcher Weise die zentripetale und die zentri· 
fugale Regulation der Warmeproduktion erfolgt, so miissen wir annehmen, 

1) E. Gold und H. Schnitzler nehmen eine Beeinflussung des Warme· 
haushaltes durch die Milz an, mit Beobachtungen, die sie an einem MUz. 
exstirpierten machen konnten. 
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daB letztere nur auf nervosem Wege erfolgt, allerdings unter starker 
Beeinflussung der Driisen mit innerer Sekretion. Die zentripetale Regu­
lation kann gleichfalls durch nervose Einfliisse, speziell von der Haut 
aus oder von den Schleimhauten (Magen) usw. erfolgen. Dann aber ist 
sie auch auf dem Blutwege moglich, denn intravenos einverleibte Sub­
stanzen konnen vom Blute her mehr minder rasch Fieber erzeugen. 

Was ist nun das Fieber? Das Fieber geht mit einer erhohten 
Warmeproduktion und einer verminderten Warmeabgabe 
einher. Aber das ist nicht das Wesentliche des Fiebers. Denn auch 
sonst finden wir eine Erhohung der Warmeproduktion z. B. bei der 
Muskelarbeit oder bei der spezifisch-dynamischen Wirkung verschiedener 
Nahrungsmittel oder eine verminderte Warmeabgabe z. B. in der Kalte. 
Das Wesentliche ist, daB die Warmebildung erhoht ist 
und daB die Warmeabgabe diese Steigerung nicht bis zum 
Ausgleich mitmacht. Voriibergehend kann dies auch bei starker 
Muskelarbeit der Fall sein, und auch hier konnen wir erhohte Temperaturen 
finden. Doch verschwinden diese bald nach Aussetzen der starken korper­
lichen Anstrengung. 

Das Fieber ist also dadurch charakterisiert, daB die 
Beziehungen zwischen Warmebildung und Warmeabgabe 
gestort sind. Bei den verschiedenen Formen des Fiebers, in seinen 
verschiedenen Stadien und Stufen wird diese Starung eine ungleich 
groBe sein. Und sie ist es deswegen, weil der Angriffspunkt dieser Storung 
erstens in den Erfolgsorganen liegt, und die warmebildenden Stoffwechsel­
vorgange unter dem EinfluB des Infektes gestort werden. Aber mehr 
als das und von groBerer Bedeutung ist die Storung der zentralen Re­
gulierung, die zunachst durch "pyretische" Substanzen hervorgerufen 
wird, dann aber auch unter der sensibilisierenden und desensibilisierenden 
Einwirkung der Infektion steht. Fast aIle Autoren, die sich in letzter 
Zeit mit dem Wesen des Fiebers beschiiftigt haben (Leschke, Krehl, 
Freund, Grafe), stellen die zentrale Starung ganz in den Mittelpunkt 
des Geschehens beim Fieber. Dabei ist zu betonen, daB die Regulation 
der Temperatur keineswegs aufgehoben ist: Die Temperatur wird fest­
gehalten, Kaltezufuhr mit Frosteln, Warme mit Schwitzen beantwortet, 
wenn auch zugegeben werden muB, daB diese Regulation keine so voIl­
kommene ist und haufig entweder in einer gegeniiber der Norm unter­
schwelliger oder aber iiberschieBender Weise geschieht, so zwar, daB diese 
Patienten gegeniiber geringen Reizen mit starker Reaktion reagieren. 
Bekanntlich hat Lie bermeister den Satz aufgesteIlt, daB die Tempe­
raturregulierung im Fieber hoher eingestellt ist. Dabei wird allgemein 
an eine krankhafte Erregung des Warmezentrums im Fieber gedacht. 
1m Gegensatz hierzu nimmt H. Freund an, daB das Warmezentrum 
einen dampfenden EinfluB auf die Warmebildung, auf die Warmeabgabe 
usw. habe, ahnlich wie auch andere Stoffwechselzentren einen dampfenden 
EinfluB auf den von ihnen regulierten Stoffwechsel ausiiben. In diesem 
Sinne faBt der genannte Autor das Fieber als den Wegfall dieser dampfen­
den Funktion des Warmezentrums auf; sie bedingt die genannte hohere 
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Temperatureinstellung des Fiebers. Nicht unerwahnt diirfen wir lassen, 
daB H. H. Meyer und seine Mitarbeiter auBer dem Warmezentrum ein 
Kiihlzentrum annehmen und daB die Temperaturschwankungen aus 
dem antagonistischen Spiel diesel' beiden Zentren zu erklaren waren. 

Besteht nun eine zentrale Regulierung des Warmehaushaltes, ohne 
welche unsere Stellung als Warmbliiter unmoglich ist, nach deren Aus­
schaltung wir poikilotherm werden, so haben wir allen Grund anzunehmen, 
daB das Fieber, welches seinen Hauptausdruck in del' gestorten Warme­
regulation hat, seinen wichtigsten Angriffspunkt im Zentrum hat. Das 
Fieber ist demnach eine vorwiegend zentrale Storung. Diese zentrale 
Storung erstreckt sich VOl' allem auf eine gestorte chemische Regulation 
del' Warme; die gesamte Warmeproduktion ist erhoht und del' Gesamt­
stoffwechsel gesteigert. 

Das Fieber, soweit es vom Warmezentrum allein abhangig ist, 
fiihrt zu keiner qualitativen Veranderung im Stoffwechsel. Da wir es 
jedoch in del' Klinik mit infektiOsem Fieber zu tun haben, und da sich 
die Infektion auch auf die Erfolgsorgane des Stoffwechsels erstreckt, 
haben wir es auch mit qualitativen Stoffwechselanderungen zu tun. Diese 
hangen nicht nur von del' Infektion, sondern auch von del' unzureichen­
den und oft einseitigen Ernahrung del' Patienten abo Diese muB zur 
Anderung im Stoffwechsel, Z. B. zu gesteigertem EiweiBabbau, fiihren, 
da das EiweiB bei diesel' Ernahrung auch als energetische Kraftquelle 
dient. Diesel' gesteigerte EiweiBabbau kann, sofern er zur Bestreitung 
von Energien dient, durch Kohlehydrate und Fett gedeckt werden. 
Von besonderem Interesse ist es, daB del' EiweiBabbau seinerseits eine 
nervos-zentrale Regulierung hat und durch Pyramidon herabgesetzt 
werden kann. Unabhangig davon gibt es abel' auch Infekte, die mit 
starkem EiweiBzerfall einhergehen (Rekurrens, Fleckfieber, einzelne 
Typhusfalle). Von groBter Bedeutung fiir das Zustandekommen des 
Fiebers diirften auch intermediare Abbauprodukte des EiweiBes sein, 
wie sie bei del' Anaphylaxie von Pick und Hashimoto in del' Leber, 
bei del' unspezifischen Reizkorpertherapie von Freund und Rupp 
nachgewiesen worden sind. Es ist ferner die Mischung der verschiedenen 
EiweiBkorper im Blute geandert und auch eine Verarmung an zirku­
lierendem Blutplasma ist gefunden worden (W. Berger und O. Galehr); 
das Lezithin-Cholesterin-Verhaltnis im Blut, das Kalium-Kalzium­
Verhaltnis, das Kohlensaurebildungsvermogen, die Alkalireserve sind 
geandert; es treten nach Freund und Gottlieb durch gesteigerten 
Einstrom von Gewebswasser ins Blut Substanzen auf, welche gerade 
fiir die Einstellung des vegetativen Nervensystems von groBter Bedeutung 
sind. Und ebenso sind die obenerwahnten intermediaren Stoffwechsel­
vorgange fiir das vegetative Nervensystem und mit ihm fiir die GefaB­
innervation, fiir die SchweiBe, also fiir die Warmeabgabe von groBter 
Bedeutung. Dazu kommt noch die rein infektiOse, sensibilisierende 
und desensibilisierende Wirkung auf das vegetative und zentrale Nerven­
system. Und so entsteht durch ein Ineinandergreifen komplexer Vor-
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gange, denen ganz zu folgen wir bisher nicht imstande sind, der ver­
schiedene Fie bertypus. 

Der Fiebertypus wird nicht nur durch den klinischen Verlauf, auf 
den wir im folgenden zu sprechen kommen, charakterisiert, sondern 
auch durch den Schiittelfrost. Was ist nun der Schiittelfrost 1 

Der Schiittelfrost geht mit einem starken und raschen Temperatur­
anstieg einher. Der Frost ist eine Steigerung jenes Frostelns, das auch 
sonst bei Temperaturanstiegen stattfindet, das Schiitteln eine Steigerung 
des Muskelzitterns; die Blasse tritt starker ein als sonst. Der Organismus 
macht also alle Anstrengungen, den Fieberanstieg zwar mit denselben 
Mitteln, aber viel vehementer und rascher durchzufiihren als sonst. 
Warum das geschehen muB, wissen wir nicht. Wohl aber steht fest, 
daB bestimmte Infektionsformen zum Schiittelfrost fiihren (Pneumonie, 
Malaria, akute Sepsis), andere nicht, z.B. Typhus. Noch viel bedeutungs­
voller ist es, daB die intravenose Injektion verschiedener nichtbakterieller 
Substanzen zum Schiittelfrost fiihren kann: Kaseosan, Salvarsan, kolloi­
dales Silber, auch physiologische NaCl-Losung, ja sogar Antipyrin, 
wahrend Kalziumsalze intravenos einverleibt, niemals Schiittelfrost 
machen, ja sogar in Kombination z. B. mit Salvarsan oft den Schiittel­
frost verhindern. 

Wahrend man friiher der Meinung war, daB der Schiittelfrost mit 
dem Einbruche von Bakterien ins Blut unmittelbar zusammenhangt, 
kann man heute hochstens von einem mittelbaren Zusammenhang 
und auch von diesem nicht immer sprechen. Wissen wir doch heute, 
wo so vieles intravenos injiziert wird, daB Schiittelfroste oft erst Stunden 
nach einer erfolgten intravenosen Injektion (z. B. beim Salvarsan, Kaseo­
san) auftreten, also zu einer Zeit, wo die injizierte Substanz, ganz ab­
gesehen davon, daB es sich hier nicht um Bakterien handelt, langst aus dem 
Blute verschwunden ist. In seinem letzten Referat weisen Schottmiiller 
und Bingold auch ausdriicklich darauf hin, daB die Bakterien stunden-­
lang vor Ausbruch des Schiittelfrostes im Blute kreisen; auf der Hohe 
des Schiittelfrostes sind sie in der Regel schon weniger und am Ende des­
selben iiberhaupt nicht mehr nachzuweisen. Der Schiittelfrost wird daher 
auf keinen Fall durch das Einbrechen der Bakterien in die Blutbahn, 
auch nicht durch das Kreisen derselben in der Blutbahn, sondern durch 
das Zerstortwerden der abgefangenen Bakterien hervorgerufen. Hier 
sehen wir auch die Parallelitat zu dem durch Salvarsan hervorgerufenen 
Schiittelfrost. Die Schadigung der Depot stellen ist es, welche 
den Schiittelfrost verursacht. Hangt der Schiittelfrost demnach hOchstens 
indirekt mit dem Bakterieneinbruch in die Blutbahn zusammen, so 
ware es ja schon im Hinblick auf den Vergleich mit dem Salvarsan 
und Kaseosan denkbar, daB der trbertritt bzw. der Einbruch von ge­
losten Produkten, also Toxinen u. dgl., von Haus aus geniigt, den makro­
phagen Apparat derart zu schadigen, daB ein Schiittelfrost eintritt. 
Auf die Schadigung des makrophagen Apparates kommt es an; sie ist 
es, welche den Schiittelfrost bedingt. Aber fiir aIle FaIle gilt ea, daB 



Das Fieber bei septischen Infektionen 109 

es nicht ein Schiittelfrost sein muB, sondern auch ein gewohnlicher 
Fieberanstieg sein kann. 

Es sollen nun hier die Fieberursachen besprochen werden. Ala 
solche kommen zunachst lokal im Warmezentrum angreifende Schad· 
lichkeiten in Betracht: Krankhafte Prozesse anatomischer Art, die 
sich im Warmezentrum selbst und in seiner Umgebung bzw. in jenen 
anderen Stellen des Gehirns oder verlii.ngerten Marks abspielen, die mit 
der Warmeregulierung zu tun haben. In diese Gruppe gehort auch der 
Warmestich, das Einblasen von Luft in das Gehirn, die Ventrikel· und 
Lumbalpunktion; ferner zentralangreifende Stoffe, die auch den Stoff· 
wechsel anregen: Tetrahydronaphtylamin, Nikotin, Morphium, Kokain, 
Koffein, Theobromin usw. Als weitere Fieberursachen kommen endogen 
im Korper entstehende Substanzen in Betracht. Das aseptische Resorp· 
tionsfieber bei Operationen oder bei Zertriimmerung ausgedehnter 
Gewebspartien ist ein Beispiel dafiir, daB aseptisch entstandene Zell· 
zerfallsprodukte zu Fieber fiihren konnen. Es kann ferner jegliche Anamie 
zu Fieber fiihren. Sehen wir das bei der perniziosen Anamie, bei welcher 
nach Besserung der Anamie das Fieber verschwindet, so sehen wir dies 
noch deutlicher bei Anamien, wo wir bestimmt wissen, daB sie nichts 
mit Infektionen zu tun haben. So sieht man bei der durch Benzol be· 
dingten .Anii.mie (in Gummifabriken) haufig sehr hohes Fieber auftreten, 
das bei starker Anamie bis zu 40 0 fiihren kann. Hieraus und auch aus 
Experimenten wissen wir, daB sowohl die zerfallenden roten Blut· 
korperchen als auch die Thrombozyten pyrogene Substanzen liefern. 
Das defibrinierte Blut enthalt gleichfalls fiebererregende Substanzen. 

Von den korperfremden, also exogenen Substanzen kommen zu· 
nachst jene in Betracht, welche direkt in die Blutbahn eindringen oder 
eingebracht werden: Echte oder kolloidale LOsungen von Metallsalzen, 
klare und triibe Losungen von EiweiBkorpern, lebende und tote Bakterien, 
Toxine, welche allerdings in Form der echten Toxine, des Cholera·, 
Diphtherie. und Tetanustoxins nur wenig Fieber machen, ferner auch 
destilliertes Wasser und KochsalzlOsung. AIle diese Substanzen machen 
Fiebersteigerung und gelegentlich auch Schiittelfrost. Niemals machen 
Kalziumsalze Fieber oder gar Schiittelfrost. AIle diese Substanzen 
diirften ihre pyrogene Wirkung auf dem Umwege der Zellzerstorung 
ausiiben, da das Fieber bzw. der Schiittelfrost wohl gelegentlich sofort, 
haufig aber erst einige Stunden nach der Injektion auftritt. Wir miissen 
daher annehmen, daB diese Substanzen zunachst von den Depotorganen, 
dem Retikuloendothel abgefangen werden, daB es dort zur Zellzerstorung 
kommt und daB erst diese Zellzerfallsprodukte zu Fieber fiihren. In 
gewissem Sinne handelt es sich daher auch hier ganz oder teilweise um 
ein endogen bedingtes Fieber. Wir sind also von jener vor nicht allzu 
langer Zeit ausgesprochenen Meinung, daB das Fieber durch eine ein· 
heitliche, von auBen eingefiihrte Substanz, die Friedberger in dem 
Anaphylatoxin, Centanni in den Pyrotoxinen suchte, weit abgekommen. 
AuBerhalb der Blutbahn, also sozusagen subkutan oder intramuskular, 
wirken gleichfalls viele Substanzen hyperpyretisch: Bakterien, Toxine, 
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Eiweill (Milchinjektion), kolloidale Metalle. Die beiden letztgenannten 
verursachen fast niemals Schiittelfrost, wir diirfen annehmen, daB auch 
sie auf dem Blutwege wirken, indem diese Substanzeu mehr minder 
langsam in das Blut eindringen. 

Diese Substanzen wirken demnach zumindest teilweise gleichfalls 
auf dem Wege der Zellschadigung, also wie die direkt in die Blutbahn 
eingefiihrten Substanzen: .Auf dem Blutwege schiidigen die pyrogenen 
ZeIIzerfallsprodukte im Verein mit diesen exogenen Substanzen das 
Warmezentrum, und so entsteht das Fieber. Wir fassen nur diese mit 
Schiidigung des Wiirmezentrums einhergehenden Hyperthermien als 
Fieber auf. In der K1inik jedoch bezeichnen wir jede von der Norm 
abweichende Temperatursteigerung als Fieber. Wir sollten aber richtiger in 
gewissen Fallen bloB von Hyperthermien sprechen und sie im Gegensatz 
zu jener bestimmten Form von Hyperthermie stellen, die wir als Fieber 
bezeichnen. So wissen wir, wie bereits oben erwahnt wurde, daB bei 
angestrengter Muskelarbeit eine tJberhitzung des Organismus durch 
gesteigerte Warmebildung und Warmestauung vorkommen kann, die 
alIerdings nicht von langer Dauer ist und nach kurzer Ruhe verschwindet. 
Das Fehlen der Warmeabgabe infolge von SchweiBdriisenmangel (Sklero­
dermie) kann gleichfalls zu TemperaturerhOhungen fUhren. Freund 
bezeichnet diese Formen als peripheres Fieber, weil Vorgange in der 
Peripherie, nicht aber die zentrale Regulation, zunachst der Sitz des 
Fiebers sind. Zur Frage des psychogenen Fiebers ist es schwer, Stellung 
zu nehmen. Durch rektale Messungen wird man in der Regel die mehr 
minder bewuBte Vortauschung hoherer Temperaturen nachweisen 
konnen. 

Wir sind hiermit bis zu dem Fiebertypus vorgedrungen. Zunachst 
miissen wir jedoch in unserer kurzen Darstellung das .Augenmerk nicht 
nur der steigenden Temperatur und der bleibenden Temperaturerhohung 
zuwenden, sondern auch der sinkenden und abnorm tief eingestellten 
Temperatur . 

Relativ am leichtesten verstandlich ist das jahe .Abstiirzen der 
Kollapstemperatur; denn nichts schiidigt die warmeregulatorische 
Funktion des Zentrums wie die Warmeproduktion und Regulation der 
Peripherie mehr als das Versagen des peripheren GefaBtonus, die Ver­
langsamung des Blutstromes in der Peripherie, die ungeniigende Sauer­
stoffversorgung der Gewebe, das Versagen der physikalischen Regulation 
der GefaBe, die schwere Storung der Warmeproduktion durch den in 
den Stoffwechselorganen gestorten Kreislauf und durch den .Ausfall 
der den Stoffwechsel regulierenden Funktion des Zentrums, durch die 
Herzschadigung usw . 

.Aber wesentlich schwieriger zu verstehen ist der periodische 
Temperaturabstieg, den wir in der Fieberkurve z. B. in Form der 
morgendlichen Inter- oder Remission sehen, wie sie una so viele 
Septischkranke Tag fiir Tag zeigen . .Auch jene Remission des Fiebers, 
wie sie im Gefolge des Schiittelfrostes oder auch mit fehlender Periodi­
zitat ohne solchen auf tritt, ist sehr schwer zu verstehen. Hier fehlt das 
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"Kollapsmoment", die Patienten fiihlen sich wohl. Sie haben Appetit, 
erquickender Schlaf stellt sich ein, der Kreislauf ist nicht nur nicht 
schlechter - im Gegensatz zum Kollaps -, sondern wesentlich besser 
als im Fieber. Nach einer diesen Fragen gewidmeten Studie von Saxl 
sind derartige Fieberremissionen als Ermiidungs- und Erholungsmoment 
des Warmezentrums aufzufassen. Auch Isenschmiedt anerkennt ahn­
liche Momente. Dabei miissen wir weiters annehmen, daB Schadlichkeiten 
wegfaIlen, die auf das Warmezentrum wirken; speziell jene Schadlich­
keiten haben wir hier im Sinne, die, durch die Infektion bedingt, auf 
das Warmezentrum einwirken. Der fiebererweckenden Sensibilisierung 
folgt eine Desensibilisierung. Diese Vorgange der Desensibilisierung 
spielen sich vielleicht nur zum Teil im Warmezentrum ab, zum anderen 
Teil im r. e. System, dessen starkes Regenerationsvermogen hier gleich­
falls eine Rolle spielen diirfte. 

Dauernde Untertemperaturen kommen nach beendeter Infektion 
vor und gehen dann mit Wohlbefinden einher. Sie gehen spater in normale 
Temperaturen iiber. Anderseits konnen Untertemperaturen bei 
schwer verlaufender Sepsis der Ausdruck dessen sein, daB die 
schwere Erkrankung zu einer Erschopfung der Erfolgsorgane gefiihrt 
hat und daB diese die Warmeproduktion nicht mehr aufzubringen im­
stande sind. Das Ende steht bevor. 

Wenden wir uns nun der Klinik des septischen Fiebers zu: 
Jedem Arzt ist der septische Fie bertypus gelaufig, und es ist 
nicht zu leugnen, daB es einen fUr viele septische Erkrankungen charakte­
ristischen Typus gibt. Aber es gibt sehr viele Falle von Sepsis, die mit 
fehlenden Schiittelfrosten einhergehen - ja bei den chronischen Formen 
gehort er zu den Seltenheiten -, und ferner auch viele FaIle, in denen tiefe 
Remissionen, die dem septischen Typus eigen sind, wenig ausgepragt 
erscheinen, so daB das fUr die septische Fieberkurve charakteristische 
starke Auf- und Absteigen des Fiebers wenig deutlich wird, ja vollig 
fehlen kann. DaB der Fieberanstieg unter Frosteln, der Abstieg unter 
oft sehr starkem, vom Patienten als lastig empfundenem Schwitzen 
erfolgt, ist allbekannt. SchweiBe auf der Hohe des Fiebers, also ohne 
Erniedrigung desselben, kommen auch vor. Sie sind als Zeichen mangel­
hafter physikalischer Reaktion aufzufassen. 

Wenn wir uns die Frage vorlegen, welchen Formen der Sepsis der 
septische Fiebertypus eigen ist, kommen wir zu dem Ergebnis, daB im 
allgemeinen akute Formen den eigentlich septischen Typus haben, stark 
remittierendes Fieber mit oft zahlreichen Schiittelfrosten, daB hingegen 
subakute und chronische Sepsisformen einen ausgepragten septischen 
Typus haufig vermissen lassen. Die Frage, ob wir prognostisch aus dem 
Fiebertypus irgendwelche Schliisse ziehen konnen, miissen wir ver­
neinen. Man sieht gliicklicherweise und nicht gar selten viele Sepsis­
faIle, die mit Schiittelfrosten einhergehen, sogar zahlreiche Schiittel­
froste an einem Tage haben, und die dennoch ausheilen. 1m Gegensatz 
hierzu muB an das geringe Fieber bei der Endocarditis lenta erinnert 
werden, wo sich haufig das Fieber zwischen 37,5 und 38,5 0 bewegt, und 
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wo das letale Ende doch fast stets die Regel ist. Es wurde auch die Frage 
aufgeworfen, ob der septische Fiebertypus irgend etwas mit dem Erreger 
zu tun habe, insofern als der Typus bei bestimmten Formen ein besonders 
ausgepragter ware. Nach unseren Erfahrungen ist dies nicht der Fall. 
Leschke auBert sich folgendermaBen: "Bei Streptokokkensepsis findet 
sich vorwiegend entweder ein Fieberverlauf mit kontinuierlichem oder 
ziemlich regelmaBig intermittierendem Temperatursteigen, bei der 
Staphylo- und Pneumokokkensepsis ein unregelmaBiger, zu Remissionen 
neigender Fiebertypus, bei der Koli- und Gonokokkensepsis besonders 
starke Intermission. Aber von einer Regel kann man bei keiner dieser 
Formen sprechen. Nicht einmal fUr die metastatische und nichtmeta­
statische Sepsis besteht ein durchgangig charakteristischer Unterschied." 
Es ware schlieBlich noch zu erwahnen, daB auch nichtseptische Er­
krankungen, sondern lokalisierte Prozesse, wie Abszesse und Phlegmonen, 
den gleichen Fiebertypus mit Intermissionen und Schuttel£rosten machen 
konnen wie eine wirkliche Sepsis. 

DaB Neueinbruche von Bakterien in die Blutbahn zu Fieberanstiegen, 
eventuell Schuttelfrost fuhren, ist allbekannt. Erwahnt wurde, daB 
nicht das Eindringen in die Blutbahn, sondern der Zerfall der Bakterien 
und die Schadigung des makrophagen Apparates die Ursache des Schuttel­
frostes sind. 

Auch die embolischen Prozesse bei der Endocarditis lenta gehen 
mit Fiebersteigerung einher, die in ihrer Intensitat oft wechseln. Ebenso 
ist die Dauer dieses Fiebers verschieden. Kurz dauerndes Fieber und 
Temperatursteigerung fUr einige Tage kommt hier vor. 

Von besonderem Interesse sind gewisse mehr minder periodische 
Schwankungen, die wir bei septischen Erkrankungen sehen, speziell 
bei der Endocarditis lenta. Es zeigen sich fiir ein paar Tage oder ein 
bis zwei W ochen niedrigere Temperaturen, die mit Perioden hoherer 
'Temperaturen wechseln. Gelegentlich sieht man hier sogar eine regel­
maBige Periodizitat. Diese Fieberschwankungen hangen wohl mit 
immunisatorischen Vorgangen zusammen, wie sie Adolf Hecht auch 
bei vielen anderen fieberhaften Infektionskrankheiten beobachtet und 
beschrieben hat. Auch R. Leidler hat bei otogener Sepsis ahnliche 
periodische Schwankungen gesehen. 

Auch fieberfreie Perioden sehen wir speziell im Verlauf chro­
nischer Sepsis. Gelegentlich besteht in diesen Zeiten W ohlbefinden, und 
wir haben es mit einer Remission des Prozesses zu tun. Solche Remissionen 
konnen bei chronischer Sepsis wochen- und monatelang bei vollkomme­
nem oder relativem Wohlbefinden bestehen. Haufig aber handelt es 
sich urn die auBerste Erschopfung, die wir oben geschildert haben. Der 
Organismus bringt das Fieber nicht mehr auf. 

Zum Schlusse dieses Kapitels haben wir uns noch mit einer sehr 
wichtigen Frage zu befassen, die auch Krehl behandelt hat, mit der 
Frage, ob das Fieber ein fur den Ablauf des infektiosen 
Prozesses wie der Krankheit vorteilhafter Vorgang ist 
oder nicht, anders gesprochen, ob es gunstig ist, das Fieber zu be-
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kampfen oder nieht; ja es kommt aueh speziell mit Riieksicht auf die 
unspezifisehe Therapie die Frage in Betracht, ob eine auf diesem Wege 
erzeugte Hyperthermie fiir den Ablauf der (Infektions-)Krankheit giinstig 
ist. Krehl hebt besonders die auch von anderer Seite gemaehte Beob­
aehtung hervor, daB die mit Fiebermitteln, z. B. Pyramidon, erfolgreieh 
antypyretiseh behandelten fieberhaften Erkrankungen ebenso leicht 
und giinstig, ja eventuellleiehter und giinstiger verlaufen als die nieht 
mit antypyretischen Mitteln behandelten Krankheitsfalle. Er kommt 
daher zu dem SehluB, daB dem Fieber kein giinstiger EinfluB auf die 
Krankheit zukommt, wobei er allerdings gewisse FaIle, wie z. B. chroni­
schen Gelenksrheumatismus, aussehlieBt. 

DaB dem Fieber eine heilende Wirkung auf gewisse Krankheiten 
zukommt, ist gewiB nicht zu leugnen. Es sei hier nur auf die viele Jahre 
zuriickgehenden, immer nach anderen Fiebermitteln suchenden und endlich 
mit der Malariatherapie endenden Versuehe Wagner-Jaureggs er­
innert, deren gemeinsames Prinzip doch zweifellos die Fiebererregung 
ist, mit der er so erfolgreich die progressive Paralyse bekampft. Ob es 
sich hier um ein Heilfieber im Sinne Biers handelt, mag dahingestellt 
bleiben. Aber das Fieber ist der "treibende" therapeutische Faktor. 

Nun handelt es sich zweifellos bei den akuten Infektionskrankheiten 
um andere Erkrankungen und urn ein anderes Verhaltnis des Fiebers 
zur Erkrankung, und es ist keineswegs leicht, die Bedeutung des Fiebers 
teleologisch zu erfassen, sie als einen zweckmaBigen Vorgang anzuerkennen 
oder abzulehnen, urn in praxi im letzten Fall das Fieber zu bekampfen, 
im ersten diese Bekampfung zu unterlassen, ja unter Umstanden das 
Fieber zu fordern. 

DaB bei gewissen Erkrankungen eine Hyperpyrese von V orteil 
sein kann (Paltauf), haben wir an der sehockartigen Entfieberung ge­
sehen, die Typhuskranke gelegentlich nach dem durch intravenose 
Typhusvakzineinjektion herbeigefiihrten Fieberanstieg zeigten; aueh 
nach der Hyperpyrese von Milchinjektionen, die Saxl in die Therapie 
eingefiihrt hat, sieht man gelegentlich ein mehr minder starkes Sinken 
der Fieberkurve. Und wenn Libman darauf hinweist, daB jegliche 
intravenose Injektion bei Sepsis zur zeitweiligen Fiebersenkung fiihrt, 
so lehrt uns die Erfahrung, daB eine selbst mit Schiittelfrost einher­
gehende Hyperpyrese, welche wir z. B. durch Elektrokollargol, Trypa­
flavin herbeifiihren, besonders geeignet ist, fiir ein oder mehrere Tage 
normale Temperaturen herzustellen. Die Kranken fiihlen sich in dieser 
Zeit ebensowohl, als wenn die Temperatur z. B. durch hydriatisehe 
Prozeduren oder durch Pyramidon herabgesetzt wird, von seltenen 
Ausnahmsfallen abgesehen, welche auch z. B. die Pyramidonentfieberung 
nicht angenehm empfinden. 

Es ist auch Krehl entgegenzuhalten, daB das subjektive und auch 
das objektive Wohlbefinden der Patienten bei Antipyrese nicht nur 
durch die Beseitigung des Fiebers bedingt sein muB. Denn das Fieber 
ist in der Regel nur gesenkt oder mehr minder zeitweise gedriiekt. Und 
auch hier kann der Organismus aus seinem "Rest von Fieber" noch 
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Vorteil ziehen, wobei zugegeben werden muB, daB ein geringeres Quantum 
von Fieber haufig ausreichen mag. Anderseits diirfte im FaIle der Hyper­
pyrese ein heftigeres, aber zeitlich gedrangteres Fieber gleichfalls von 
V orteil sein. 

So kann man sich dem Eindmck nicht verschlieBen, daB das Fieber 
zum Teil wenigstens ein zweckmaBiger Vorgang ist. DaB wir es in vielen 
Fallen mit Vorteil fiir den Kranken herunterdriicken, spricht nicht gegen 
diese Anschauung. In anderen konnen wir es in oben angefiihrtem Sinne 
mit einer hyperpyretischen Therapie versuchen. Solange wir nicht wissen, 
was das Fieber im Rahmen der Infektion bedeutet, konnen wir die Frage 
tiber die Zweck- oder UnzweckmaBigkeit des Fiebers nicht entscheiden. 
Kurz erwahnt sei hier nur noch, daB bei der hyperpyretischen Therapie 
gelegentlich eine Vermehrung der Antikorper im Blute gefunden wurde, 
z. B. ein Ansteigen des Agglutinationstitres beim Typhus abdominalis 
nach Milchinjektionen (Fleckseder). 

VII. Allgemeine Therapie der Sepsis 
Da die Sepsis letzten Endes eine Krankheit infektioser Atiologie 

ist, richteten sich mannigfaltige Bestrebungen dahin, kausale Therapie 
in atiologischer Hinsicht zu treiben; diese Therapie sieht ihr Ziel in der 
Vernichtung der eindringenden bzw. eingedrungenen Bakterien und 
ihrer Gifte. Allerhand Wege sind hier eingeschlagen worden, auf die 
wir im folgenden zu sprechen kommen. 

Der Antipode der kausalen ist die rein symptomatische Therapie. 
Ihre Aufgabe ist es, einzelne Symptome der Sepsis, wie Abmagerung, 
Anamie, Fieber, Herz- und Kreislaufschwache usw., mit rein sympto­
matischen Mitteln zu bekampfen. Kein Arzt kann diese Art von Therapie 
geringschatzen; man wird ihr stets das groBte Augenmerk zuwenden. 

AuBer dieser symptomatischen Therapie, die wir vielleicht als 
symptomatische Therapie "schlechthin" bezeichnen wollen, betreiben 
wir heute eine Behandlung der septischen Erkrankungen, die ein Mittel­
ding zwischen symptomatischer und kausaler Therapie bildet. Diese 
Therapie stellt, wenn wir uns zunachst ganz allgemein ausdriicken wollen, 
den Versuch dar, die Abwehrkriifte des Organismus gegen den septischen 
Infekt zu steigern. Man kann sie nicht als rein symptomatisch bezeichnen, 
da ja das Wesen septischer Infektion, wie aus den friiheren Kapiteln 
hervorgeht, an das Funktionieren bzw. an das Versagen dieser Abwehr­
kriifte gebunden ist. Nach der von uns gegebenen Auffassung der Sepsis 
gebOrt das Eingreifen dieser Abwehrkriifte bzw. ihr Ausfall zum Wesen 
der septischen Infektion, und daher treffen wir mit dieser Therapie, 
wenn auch nicht die Erreger, so doch Vorgange, die unmittelbar zum 
Wesen der Krankheit gehoren. Man wird es daher begreiflich finden, 
daB wir diese Therapie nicht als rein symptomatisch auffassen. Es ist 
nicht leicht, aus der Behandlung anderer Krankheiten hier ein Analogon 
zu finden. Auch die Insulintherapie des Diabetes, die Schilddrtisen-
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therapie des Myxodems ist weder eine atiologische, noch eine sympto­
matische Therapie: Wir sprechen hier von einer Substitutionstherapie. 
Wir konnen nun im FaIle der Sepsis die geschadigten oder verlorenen 
Abwehrkrafte bisher wenigstens nicht vollig oder auch nur teilweise in 
wahrem Sinne des Wortes substituieren. Aber wir sind imstande, durch 
die sogenannte unspezifische Therapie Reize auszuiiben, durch welche 
noch verfiigbare Abwehrkrafte, die in der Reserve vorhanden sind, 
mobilisiert werden konnen. Damit haben wir schon den Namen jener 
Therapie angefiihrt, von der wir hier sprechen wollen. Die unspezifische 
Therapie ist in gewissem Sinne auch eine atiologische Therapie, aber 
sie ist es nur indirekt. Denn der Organismus arbeitet, wie wir in frUheren 
KapiteIn auseinandergesetzt haben, mit spezifisch und unspezifischen 
Vorgangen gegen die Infektion. Sie sind, wie wir gehOrt haben, untrennbar 
miteinander verbunden, wie z. B. Phagozytose usw. Und gewiB leiden 
diese unspezifischen Vorgange unter dem spezifischen Augriff und mit 
ihm leiden auch die spezifischen Abwehrkrafte. Unsere Therapie kann 
die unspezifischen Vorgange steigern und so auch zur Steigerung der 
spezifischen beitragen. Die unspezifische Therapie ist demnach keine 
rein symptomatische Therapie, weil ihr therapeutischer Effekt tatsachlich 
dort angreift, wo die Wurzel des Leidens sitzt; sie ist aber auch keine 
rein kausale Therapie, weil sie sich nur indirekt gegen die Atiologie der 
Sepsis richtet. Wir gehen nun zur Besprechung der einzelnen Therapie­
formen iiber. 

1. Kausale Therapie 
Operative Behandlung. Mannigfaltige Wege scheinen hier 

zur Verfiigung zu stehen. Als zuerst zu besprechender Weg kommt die 
mechanische Entfernung der Krankheitskeime in Betracht. Die Ent­
fernung der Einbruchspforte im Sinne Schottmiillers ist es, um die 
es sich hier handelt (nicht die Entfernung der Eintrittspforte). DaB 
die operative Entfernung des "primaren Sepsisherdes" haufig Heilung 
herbeifiihrt, braucht wohl nicht weiter ausgefiihrt zu werden. Die 
schonsten Erfolge sind bei der otogenen Sepsis zu erzielen, bei der ein 
groBer Teil der Faile durch Offnung und Entfernung des primaren Sepsis­
herdes zur Heilung kommt. Hier schwindet durch operative MaBnahmen 
die Thrombophlebitis oder Lymphangitis dieses primaren Sepsisherdes; 
sie heilt aus und damit kann die septische Allgemeininfektion schwinden. 
DaB es auch in anderen Failen chronischer Sepsis, bei Phlegmonen, 
bei Appendizitis oder Cholezystitis durch Entfernung dieser primaren 
Sepsisherde, gelegentlich auch bei Puerperalsepsis durch Ausraumung 
des weiblichen Genitales, gelingen kann, die Einbruchspforte zu entfernen, 
ist allgemein bekannt. Auf die Entfernung eitriger Tonsillen kommen wir 
weiter unten zu sprechen. Ausdriicklich mochten wir betonen, daB wir 
wissen, daB ein primarer Sepsisherd ausheilen kann und doch die Sepsis 
weiter fortbesteht, woraus wir schlieBen miissen, daB, selbst wenn es 
gelingt, den primaren Sepsisherd operativ zu entfernen, die Sepsis durchaus 
nicht bestimmt auf diese Weise geheilt werden kann. Aber auch fiir die 
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FiiJle geheilter Sepsis - namIich durch die genannten Operationen 
geheilter Sepsis - sind zwei Momente besonders zu beriicksichtigen: 
Erstens daB es sich in vielen Fallen dieser Gruppe nicht um eine wirkIiche 
Sepsis handelt, sondern um einen Eiterherd mit Begleitbakteriamie 
und Begleittoxinamie, und zweitens daB der Operation auch ein unspe­
zifischer EinfluB zukommt und daB die Operation an sich eine Art un­
spezifischer Therapie darstellt. Mit der Operation sind ja eine Reihe 
von in den Organismus tief eingreifenden Prozessen verbunden: Die 
Narkose, die Schockwirkung, der EiweiBzerfall und andere Stoffwechsel­
vorgange. Es kann daher keinem Zweifel unterIiegen, daB hier eine Art 
unspezifischer Reiztherapie ausgeiibt wird. So sah man, um einige 
wenige einschlagige Beispiele zu erwahnen, nach Tonsillektomie Ulcera 
ventriculi heilen, ein Vorgang, den Miiller-Deham im Sinne der Aus­
wirkung der unspezifischen Operationsfolgen gedeutet hat; ferner ist 
Volhard geneigt, in gewissen Fallen den gUnstigen Erfolg der Niaren­
dekapsulation gleichfalls im Sinne dar unspezifischen Operationswirkung 
aufzufassen. 

Einen wichtigen operativen Eingriff bei den septischen Prozessen 
stellt die Tonsillektomie dar. Von vornherein mussen wir hier jene 
therapeutischen Erfolge der Mandelausschalung ausscheiden, die sich 
auf FaIle bezieht, wo eine mehr minder chronische Tonsillitis ohne Sepsis 
vorIiegt. Dauernde Fieberzustande konnen beseitigt wer den, die von 
einer derartigen Tonsillitis ausgehen. Es kann sich auch hier um Begleit­
toxinamie oder auch Begleitbakteriamie handeln. 1m Falle der echten 
postanginosen Sepsis miissen wir den Standpunkt Schottmiillers 
anerkennen, daB wir mit den Tonsillen den primaren Herd nicht ent­
fernen konnen, der im oben angefiihrten Sinn ala Thrombophlebitis 
oder Lymphangitis zwar in der Nachbarschaft der Tonsillen, aber wesent­
Iich tiefer ala diese sitzt. Dafiir sprechen auch die unbefriedigenden 
Erfahrungen der Tonsillektomie im Verlauf der Endokarditis, sei es 
nun der akuten odar chronischen, der von den Tonsillen ausgehenden 
Allgemeinsepsis usw. Einzelne Erfolge, die gelegentIich gesehen werden, 
sind auf eventuell unspezifische Effekte zuriickzufiihren. Aber die mer­
zahl der Sepsisfalle bleibt im akuten Stadium durch die Tonsillektomie 
unbeeinfluBt. Ganz besonders ungiinstig fiir den Kranken wie fiir die 
Behandlung Iiegen die Verhi:i.ltnisse, wenn es zu der besonders bosartigen 
Form der postanginosen Septikiimie kommt (Fraenkel). Zu diesem 
Krankheitsbild gehOrt Thrombophlebitis der auBeren Jugularvene. lhre 
Unterbindung wurde oft, doch auBerst selten mit Erfolg, im Sinne der 
Sepsisheilung ausgefiihrl. 

Hingegen werden die Rezidiven von septischen Erkrankungen, 
die durch Tonsillitiden bedingt werden, in recht befriedigender Weise 
durch die Tonsillektomie verhindert. In Betracht kommen hier die 
durch Anginen ausgelOsten rezidivierenden FaIle von Endokarditis, 
Nephritis und die durch Anginen bedingten Gelenksrheumatismen. 
Die Erfolge stellen sich hier wohl in der Mehrzahl der FaIle ein, immerhin 
werden doch auch ziemIich viele Ausnahmen gesehen. So sahen wir 
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im Einzelfalle bei rezidivierendem Gelenksrheumatismus trotz Tonsil­
lektomie Rezidiven auftreten, ebenso bei rekurrierender Endocarditis 
rheumatic a oder septica. Allen KIinikern sind solche FaIle bekannt. 

Eine weitere Frage ist: Welche Beschaffenheit, welche pathologische 
Veranderung in den MandeIn bietet die Indikation zu ihrer Entfernung ? 
Gelegentlich sahen wir cDronische oder auch mehr akute Veranderungen 
an den Mandeln, hau£ig aber auch gar keine und auch nach Ent£ernung 
der MandeIn konnte an ihnen nichts Abnormes ge£unden werden. 
Ein Fehlen objektiven Be£undes an den MandeIn ist daher kein Grund 
diese nicht zu ent£ernen. Hingegen lie£ert die Anamnese, falls sie besagt, 
daB eine Angina einem Gelenksrheumatismus, einer Endokarditis oder 
einer Nephritis vorausgegangen ist, die sichere Indikation zu ihrer Ent­
fernung. 

Seitdem die Lehre von der Oralsepsis aufgestellt wurde, wird der 
Mundbehandlung und speziell auch der operativen Entfernung der 
Wurzelspitzengranulome groBe Aufmerksamkeit zugewendet. DaB eine 
schwere Stomatitis, eine schwere Mundbodenentziindung die Quelle 
einer Sepsis sein kann und dann zum Gegenstand einer konservativen 
oder chirurgischen Mundbehandlung wird, kann nicht angezweifelt 
werden. Schwieriger ist es, worauf in einem friiheren Kapitel hingewiesen 
wurde, die Bedeutung der Granulome an den Zahnwurzelspitzen fUr 
die Genese der Sepsis zu beurteilen. Fraglich auch, ob es sich in jenen 
Fallen, wo sie durch Beherbergung des Streptococcus viridans fUr das 
Zustandekommen der Sepsis verantwortlich gemacht werden konnten, 
nicht bloB um eine Eintrittspforte und nicht um eine Einbruchspforte 
handelt. Speziell in Fallen chronischer Sepsis sahen wir keinen Erfolg 
von dem Versuch der operativen Entfernung der genannten Zahnwurzel­
spitzengranulome. Bei der groBen Haufigkeit dieser Granulome, bei 
ihrem multiplen Vorkommen in einem GebiB, ist es aber auch schwierig, 
eine Indikation fUr die Ent£ernung dieses oder jenes Granuloms zu 
stellen. Bei der chronischen Sepsis, das mochten wir nochmals betonen, 
haben wir keinen ErfoIg von einer auch radikal durchgefiihrten Granulom­
entfernung gesehen. 

Damit hatten wir das Wichtigste fiber die operative Entfernungs­
moglichkeit der Einbruchspforte bzw. der Eintrittsp£orte besprochen. 
Nochmals muB betont werden, daB die chirurgische Entfernung der 
Einbruchspforte, auch wenn sie moglich ist und wenn sie gelingt, keines­
wegs immer Hilfe gegen die Sepsis, die einmal ausgebrochen ist, bringen 
muB. Nochmals sei darauf verwiesen, daB die primare und darum in 
der Regel allein zugangliche Eintrittspforte ausheilen und vollkommen 
verschwinden kann, und daB dennoch die Sepsis fortbesteht. Daher 
ist es auch selbstverstandlich, daB die operative Entfernung der primaren 
Einbruchspforte nicht Hilfe bringen muB. 

Bakterizide und antitoxische Therapie. Sind die Bakterien 
einmal eingedrungen und haben sie eine Sepsis hervorgerufen. so konnte 
eine Abtotung der Bakterien innerhalb des kranken Organismus gewiB 
Heilung bringen. Besitzt doch schon der normale Organismus ein starkes 
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bakterizides Vermogen. Yom Blute ist das seit langem bekannt, und die 
Bakterizidie des Blutserums ist oft und griindlich studiert worden; sie 
wurde nur zum Teil auf eine Einwirkung des Serums, zum Teil jedoch 
auf die Wirkung zerfallender Leukozyten zurUckgefiihrt. Schottmiiller 
war es, der nachgewiesen hat, daB dem Vollblut, zumindest einer Reihe 
'Von Bakterien gegeniiber, ein starker bakteriZldes Vermogen zukommt 
ala dem Serum; auch die Gewebe diirften, ein Umstand der schon oben 
erwahnt wurde, stark bakterizide Eigenschaften enthalten, wie dies 
Saxl und Donath fiir normale Organe in vitro, Singer und Adler 
fiir die im Korper befindlichen Organe von Immuntieren gezeigt haben 
(vgl. S. 28). Auch scheint es, daB zumindest bei schwerer Sepsis die 
bakteriziden Fahigkeiten des Organismus gelitten haben. Nichts ware 
daher naherliegend, als die bakteriziden Funktionen des Organismus 
durch Einverleibung bakterizider Sera zu stiitzen oder den eventuellen 
Ausfall an bakterlziden Fahigkeiten durch Desinficientia zu ersetzen. 

Bakterizide Sera erwiesen sich jedoch bei der Sepsis sowie bei anderen 
Infektionskrankheiten unwirksam. Daher kommen wir sofort auf die 
chemischen Desinficientia zu sprechen. 

Seit Koch, Behring und Ehrlich sind zahlreiche Versuche ge­
macht worden, septische Infektionskrankheiten durch sogenannte anti­
septische Desinficientia zu beeinflussen, obwohl gerade die genannten 
Meister unseres Faches die Moglichkeit einer inneren Desinfektion auf 
diesem Wege abgelehnt hatten. Kolloidales Silber, Sublimat, Karbol­
saure, dann Farbstoffe, wie das Trypaflavin und das jiingst in Amerika 
empfohlene Gentianaviolett, Rivanol, ferner Verbindungen von Farb­
stoffen mit Metallen, wie das von Miiller und Edelmann empfohlene 
Argochrom, ferner das Argoflavin und endlich das gleichfalls in Amerika 
vielfach verwendete Merkurochrom kommen hier in Betracht. AIle 
diese Substanzen wurden zunachst als antiseptisch wirkende in die 
Therapie der Sepsis eingefiihrt, wenn auch darunter einzelne Autoren 
nicht die antiseptische Wirkung dieser Substanzen, sondern eine Resistenz­
erhohung des erkrankten Organismus nach Einverleibung dieser Pharmaka 
als Grundlage ihrer therapeutischen Wirksamkeit angenommen haben 
(Stephan, Bechhold, Siegmund, Rolly, Singer und Adler 
und andere). Pregl hat von vornherein die Wirksamkeit seiner Jodli:isung 
auf die Resistenzerhohung des Organismus gegen die Infektion bezogen. 
In der Tat kann von einer derartigen inneren Sterilisierung durch che­
mische Therapie keine Rede sein. Zahlieiche klinische Erfahrungen 
zeigten, daB die Bakterien in peritonealen Exsudaten usw. durch intra­
venos einverleibte Antiseptika nicht abgetotet werden, ja nicht einmal 
im kreisenden Blute lieB sich trotz Anwesenheit des einverleibten Anti­
septikums ein rascheres Verschwinden der Keime nachweisen, als dieses 
sonst stattfindet (Saxl und Donath.) Wir schlossen uns daher der 
Meinung von Siegmund, Stephan und Pregl an, daB die Wirkung 
dieser Substanzen auf einer Steigerung des Abwehrvermogens der Ge­
webe beruht, wie wir dies zunachst ganz allgemein bezeichnen wollen. 
Einen wichtigen Beweis fiir dieses gesteigerte Abwehrvermogen der 
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Gewebe durch Einverleibung der hier in Rede stehenden Substanzen 
erbrachten wir durch den Nachweis der prophylaktischen Wirkung der ge­
nannten Stoffe: Wir konnten (gemeinschaftlich mit Kelen) Kaninchen 
durch Vorbehandlung mit Trypaflavin und Argochrom gegen eine nach­
folgende Infektion mit Staphylokokken oder Bacterium coli schiitzen. Es 
lag hier eine ahnliche unspezifische Schutzwirkung vor, wie sie R. Pfeiffer 
und Isaeff bei Meerschweinchen durch Normalseruminjektion gegen 
Cholerainfektion ausgeiibt haben. Reiter konnte durch Vorbehandlung 
mit Pneumokokken eine allerdings nur kurz dauernde depressorische 
Immunitat erzielen. Bechhold konnte mit kolloidalem Silber, ferner 
mit einer Reihe anderer kolloidaler Substanzen, so mit dem Schutzkolloid 
des kolloidalen Silbers, dem Kaseosan, Heil- und Schutzwirkung bei 
Mausen gegen Paratyphus erzielen; andere Kolloide, speziell auch EiweiB­
korper, hatten hingegen schwachere Wirkung; erwahnenswert sind 
allerdings auch die negativen Befunde von Kolle und SchloBberger, 
die durch Normalserum bei Meerschweinchen keine Schutzwirkung 
gegen Diphtherie erzielen konnten. Sehr bemerkenswert sind die Befunde 
von Gustav Hofer, der durch intraperitoneale und subkutane Injektion 
von Malachitgriin Mee!schweinchen gegen Sepsis schiitzen konnte. 
Vielleicht gehoren auch die Versuche Walbums hieher, der Mause durch 
Metallsalzinjektionen gegen Paratyphusinfektionen schiitzen konnte. 
Endlich hat Teilhaber gleichfalls eine schiitzende Wirkung von Argo­
chrominjektionen, die er gleichzeitig mit Novoproteininjektionen bei 
Kaninchen machte, gegen eine nachfolgende Staphylokokkeninfektion 
beobachtet. 

Wir haben hier etwas weiter ausgegriffen, urn. neuerdings zu zeigen, 
daB die chemische Therapie keine atiologisch eingestellte rein desinfi­
zierende Therapie ist; sie ist nur eine Form der unspezifischen Therapie, 
auf die wir spater in dem betreffenden Abschnitt zuriickkommen werden. 
In ahnlichem Sinne haben sich Adolf Feldt und Alix Schott fiir die 
Rolle des Retikuloendothels beim chemotherapeutischen Heilungs­
vorgang ausgesprochen und die iiberragende Bedeutung des r. e. Systems 
beim Zustandekommen der Heilwirkung des Salvarsans, des Chinins 
usw. anerkannt. Ahnlich auch in diesem ausfiihrlichen Referate SchloB­
berger. Klaus, W. Jungeblut vermutet, daB die in vitro inaktive 
Form chemotherapeutisch wirksamer Substanzen durch das r. e. System 
im Korper in die aktive Form iibergefiihrt wird. 

Es gibt demnach keine direkt wirkende bakterizide 
Therapie, sei es nun in Form bakterizid wirkender Sera oder 
chemischer Desinficientia, die sich gegen die Sepsis richten 
wiirde. 

Noch miissen wir in diesem Zusammenhang auf die Frage eingehen, 
ob es gelingt, durch Vakzinierung bei der Sepsis die bakteriziden oder 
antitoxischen Eigenschaften zu erhohen. Zunachst mochten wir eine 
rein praktische Bemerkung machen: Die Vakzinierung bei der Sepsis, 
sei es nun mit auto- oder polyvalenter Vakzine, wird heute vielfach 
mit Recht als spezifisches Vorgehen abgelehnt, da eine weitere Okulation 
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mit Bakterien bei der Sepsis wohl iiberfliissig erscheint. Dann aber 
sind in letzter Zeit vieHach Stimmen laut geworden (Finkelstein und 
andere), und wir mochten uns dieser Anschauung anschlieBen, daB 
die Vakzinetherapie iiberhaupt keine spezifische Therapie ist, auch wenn 
sie aus artgleichen Bakterien, ja selbst aus Autovakzinen hergestellt ist. 
Die Vakzinierung ist eine unspezifische MaBnahme, und wir wollen sie 
im Zusammenhang mit den anderen therapeutischen Eingriffen dieser 
Gruppe besprechen. 

Antitoxische Sera. Erscheint demnach eine ausgiebige thera­
peutische Beeinflussung der Bakterizidie weder auf spezifischem, noch, 
wie wir dies hier vorwegnehmend feststellen wollen, auf unspezifischem 
Wege innerhalb des sepsiskranken Organismus moglich zu sein, so sind 
jene Versuche zu erwahnen, die mit antitoxischen Seris durchgefiihrt 
wurden. N ach sonstigen Erfahrungen bei Infektionskrankheiten scheIDt 
ja die Wahrscheinlichkeit, durch antitoxische Sera therapeutisch zu 
helfen, viel groBer zu sein als die, durch bakterizide Sera einen Effekt 
zu erzielen. Jedoch mull von vorneherein festgestellt werden, daB, wie 
oben erwahnt wurde, die nahere Natur jener Toxine, um die es sich 
bei der Sepsis im allgemeinen handelt, speziell der Strepto- und Staphy­
lokokken, unbekannt ist. Den friiheren MiBerfolgen von anderer Seite 
wurden nun neuerdings von Warnekros und seinen Mitarbeitern an 
einem groBeren Material, von Herrmann und Heidler an einem 
kleinerem Material, Erfolge mit Streptokokkenserum bei Sepsis mit­
geteilt. Wir selbst haben jedoch keine sicheren Erfolge von der Serum­
behandlung gesehen. Auch Rekonvaleszentenserum von Frauen, welche 
an Puerperalsepsis gelitten haben, wurden gegen Sepsis verwendet. 

Eine Reihe von Autoren empfehlen, menschliches Serum zu ver­
wenden, das von gesunden Personen stammt, die mit der Vakzine des 
jeweiligen Sepsiserregers vorbehandelt worden waren. Da wir die Vakzine­
behandlung in oben angefiihrtem Sinne und in diesem Falle auch nur 
als unspezifische Behandlung ansehen konnen, handelt es sich hier nicht 
um eine antitoxische Wirkung im strengen Sinne (Wiethe, Schon bauer). 

All diese Formen der Serumeinverleibung haben unspezifische 
Nebeneffekte, die gleichfalls in Betracht kommen. 

2. Symptomatische Therapie 
Diese solI hier nicht ausfiihrlich wiedergegeben werden, da sie All­

gemeingut der Arzte ist. Nur auf einige Fragen solI hier eingegangen 
werden. 

Die Ernahrung solI den Krafteverfall moglichst hintanhalten. 
Bei der bestehenden Inappetenz ist dies oft eine schwierige Aufgabe 
fur die Patienten wie fiir den Arzt. Gegen die Appetitlosigkeit helfen 
die Stomachika in den seltensten Fallen. Die Darreichung von Alkohol 
in groBen Mengen ist in der Behandlung der Sepsis sehr beliebt. Ein 
Allheilmittel oder auch nur ein Heilmittel von haufiger Wirkung ist 
sie gewiB nicht. Aber in manchen Fallen scheint sie doch von Wichtigkeit 
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zu sein. Jungmann beschrieb kiirzlich einen Fall von Heilung einer 
chronischen Sepsis durch Lebertherapie. Wir sahen bei Verfiitterung 
von Leber in einzelnen Fallen leichterer Sepsis mit schwerer Aniimie 
da und dort eine Besserung der Anamie und des Kriiftezustandes. 
Bei schwerer chronischer Endokarditis haben wir keine Einwirkung 
gesehen. 

Der Behandlung des Herzens und des Kreislaufes wenden 
wir unser groBtes Augenmerk zu. Die toxische Tachykardie bei der 
Sepsis und der Endokarditis ist durch Digitalis nicht zu beeinflussen. 
Bei der Sepsis hilft die Digitalis nur beim versagenden Herzen. In mehr 
chronischen Fallen hnn die Tachykardie gelegentlich durch Physo­
stigmin beseitigt werden. Bei Kreislaufschwache versuchen wir Strych­
nin, Pituitrin, Adrenalin, Ephedrin usw. 

Unterdriickung des Fiebers mit kiihlen Packungen 
wird wohltuend empfunden und ist bei starkeren Temperaturen stets 
angezeigt; auch von der antifebrilen Wirkung des Pyramidons sahen 
wir in der Regel Gutes; haufig wird es wegen der lastigen SchweiBe 
schlechter vertragen alB Chinin. Den Eindruck einer Schadigung durch 
Antipyrese haben wir nie gehabt. 

Gegen die Anamie werden auBer Arsen und der oben erwahnten Leber 
gelegentlich Bluttransfusionen gemacht, die speziell bei Thrombopenie 
strenge indiziert und in der Regel von gutem Erfolg begleitet sind 
(Jagic). Eine direkte Einwirkung der Bluttransfusion auf die Sepsis 
glauben wir nicht annehmen zu konnen: 

3. Unspezifische Therapie 
Oben wurde angefiihrt, daB die unspezifische Therapie nur im 

gewissen Sinn eine symptomatische Therapie ist, in anderer Hinsicht 
kommt ihr jedoch die Bedeutung einer kausalen Therapie zu; insofern 
namlich, als sie in Funktionen des Korpers eingreift, deren Storung 
zum Wesen der septischen Erkrankungen gehort. 

Die unapezifische Therapie - wie wir sie heute beurteilen - wird 
auch alB Reiztherapie bezeichnet. Dieser Ausdruck trifft nicht das 
Wesentliche, ,ganz abgesehen davon, daB vieles gereizt, anderes gelahmt 
wird, z. B. die Magensaftproduktion, die Nierentatigkeit, der Blutdruck 
usw. Besser ware es, von einer Schadigungstherapie zu sprechen: Denn 
bei jedem "unspezifischen Reiz" setzen wir eine gewisse Schadlichkeit 
voraus. Allein wir wissen, daB speziell die Lage der Infektionskrankheiten 
sich unter solchen Schadlichkeiten giinstig gestalten hnn. Der infektions­
kranke Organismus kann aus den Abwehrvorgangen profitieren, die 
durch eine derartig therapeutisch gesetzte Schadlichkeit hervorgerufen 
werden. 

Wollen wir demnach iiber das Wesen der unapezifischen Therapie 
sprechen, soweit una etwas dariiber bekannt ist, so miiBten wir eigentlich 
auf das ganze Problem der unapezifischen Therapie zu sprechen kommen: 
auf die Frage der unspezifischen Reize sowie der unspezifischen Abwehr-
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vorgange. Hieriiber wurde in dem IV. Kapitel viel gesprochen, und es 
sei daher nur kurz darauf verwiesen. Hier wollen wir ausschlieBlich 
auf Momente zu sprechen kommen, die fiir die Therapie von Bedeutung 
sind. 

Eine der wichtigsten Tatsachen, die als Grundlage fiir die Wirksamkeit 
der unspezifischen Therapie bei Infektionskrankheiten gelten kann, 
scheint in der Beobachtung gelegen zu sein, daB eine Infektionskrankheit 
durch eine zweite dazutretende geheilt werden kann. So wurde beobachtet, 
daB ein Typhus durch eine hinzukommende Malaria oder Meningitis 
geheilt werden kann. DaB die Lues und ihre Nachkrankheiten durch 
Malaria geheilt werden konne, ist bekanntlich einer der bedeutendsten 
therapeutischen Fortschritte der Medizin, welcher sich an den Namen 
Wagner - J a ure gg kniipft. Das Asthma bronchiale, welches zwar 
keine Infektionskrankheit sensu strictiori ist, aber doch heute sehr 
haufig als allergische Erkrankung aufgefaBt wird, kann durch eine fieber­
hafte Krankheit geheilt werden. Hier sehen wir demnach deutlich, 
wie eine so bedeutende Schadlichkeit - das Hinzutreten einer zweiten 
Infektionskrankheit zur ersten - heilend wirken kann. Diese Beob­
achtung wird dadurch nicht gestort, daB unter Umstanden das Gegenteil 
eintritt und ein zweiter Infekt, welcher zu dem ersten hinzutritt, diesen 
auch verschlechtern kann: Diphtherie und Scharlach. 

So erkennen wir, daB ein eigenartiges Zusammenspiel von krank­
machenden und abwehrenden Kraften in der einen Gruppe von Er­
krankungen zur Heilung fiihrt; in der anderen Gruppe handelt es sich 
um ein Widerspiel, das die Immunitatslage verschlechtert. Unter die 
gleichen Beobachtungen unspezifischer Abwehrvorgange mochten wir 
auch die folgenden rechnen, die wir des of tern gemacht haben: Kranke 
mit septischer Allgemeininfektion neigen haufig wenig dazu, eine andere 
Infektion zu bekommen. Wir beobachteten Sepsiskranke durch Monate, 
ohne daB sie sich von ihrer Umgebung mit Grippe, Bronchitis usw. 
infizierten; speziell zu Grippezeiten ist uns das aufgefallen. Diese Be­
obachtung mochten wir natiirlich als eine nur ganz vorlaufige mitteilen 
und zu ihrer Nachpriifung auffordern. 

In diesem Zusammenhang sei auch nochrnals auf die unspezifische 
Wirkung des Operationsvorganges hingewiesen: Von der Narkose abge­
sehen, sind es hier Vorgange im Organisrnus selbst, die unter Umstanden 
heilend auf ein Leiden einwirken. Ahnliches gilt von der Lichttherapie, 
speziell auch von der Rontgentherapie, sofern diese als unspezifische 
Therapie in Betracht kornrnt, wie das z. B. beirn Asthma bronchiale 
der Fall ist. Auch hier sind es nur V organge im Korper selbst, die un­
spezifisch heilend einwirken konnen. Urn hier einige Beispiele anzufiihren: 
Mancher der allerdings seltenen Erfolge einer Tonsillektomie, Append­
ektomie, Cholezystektornie bei septischen Allgemeininfektionen ist 
als ein im angefiihrten Sinne unspezifischer therapeutischer Vorgang 
aufzufassen; ebenso die Lichttherapie der Exsudate seroser Haute, 
wobei es bekanntlich gleichgiiltig ist, welcher Korperteil bestrahlt wird. 
Das gleiche gilt von der Rontgentherapie des Asthma bronchiale usw. 
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Hiermit sind wir eigentlich schon in das Problem der unspezifischen 
Therapie vorgedrungen, und es ist von vornherein klar, daB es zunachst 
nicht so sehr darauf ankommt, welchen Faktor der unspezifischen Therapie 
wir verwenden, ob es z. B. Bestrahlung, operatives Vorgehen, etwa im 
Sinne der Bierschen Kauterisation, oder aber die Einverleibung von 
Medikamenten ist. GewiB sind hier Unterschiede in der Reaktion, die 
der Organismus gegen alle diese Eingriffe aufbringt: Aber der Weg, 
die Richtung, in welcher sich diese Therapie auswirkt, ist prinzipiell 
der gleiche, und wir haben uns zu £ragen, was diese Eingriffe unspezifischer 
Natur im Organismus hervorrufen. 

Manche sprechen von einem unspezifischen Reiz; wir sprachen im 
allgemeinen von "Schadlichkeit". In welchem Sinn wirkt sich nun 
diese Schadlichkeit aus ~ Es muB von vornherein gesagt werden, daB 
diese Reize und Schadlichkeiten verschieden stark oder schwach sein 
konnen, daB sie nicht bei allen Formen der Therapie nachweisbar sind, 
daB sie gewiB auch nicht bei Gesunden und Kranken und auch hier 
wieder bei verschiedenen Krankheiten nicht vollig gleich sind. Man 
denke nur an die pyrogenetische Wirkung der Milchinjektion, die Saxl 
bei verschiedenen Fieberkranken, R. Schmid bei anderen Krankheiten 
sehr wechselnd fanden. Wenn wir das ganze Gebiet iiberblicken, so 
lassen sich doch eine Reihe von prinzipiellen Einwirkungen feststellen, 
die bei den verschiedenen Formen der spezifischen Therapie zwar nicht 
immer vorkommen, aber doch mit solcher Haufigkeit, daB wir sie als 
zum Wesen derselben gehorig auffassen diirfen. 

Allerdings ist es unmoglich, im Rahmen dieser kurzen Besprechung 
auch nur einigermaBen eingehend auf die zahlreichen Beobachtungen 
iiber unspezifische Therapie zuriickzukommen, welche in der Literatur 
der letzten Jahre niedergelegt wurden, und wir miissen uns mit einer 
kurzen Aufzahlung begniigen. 1m allgemeinen hat diese Therapie weder 
zu einem Organ noch zu einer Krankheitsursache eine ausschlieBlich 
spezifische Beziehung; daher der zutreffende Name: unspezifische 
Therapie. Sie greift verschiedentlich in den Geweben und Saften an. 
Mit Siegm und mochten wir annehmen, daB die Einwirkung auf das r. e. 
System, das ja vielfach im Korper verbreitet ist, als einer der wichtigsten 
Angriffspunkte gelten darf. Mattausch spricht im gleichen Sinne 
von einer Mesenchymtherapie. Siegmund fand nach Einverleibung 
von Kaseosan, Farbstoffen, kolloidalen Metallen usw. eine Vermehrung 
und Anschwellung der r. e. Zellen. Wir selbst haben uns gleichfalls 
von dieser Einwirkung auf das Retikuloendothel iiberzeugen konnen. 
Wir sehen z. B. nach Trypaflavininjektionen eine starke Anschwellung 
und Vermehrung der Kupfferschen Sternzellen. Wenn diese Ein­
wirkung auf das r. e. System auch in den V ordergrund zu stellen ist, so soll 
natiirlich nicht geleugnet werden, daB auch andere Zellen und wohl 
erst indirekt iiber diese die Safte des Korpers beeinfluBt werden. In 
diesem Sinne spricht Weichhardt bekanntlich von Protoplasma­
aktivierung und Leistungssteigerung, wobei er an omnizellulare Proto­
plasmaaktivierung denkt. Starkenstein spricht von omnizellularer 
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Therapie, v. Groer sieht den Angriifspunkt der Therapie in den Organ en 
im Gegensatz zur humoralen Therapie und spricht von ergotroper Wirkung. 
Z im m er schuf den N amen der Schwellenreiztherapie, da sie auf Erhohung 
des SchwelIenreizes fiir Resistenz und Reagierfahigkeit beruht. Es 
kann jedoch nicht verschwiegen werden, daB einzelne Autoren nicht nur 
die zelIulare Beeinflussung in den Vordergrund, sondern letztere neben 
die humorale steIlen, wie H. H. Meyer und Luithlen, welche das Haupt­
gewicht ganz allgemein in eine Veranderung der KolIoide verlegen und 
von einer Kolloidtherapie sprechen. 

Die Einwirkung auf die Zellen im alIgemeinen, auf die des r. e. 
Systems im besonderen, mochten wir mit vielen Autoren als eine der 
wichtigsten Faktoren der unspezifischen Therapie bezeichnen. Haben 
wir doch auch oben davon gesprochen, daB es dieser Therapie eigentiimlich 
ist, daB sie an keinem bestimmten Organ angreift. Wie aber steht es 
nun mit der "Herdreaktion"? Die Herdreaktion ist natiirlich nur beim 
Kranken moglich; wir begegnen ihr bei tuberkulosen Herden in der 
Lunge, im Darm, bei Gelenkserkrankungen alIer Art; aber auch um 
Hautaffektionen herum, speziell um Furunkel, wurden Herdreaktionen 
gesehen, desgleichen bei gonorrhoischer Epidydimitis, ferner bei Gelenks­
affektionen aller Art, bei welchen durch Injektionen, aber auch durch 
Bader Herdreaktionen hervorgerufen werden konnen. Die Herdreaktion 
kann entweder alleiniger Ausdruck dafiir sein, daB die im Krankheits­
herd (Gelenke, Geschwiire usw.) sensibilisierten Zellen auf den unspezi­
fischen Eingriif starker reagieren, oder aber diese Reaktion wird noch 
unterstiitzt durch die Allgemeinreaktion. 1m ersten Fall diirfen wir 
wohl heute mit Recht annehmen, daB die im Entziindungsherd befindlichen 
ZelIen auf aIle moglichen Reize starker reagieren, im zweiten Fall, daB 
zellulare Gebilde und solche humoraler Art, welche auBerhalb des Ent­
ziindungsherdes ihren Ursprung haben konnen, z. B. Knochenmark, 
Milz, Leber usw., in den Herd gelangt sein konnen. Jedenfalls spricht 
die Herdreaktion zunachst nicht gegen die Auffassung von der in erster 
Linie zellularen Einwirkung der unspezifischen Therapie. Sie spricht 
aber auch nicht gegen die Allgemeineinwirkung auf ZeIlen, gegen das 
Fehlen einer bestimmten Organeinwirkung und gegen das Unspezifische 
dieser Therapie. 

Wie driickt sich die Allgemeinreaktion der unspezifischen Therapie 
am Kranken aus? Es ist dies in verschiedener Weise der Fall; es kann 
Fieber, eventuell auch Schiittelfrost auftreten. Schon oben wurde 
angefiihrt, daB diese Reaktion von der jeweiligen Fieberlage abhangt. 
Blutveranderungen physikaIischer, chemischer und endIich morpho­
logischer Natur konnen gleichfalls der Ausdruck der unspezifischen 
Allgemeinreaktion sein; diese Erscheinungen lassen sich beim Kranken 
von der gleichzeitigen Beeinflussung durch eine Herdreaktion nicht 
immer trennen. Da sie jedoch auch beim gesunden Menschen oder Tier 
auftreten, miissen wir sie als Allgemeinreaktion gelten lassen. Als solche 
Reaktion wurden beobachtet: morphologische Blutverschiebungen im 
Sinne auftretender Monozytose (R. Schmidt), ferner Linksverschiebung 
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des Blutbildes (Latzel), vermehrte Senkungsgeschwindigkeit, gesteigerte 
Blutgerinnung (van den Velden, Frisch und Starlinger), Ver­
schiebungen im EiweiBbild (Berger und Dorr), Auftreten von Zell­
abbauprodukten im Blut (Freund und Gottlieb), Auftreten von 
Aminosauren im Blut (1. Donath und Heilig) usw. AuBerdem 
sind hier noch einzureihen Antikorperbildung und Freimachung von 
Antikorpern, ebenso Bildung und Auftreten von Fermenten, Beeinflussung 
des vegetativen und zentralen Nervensystems, GefaBwirkungen, Be­
einflussungen des Warmehaushaltes und des Stoffwechsels, speziell des 
EiweiBabbaues in der Leber, Driisentatigkeit usw. 

Wir haben hier nur einen ganz kurzen Vberblick iiber die Er­
scheinungen gegeben, welche bei der unspezifischen Therapie beobachtet 
wurden. Die hier angefiihrten Erscheinungen und Beobachtungen 
sind zum Teil geeignet, die theoretische Basis fiir die Wirkung der un­
spezifischen Therapie bei den Infektionskrankheiten, speziell bei der 
Sepsis, abzugeben. In der Einwirkung dieser Substanzen auf die Zellen 
der Gewebe, der GefaBe, den Nervus sympathicus sehen wir eine Ein­
wirkung, die im gewissen Sinne gleichzustellen ist der Wirkung des 
septischen Infektes und ihr parallel lauft. Wahrend aber bei einem 
Infekt noch die offenbar intensivere unspezifische und auch die spezifische 
Wirkung des septischen Infektes dazukommt und durch diese die Abwehr­
krafte nioht nur angeregt, sondern auch gelahmt werden, soheint durch 
die unspezifische Therapie eine derartige Lahmung zumindest nicht 
in diesem AusmaBe stattzufinden. Hingegen kommt es zu einer Steigerung 
der Abwehrkrafte, die zunachst der Hauptsaohe nach unspezifisch ist 
und es wohl bleibt, aber doch, wenn auch nur zum geringen Teil, wie 
jeder unspezifische Vorgang bei Fortdauer des Infektes in einen spezi­
fischen iibergehen kann (Naheres S. 29). 

Wir kommen nun zur Anwendung der unspezifischen Therapie 
bei der Sepsis. trber die theoretische Begriindung dieser Therapie haben 
wir im vorstehenden einiges erwahnt. Zu erganzen sind diese kurzen 
Darstellungen daduroh, daB es wiederholt verschiedenen Autoren gelang, 
Tiere durch Vorbehandlung mit den Pharmazis dieser Gruppe vor einer 
allerdings kiinstlichen Infektion zu schiitzen: So gelang es Pfeiffer und 
Isaeff, Tiere durch Vorbehandlung mit Normalserum gegen Cholera­
infektion zu schiitzen. Beohhold und unsere eigenen Versuche, Ge­
meinsam mitKelen (6) die hierher gehoren, haben wir auf S. 119 erwahnt. 
Auch therapeutische Erfolge am erkrankten Tier wurden zunachst im Ex­
periment beobaohtet. Aus Versuchen von Neufeld und Schiemann bei 
Mausen und Meerschweinchen geht eindeutig hervor, daB eine friihzeitige 
Behandlung der septisohen Allgemeinerkrankung bei Pneumo-, Strepto- und 
Staphylokokkeninfektionen mit Argochrom- und Trypaflavininjektionen 
von Erfolg sein kann. Die Behandlung setzte fiinf Minuten bis vier Stunden 
nach der Infektion ein. Bemerkenswert und iiber die Bedeutung eines 
Tierexperimentes hinausgehend, sind die Mitteilungen von Miohalka, 
der bei Pferden, die wahrend der aktiven Immunisierung gegen Milz­
brand durch Oberdosierung erkrankten, duroh subkutane und intra-
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venose Injektionen von Argochrom Entfieberung und Heilung herbei­
fiihren konnte. Man kann daher nicht bestreiten, daB die theoretische 
Grundlage fiir die Berechtigung, die unspezifische Therapie bei Sepsis 
zu verwenden, gegeben ist. Wie steht es nun mit den klinischen Er­
fahrungen 1 

Zunachst: Welche unapezifisch wirkenden Substanzen und Proze­
duren sollen wir verwenden 1 Wir wollen una hier recht kurz fassen. 
Von EiweiBpraparaten sahen wir keinen Erfolg, eher einen Schaden 
insofern, ala das EiweiB von den Septischkranken schlecht vertragen 
wird. Wir finden una hier in "Obereinstimmung mit Ma tthes. Auch 
Vakzinen aller Art halten wir fiir keine erfolgreiche Therapie. Die Eigen­
blutinjektionen, die sich bei lokalen Hautaffektionen usw. bewahrt 
haben, haben keinen EinfluB auf den septischen ProzeB. Transfusionen 
von Blut sind gleichfalls ohne nennenswerte Wirkung, mussen jedoch 
in dem Falle ala indiziert bezeichnet werden, wo eine Thrombopenie 
oder hochgradige Anamie vorliegt. Transfusionen mit vakziniertem 
Blut wurden da und dort empfohlen. GroBere Nachpriifungen liegen 
nicht vor. Die oben erwahnten Operationen, die Tonsillektomie, Append­
ektomie, Cholezystektomie, ferner Zahnextraktionen werden natiirlich 
nur bei Erkrankungen der betreffenden Organe durchgefiihrt; eine 
Indikation zur Durchfuhrung einer "unspezifisch wirkenden Operation" 
kann man noch nicht gelten lassen. In diese Gruppe gehort aber wohl 
die neuerdings von Bier 1) empfohlene Kauterisation des Unterhaut­
zellgewebes. Die Rontgen- und sonatige Lichtbehandlung der Sepsis 
kann gleichfalls nicht als erfolgreich bezeichnet werden. Selbst leichtere 
Falle von akuter oder chronischer Sepsis reagieren auf natiirliches Sonnen­
licht, das k'iirzer oder langer auf sie einwirkt, in ungiinstiger Weise mit 
starkerer und oft nachhaltiger Fieberbewegung. Das gleiche gilt von 
warmen Biidern. 

Auch die jodhaltigen kolloidalen Substanzen, das Yatren und Mirion, 
sind unwirksam. Bier hat in letzter Zeit die intravenose Injektion 
verwendet, die selbst in den von ihm vorgeschriebenen homoopathischen 
Dosen Schuttelfroste hervorruft. 

Am haufigsten werden in der Therapie der Sepsis die sogenannten 
Antiseptika verwendet, das kolloidale Silber, Kollargol, Elektrokollargol, 
Trypaflavin, Argochrom, Argoflavin, Merkurochrom, Pregl-Losung 
usw. Wenn nun diese Mittel die am meisten in Betracht kommenden 
sind, welches sollen wir wahlen 1 Das ist schwer zu sagen. Jede der hier 
erwahnten Substanzen hat Vor- und Nachteile: Das Elektrokollargol 
macht leicht Schuttelfroste, die jedoch auch bei den andern Metall­
praparaten dieser Gruppe nicht selten sind. Die metallischen Praparate 

1) Friedberger und F. Hoder fanden im Tierexperiment bei septischer 
Infektion keine Einwirkung der Kauterisation auf den Verlauf des Infektes. 
- In dem jiiugsten Bericht aus der Bierschen Klinik liber das von dort 
aus empfohlene, hier in Rede stehende Verfahren werden die Heilerfolge 
bei bestehender Endocarditis lenta als recht unbefriedigend mitgeteilt. Bei 
fehlender Endokarditis werden befriedigende Erfolge beobachtet. 
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machen auch leicht Venenthrombosen. Das Trypaflavin hingegen fiihrt 
bei halbwegs starkerer Dosierung zu t1bligkeiten und Magenbeschwerden. 
Manche Autoren neigen dazu, einzelnen injizierten Substanzen eine 
besondere, sozusagen spezielle Wirkung bei der Sepsis zuzuschreiben: 
So treten manche Autoren besonders fiir die Introcidininjektion bei 
Sepsis ein, der Otologe Fleischmann fiir Trypaflavin, dem er nachriihmt, 
in den Liquor iiberzugehen. Wiederholte Injektionen sind oft notwendig, 
zeitweilig sogar sehr viele groBe Serien, daB wir auf diese Weise einen 
dauernden Reiz auf die Abwehrorgane ausiiben. Aile die genannten 
Injektionen iiben auch eine Schutzwirkung gegen eine ausbrechende 
Sepsis aus und sind bei Phlegmonen, Abszessen usw. angezeigt. 

Eine Verbesserung der intravenosen Therapie glaubten wir in 
folgender Anordnung zu sehen, die wir als Blockierungstherapie 
bezeichnet haben. Wir konnten, wie oben erwahnt wurde, zeigen, daB 
verschiedene Injektionen, die zehn Minuten vorher einer intravenosen 
Injektion vorausgeschickt wurden, durch akute Blockierung der Abwehr­
organe eine langere Verweildauer der nachfolgenden injizierten Sub­
stanzen im Blute erzeugen konnen. FUr praktische Zwecke hat sich hier 
speziell Pituitrin (wir verwendeten 1 cm3 Pituisan Sanabo oder Pitu­
glandol) bewahrt, das zehn Minuten vor der intravenosen Injektion 
subkutan appliziert wurde. Gehen wir so vor, daB wir zuerst die Pituisan­
injektion machen und spater ein Antiseptikum, z. B. Argochrom oder 
Trypaflavin, injizieren, so konnten wir urspriinglich feststellen, daB 
die Bakterizidie des Blutes eine hohere ist. Anfanglich nahmen wir 
an, daB diese hohere Bakterizidie des Blutes durch ein langer kreisendes 
Antiseptikum im Blut bedingt wird; dieses findet auch statt, wie wir 
nachweisen konnten, ist jedoch kaum ein Hauptgrund ffir eine gesteigerte 
Antisepsis; es handelt sich, wie wir oben ausgefiihrt haben, iiberhaupt 
nicht um eine desinfizierende Wirkung des Antiseptikums, sondern 
um eine verstarkte Anregung der bakteriziden Krafte, eventuell um die 
oben erwahnte Ausschwemmung von Immunkorpern. Wir haben heute 
die Vorstellung, daB die blockierende Injektion (das Pituitrin) ein langer 
kreisendes Antiseptikum in der Blutbahn bedingt. Hierdurch wird das 
sogenannte Antiseptikum von den Hauptabfangorganen, der Leber 
und MHz, abgedrangt und zum Teil von anderen r. e. Zellen abgefangen. 
Auf diese Weise wird die reizende Wirkung des Antiseptikums sozusagen 
einer vergroBerten zellularen Oberflache zugefiihrt. 

Einer besonderen Form der unspezifischen Therapie, des Terpentin­
abszesses, miissen wir hier noch gedenken. Nach vorangegangenen 
franzosischen Angaben haben Jacob und Wendt in Deutschland diese 
Therapie bei Sepsis empfohlen. Auch wir hatten Gutes von ihr gesehen: 
Subkutan wurden 2 bis 3 cm3 Terpentin (in den Oberschenkel) injiziert. 
Es kommt zur AbszeBbildung und zur Leukozytose mit starker Links­
verschiebung, in deren Gefolge nicht selten eine Besserung der Sepsis 
eintritt. Endlich miissen wir auch der schon oben erwahnten diatetischen 
Lebertherapie gedenken. Jungmann hat hier iiber einen Erfolg bei 
ulzeroser Endokarditis berichtet und ihn auf Einwirkung der verfiitterten 
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Leber auf das r. e. System zuruckgefiihrt. Gelegentlich sahen wir auch 
einen giinstigen Ein£luB der Lebertherapie auf das Fieber, auf den Appetit 
und auf die Anamie bei leichteren Formen der Endokarditis. Die Dar­
reichung geschieht in ublicher Weise in Form von 300 g magerer Leber; 
schwer erkrankte Endokarditiker konnen jedoch die Leber in der Regel 
tricht essen und mussen Praparate, wie Hepatopson, Procythol usw., nehmen. 

Die klinischen Erfahrungen, die mit diesen Mitteln bei Sepsis erzielt 
wurden, sind nicht einheitlich. Neben absoluter Ablehnung finden 
sich Anhanger dieser Therapie. GroBe Statistiken liegen nicht vor; 
mit kleineren ist bei der geringen Vergleichsmoglichkeit der einzelnen 
Sepsisfalle untereinander nicht viel zu beginnen. Wir mochten vielleicht 
unsere Erfahrungen auf dem Gebiete der Sepsiskranken auch hier wieder 
so formmulieren, wie dies der eine von uns (5) getan hat (S. 34): "Bei ganz 
akut und foudroyant verlaufender Sepsis kann kaum eine Einwirkung 
auf den septischen ProzeB ausgeubt werden. Das gleiche gilt von der 
Endocarditis lenta mit ihrer auBerst ungiinstigen Prognose. Dort aber, 
wo die Sepsis einen wenn auch chrotrischen so doch benignen Verlauf 
trimmt, oder aber bei rezidivierender verrukoser. gelegentlich auch bei 
ulzeroser Endokarditis sind wir in der Lage, bei einzelnen Fallen dauernd 
oder vorubergehend durch Argochrom, durch Trypaflavin usw. das 
Fieber in einwandfreier Weise herabzusetzen, in wetrigen Fallen auch 
zu entfiebern. Die Zahl dieser FaIle ist keineswegs groB. Dennoch haben 
wir an ihnen, wie wir glauben, in eindeutiger Weise gesehen, daB eine 
Beeinflussung des septischen Prozesses durch Antiseptika vorliegt. 
Demnach sprechen die Tierversuche in eindeutiger Weise und, wie wir 
meinen, im gleichen Sinne auch die Erfahrungen in der Klinik, wie wir 
oben erwahnt haben, auch in der Tierklinik fUr die Wirksamkeit der 
chemischen Therapie bei Sepsis, wenn wir dies auch in der menschlichen 
Therapie nur verei"nzelt nachweisen konnen." 

Diese Erfahrungen ergeben auch die Indikationsstellung. Kontra­
indiziert ist die intravenose Behandlung bei Emboliegefahr, ferner die Ver­
wendung stark reizender Substanzen bei den Blutbefunden, die an sich 
schon eine starke Reizung im Knochenmark zeigen; endlich mussen 
allzu starke Herdreaktionen vermieden werden. 

VIII. Die Verlaufsformen der Sepsis 
Die septischen Zustande in der inneren Klinik konnen 

in folgende Gruppen eingereiht werden: 
1. Die akuten Formen der Sepsis: Sepsis acuta und 

acu tis sima. 
2. Die chronischen Formen der Sepsis: Sepsis chronica, 

lenta und lentissima. 
3. Die septischen Rheumatismen. 
4. Die endokarditischen Erkrankungen. 
5. Die Agranulozytose. 
6. Die akuten Leukamien. 
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Aus unseren bisherigen Darstellungen geht hervor, daB die Sepsis­
faIle, denen wir in der internen Klinik begegnen - und von denen der 
Chirurgen diirfen wir wohl dasselbe behaupten -, alB Krankheitsform 
Ietzten Endes einheitlicher Natur sind, und wir miissen Schottmiiller 
und Bingold beipflichten, die in ihrem letzten Referat vor einer Ver­
wii.sserung des Begriffes Sepsis warnen. Es gibt keine septische Angina, 
keine septische Appendizitis oder Otitis, es gibt nur eine "Sepsis", demnach 
eine Allgemeininfektion, die von bestimmten Eintrittspforten bekannter 
oder unbekannter Natur ihren Ausgang nimmt, bei der jedooh die 
allgemeine Infektion und nioht der lokale Herd das definitive Krankheits­
bild formt. 

Wenn wir nun, wie dies soeben im vorstehenden gesohah, eine Reihe 
von "septisohen Zustanden" angefiihrt haben, so lassen wir damit den 
einheitliohen Sepsisbegriff keineswegs fallen; es handelt sich bei den 
angefiihrten Zustanden nioht um eine Einteilung in bestimmte Sepsis­
formen; eine solohe Unterteilung ist nach dem heutigen Stand unseres 
Wissens nioht moglioh; in den bisherigen Darstellungen wurden vielfach 
derartige Einteilungen der septischen Erkrankungen nach der Atiologie 
(Staphylokokken-, Streptokokkensepsis usw.) oder nach der Eintritts­
pforte (puerperale Sepsis, otogene Sepsis usw.) getroffen. Dooh ist das 
im allgemeinen nur eine Einteilung nach auBeren Gesiohtspunkten. 
Die oben angefiihrte Aufzii.hlung gibt nur eine Reihe von VerIaufsarten 
der Sepsis wieder, die ein wenn auoh unselbstandiges kIinisches Krank­
heitsbild darstellt. In diesem Sinne wollen wir die verschiedenen kIinisohen 
Erscheinungsformen der Sepsis, die voneinander nioht streng zu trennen 
sind und vielfach ineinander iibergehen und die vielleicht nur dadui-ch 
charakterisiert sind, daB ein oder das andere septisohe Symptom odei' die 
VerIaufsart besonders ausgepragt ist, getrennt besprechen. Um Wieder­
holungen zu vermeiden, gehen wir eine eingehendere kIinische Schilderung 
der septischen Erkrankung nur in dem Abschnitt: Die endokarditisohen 
Erkrankungen. 

1. Die akuten Formen der Sepsis 
Sepsis acuta und acutissima 

Die akute Sepsis ist ein rasch sich entwickeIndes, auBerst gefahrliohes 
Krankheitsbild, das in perakuten Fallen in zwei bis drei Tagen zum Tode 
fiihrt. Ihren Ausgangspunkt nimmt sie sehr haufig von einer Angina 
tonsillaris oder von einem TonsillarabszeB. Wohl konnen auoh andere 
Eintrittspforten einen stiirmischen Veriauf der Sepsis bedingen, dooh 
muB das immerhin ais seitener bezeiohnet werden. Wir brauchen hier 
wohl nur auf die gefiirohteten Furunkel der Lippen hinzuweisen, dooh 
konnen auch von a;ndern FurunkeIn sehr stiirmisohe septische Infektionen 
ausgelOst werden. Besonders betont muB werden, daB man gelegentlich 
mangelhafte Eiterbildung an den genannten und anderen Eintrittsstellen 
der septisohen Infektion feststellen kann und so dem Infekt von HaUB 
aus ansieht, daB er zur Quelle einer allgemeinen Sepsis werden konne. 

Donath-Saxl. Septlsche Erkrankungen 9 
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In sehr vielen FiiJ.len sieht der Eiter dieser Eintrittspforten jedoch ganz 
normal aus und nichts deutet auf das furchtbare Geschick hin, das den 
Patienten bedroht. Stets miissen wir uns bei derlei Infekten vor Augen 
halten, daB es sich auch um einen lokalen EiterprozeB (AbszeB, Phlegmone) 
handeln kann, von dem aus es zu einer blo6en Begleitbakteriamie ge­
kommen ist. Neben dem klinischen Bild, dem eventuellen Fehlen von 
Schiittelfrosten und von Gelenksschmerzen, ferner dem eventuellen 
Fehlen eines schweren Krankheitsbildes kann hier der morphologische 
Blutbefund entscheiden. Das Fehlen einer starkeren Linksverschiebung 
bei Anwesenheit eines lokalen Eiterungsprozesses spricht gegen die 
septische Allgemeininfektion. Doch kommen bei lokalen Eiterungs­
prozessen auch schwel'e septische Blutbildel' VOl'. 

Besonderes Interesse verdient es, daB ein lokaler Eiterherd sehr 
rasch nach seinem Auftreten ein schweres septisches Blutbild machen 
kann. So beobachteten wir einen Fall einer akut aufgetretenen Lymph­
angoitis bei einem Panaritium, das zwei, drei Tage bestanden hatte, wo 
neben Fehlen der eosinophilen Zellen 14% stabkernige Leukozyten 
festgestellt wurden. 

In nicht seltenen Fallen kommt es zur sogenannten postanginosen 
Pyamie, die speziell von Frankel bearbeitet wurde: Es kommt durch 
eine eitrige Tonsillitis oder durch einen TonsillarabszeB zu einer Phlebitis 
del' Vena jugu1aris enema. Die Thrombophlebitis kann einen aus­
gedehnten Bereich der Vena jugularis befallen und reicht oft bis gegen 
die Vena cava zu. Von dieser Thrombophlebitis aus erfolgt der Eintritt 
der Bakterien ins Blut: Es treten Schiittelfroste auf, es kommt zu einem 
sehr schlechten Blutbild, es folgen Lungenabszesse, Empyeme der Pleura 
und des Perikards, hamorrhagische Diathesen, akute toxische Exantheme, 
eventuell auch akute Nephritis. Zur Endokarditis kommt es in diesen 
stiirmisch verlaufenden Fallen selten. 

Als Erreger sind Strepto- oder Staphylokokken in der Regel im 
Blut nachweisbar; in nicht wenigen Fallen entsteht das BiId der 
akuten Leukamie oder aber der Agranulozytose, auf das 
wir im folgenden zu sprechen kommen. 

Ein seltenes Ereignis ist es, daB es nicht zur Phlebitis und Thrombose 
der Halsvenen, sondern zu einer Halsphlegmone kommt, die nun auf dem 
Lymphwege oder entlang der Blutbahn oder als Zellgewebsphlegmone 
in foudroyanter Weise gegen das Mediastinum, vorschreitet und daB sich 
nun eine Mediastinitis mit Pleuritis und Perikarditis usw. bildet. Im 
letzten Fall handelt es sich demnach haufig um eine absteigende Phlegmone. 

Die postanginOse Septikamie ist in letzter Zeit vielfach Gegenstand 
therapeutischer Erorterungen gewesen. Es wurde der Vorschlag gemacht, 
die thrombophlebitisch erkrankte Vena jugularis zu unterbinden und 
eventuell zu exzidieren. Es gelang jedoch nul' in einer ganz geringen 
Anzahl von Fallen, die Patienten am Leben zu erhalten, die weitaus 
meiste Zahl der operierten Patienten ist der postanginosen Pyamie erlegen. 

AuBer dieser einen Form perakuter Sepsis gibt es noch zahlreiche 
Formen akuter Sepsis, zum Teil sehr stiirmisch, zum Teil weniger heftig 
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verlaufend, von allen maglichen Eintrittspforten ausgehend und durch 
die verschiedensten Erreger bedingt, mit und ohne nachweisbare Bak­
teriamie, haufig mit Schiittelliosten einhergehend, die doch manchmal 
auch fehlen, mit Gelenksschmerzen, serasen oder eitrigen Gelenks­
ergiissen, femer mit Pleuritis, Endokarditis, Nephritis, Meningitis, mit 
Haut- und anderen Metastasen einhergehend; oder aber es lassen sich 
gar keine Lokalisationen nachweisen, und nur der gelegentlich positive 
Befund einer Bakteriamie, die Milzschwellung und das septische Krank­
heitsbild kennzeichnen den in diesen Fii.llen besonders schweren Verlauf. 
Die Prognose aller dieser Zustande muB als auBerst ernst bezeichnet 
werden, wenn auch nicht alB so ernst wie die der oben angefiihrlen per­
akuten Form. 1st es doch allgemein bekannt, daB ein nicht unbetracht­
licher Teil dieser FaIle zur spontanen Heilung kommt. Was die Therapie 
dieser Fii.lle anlangt, haben wir in dem Kapitel iiber allgemeine Therapie 
ausgefiihrt, daB wir bei den stiil'misch verlaufenden akuten Formen 
iiber sicher wirkende therapeutische MaBnahmen nicht verfiigen. 

2. Die chronischen Formen der Sepsis 
(Sepsis chronica, lenta und lentissima) 

Neben den akuten Formen der Sepsis mit ihrem stiirmischen Ein­
setzen und foudroyanten Verlauf kennen wir weniger stiirmisch ver­
laufende, subakute und chronische Formen, die mehrere Wochen, Monate 
und selbst viele Jahre dauem konnen. Es handelt sich um Sepsisfalle, 
welche, durch die mannigfaltigsten Erreger bedingt, mit Lokalisation 
in den verschiedensten Organen einhergehen oder auch nur als Allgemein­
infekt verlaufen. Gemeinsam ist diesen chronischen Sepsisbildem der 
oft schleppende Vel'lauf; ist keine Endokarditis vorhanden, so besteht 
haufig ein symptomarmes septisches Bild; der bakteriologische 
Blutbefund ist oft negativ; der morphologische Blutbefund ist gleich­
falls dem haufig schleppenden Verlauf der Sepsis entsprechend nicht 
immer positiv; nur sehr wiederholte Blutuntersuchungen zeigen an 
einzelnen Tagen ein septisches Blutbild, wahrend zu anderen Zeiten 
htichstens die Feststellung einer Lymphozytose als Zeichen einer in dem 
betreffenden Zeitpunkt wenigstens relativ giinstigen Abwehr festgestellt 
werden kann. Wir glauben in der tJberschrift dieses Kapitels eine mogliche 
Einteilung jener chronischen Sepsisformen gegeben zu haben, denen wir 
in der Praxis begegnen, und wollen dieser Einteilung folgen. Wir scheiden 
zwischen Sepsis chronica, lenta und lentissima. 

a) Sepsis chronics. Es handelt sich um chronische Sepsisformen, 
die aus einer akuten hervorgehen. Sie stellen die direkte Fortsetzung 
der akuten Sepsis dar, und die Erscheinungen derselben konnen mit 
schwankender Intensitat oder auch mit Remissionen Wochen, Monate 
und Jahre dauem. Lowenhardt, der sich speziell mit den chronischen 
Formen der Sepsis beschaftigt hat, bezeichnet diese und die ihnen nahe­
stehenden Formen der "Lentasepsis" als Chronioseptikamie. Dieser 
Name scheint uns jedoch nicht gliicklich gewahlt zu sein, da die Septik-

0-
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amie, also die Bakteriamie, wie Lowenhardt selbst sagt, keineswegs 
ein konstantes Symptom ist. Auch er hat sie in sehr vielen Fallen vermiBt. 
Das Wichtigste ist der chronische Verlauf nach akutem Beginn. Wir 
diirfen diese Form der Sepsis als sekundar chronisch bezeichnen, so wie 
wir im Falle des akuten Gelenksrheumatismus von sekundar chronischem 
Rheumatismus sprechen und diese Form von der primar chronischen 
abgrenzen. DaB der chronische Verlauf dieser Sepsisform auch lange 
1ntermissionenzeigenkann, wie z. B. bei der rekurrierenden Endokarditis, 
ist eine Tatsache, in der wir mit Lowenhardt vollig iibereinstimmen. 
Diese Remissionen konnen vollstandig sein und dann viele Monate und 
Jahre dauern, oder aber es handelt sich nur um 1ntermissionen. Die 
chronische Sepsis kann von einem gleichbleibenden Sepsisherd gespeist 
werden, z. B. von einer Cholezystitis, einer chronischen Tonsillitis, 
Oestomyelitis usw., oder aber die Sepsisherde konnen wechseln und durch 
neue Metastasen ersetzt werden. Wir haben eine Reihe solcher chro­
nischer Falle beobachtet, die mit und ohne Bakteriamie einhergingen 
und gelegentlich auch zur Ausheilung kamen. 

Falll. FrI. L. D., 32 Jahre alt. Patientin hat friiher schon oft Anginen 
gehabt, die mit Schiittelfrost einhergingen; seit 1911 fiebert Patientin unaus­
gesetzt bis heute, also 17 Jahre lang. 1911 Tonsillarabszell; akute Appendi­
zitis; nachher Appendektomie. 1912 Entfernung der Gallenblase nach chole­
zystitischen Attacken. 1914 Tonsillarabszell und Tonsillektomie. Strepto­
kokken im Abszell. Bakterio10gische Blutbefunde stets negativ. 1915 und 
1916 KieferhOhleneiterung. 1917 und 1918 ausgedehnte Phlegmone am 
Oberschenkel (hamolytische Streptokokken). 1919 wiederho1te und lang­
andauernde konfluierende Lungen- und Rippenfellentziindung. 1920 Peri­
tonealmetastasen. 1921 Erythema multiforme. 1924 aberma1s Peritoneal. 
metastasen, die operativ entfernt wurden. 1924 bis 1928 standige Tempera­
turen von 37 bis 38,5° ohne 10kalisierte Eiterungen. Zeitweise Gelenks­
schmerzen bei hochgradiger Anamie. Labilitat des Herzens und der Gefalle. 

Fall 2. Fr. M. F., 40 Jahre alt. Fieber seit 1927 (zwei Jahre). Vorher 
bestanden geringe rheumatische Beschwerden. Oktober 1927 Cholezystitis. 
Daran anschliellend eine rechtsseitige Pneumonie. Dezember 1927 wurde 
Bacterium coli im Blut nachgewiesen. Januar 1927 bestand Pyelitis. Spater 
wiederholte Attacken von Cholezystitis, die seit einem Jahr verschwunden 
sind. Jedoch dauern Temperaturen von 37 bis 37,5°, Gelenksschmerzen 
ohne lokalen Befund an. 1m Blute stets Mono-Lymphozytose. 

Fall 3. A. P., 37 Jahre alt. 1m Anschlull an eine Geburt trat eine puer­
pera1e Sepsis auf, die Marz, April 1927 bestand. Patientin wurde anscheinend 
gesund ent1assen. 1m Herbst neuerdings septische Erkrankung mit Schiittel­
frosten, die 14 Tage bestand. Zeichen von Herzinsuffizienz traten auf: Starke 
Tachykardie, Dilatation des Herzens, Leberschwellung. Die Autopsie 
ergab eine frisch isolierte ulzeros-verrukose Endokarditis an der Arteria 
pulmonalis. 1m Blute stets starke Linksverschiebung. Auf den Herzklappen 
hamolytische Streptokokken. 

b) Sepsis lenta. Neben diesen chronischen Formen, die wir als Fort­
setzung einer akuten Sepsis auffassen, gibt es Sepsisformen, die wir von 
allem Anfange an als Lentatypus bezeichnen miissen. 1hr Beginn ist 
in der Regel ein chronischer, und wir konnen diese Form der Sepsis mit 
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dem primar-chronischen Gelenksrheumatismus in gewisser Hinsicht in 
Parallele setzen. Diese Form der chronischen Sepsis kann mit und ohne 
Endokarditis einhergehen und wird im ersten FaIle als Endocarditis 
lenta bezeichnet; wie es bei Endocarditis lenta typisch ist, daB es sich 
um einen einschleichenden Beginn in der Regel mit kryptogenetischer 
Eintrittspforte handelt, so finden wir auch bei der Sepsis lenta ohne 
Endokarditis einen einschleichenden Anfang der septischen Erkrankung. 
Lowenhardt, der diese Form von der Chronioseptikamie nicht trennt 
und die Endocarditis lenta gleichfalls hierher rechnet, beschreibt einen 
solchen Fall. Er bezeichnet ihn als Anaemia lenta. Auch wir kennen 
solche FaIle von haufig subakutem oder chronischem Verlauf und ein­
schleichendem Beginn. In der Anamnese der Endocarditis-Ienta-Kranken 
findet sich haufig akuter Gelenksrheumatismus mit Endocarditis rheu­
matica und ein fur folgender Herzklappenfehler; doch kann diese ana­
mnestische Erkrankung auch fehlen und die Erkrankung kann, wenigstens 
anscheinend, primar-chronisch einsetzen. Die verschiedenen Bakterien, 
relativ haufig Streptococcus viridans, konnen diese Sepsisformen bedingen, 
ohne daB es zur Endokarditis kommen muB, allein sehr haufig dazu 
kommt. Der bakteriologische Blutbefund ist jedoch auch in vielen Fallen 
negativ. Der eintonige, oft auf viele Monate sich erstreckende Verlauf 
kann speziell im FaIle der Endocarditis lenta durch embolische Prozesse 
sich stiirmischer gestalten. Der VerIauf des Leidens fiihrt unter zu­
nehmender Anamie und unter den bekannten Erscheinungen mit 
und ohne Endokarditis verlaufender Sepsis fast stets zum Tode. 

c) Sepsis lentissima. Als dritten Typus chronischer Sepsis, den wir 
mit dem Namen Sepsis lentissima bezeichnen mochten, sind viele FaIle 
zu erwahnen, denen wir mehr minder ausgepragt recht haufig in der 
Praxis begegnen, die aber in der Regel nicht als Sepsis gewertet werden. 
Solche Krankheitszustande konnen jahrelang dauern. 1m AnschluB an 
eine Angina oder einen sonst als Eintrittspforte zu nennenden eitrigen 
ProzeB kommt es zu einem langdauernden, oft niedrigen Fieber. Es 
kann jedoch ein solches Fieber auch auftreten, ohne daB eine Eintritts­
pforte nachweisbar ist. Das Fieber bewegt sich zwischen 37 und 38° 
und kann gelegentlich auch hoher sein oder durch Perioden hoheren 
Fiebers, auch durch fieberfreie Zeiten unterbrochen werden, AuBer 
dem Fieber bestehen zeitweilig oder dauernd Gelenksschmerzen, ge­
legentlich mit leichten Gelenksschwellungen, in der Regel ohne solche. 
Die Diagnose des infektiOsen Rheumatismus wird hier gestellt, obwohl 
vom Rheumatismus nichts Objektives zu sehen ist. Zur Lokalisation 
der Sepsis, zur Metastasenbildung kommt es nicht. Die Patienten haben 
im Blut, entsprechend dem leichten Verlauf der Sepsis, nur zeitweise 
eine schwache Linksverschiebung, bei deutlicher Monolymphozytose. 
Dieser Blutbefund laBt sich oft nur bei wiederholter Blutuntersuchung 
erheben. Eine starkere Anamie fehlt, und dieser Umstand trennt 
diesen Typus, den wir als Sepsis lentissima bezeichnen, von jenem oben 
erwahnten der Sepsis lenta. Der Verlauf ist haufig ein gutartiger, und 
das septische Zustandsbild kann auch nach jahrelangem Bestehen schwin-
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den. Bei einer Reihe von Fallen, die wir seit Jahren in unserer Beob­
achtung haben, konnten wir jedoch ein Schwinden des Fiebers nicht 
beobachten. 

Fall 4. Frau E. J., 38 Jahre alt. Seit drei Jahren besteht Fieber 37° bis 
37,5° mit Gelenksschmerzen ohne nachweisliche Veriinderungen an den 
Gelenken. Nach dem erst en Krankheitsjahr trat eine schwere Tonsillitis 
lacunaris auf, welche zur Tonsillektomie fiihrte, die aber ohne EinfluB auf 
das Fieber blieb. Tuberkulinreaktionen stets negativ. Sonstiger somatischer 
Befund negativ. Kein Milztumor. 1m Blute nur zeitweise Mono.Lympho­
zytose bei geringer Anamie. 

Die Differentialdiagnose hat gerade bei dieser letztgenannten Form 
der Sepsis sehr sorgfaltige Arbeit zu leisten. Wir miissen chronische 
Infektionen mit Tuberkulose, Syphilis, Malaria usw. ausschlieBen. Ferner 
sind aIle lokalisierten Prozesse ohne septisches Allgemeinbild, wie Pyelitis, 
Genitalaffektionen, Osteomyelitis, Cholezystitis, Appendizitis, auszu­
schlieBen. Sehr wichtig ist es auch, Lymphogranulomatose auszuschlieBen. 
Ferner hat Edelmann in letzter Zeit ein Krankheitsbild beschrieben, das 
mit hypochromer Aniimie, mit leichten Fiebersteigerungen, mit einem 
positiven Befund von Protozoen, die er als Einschliisse in den roten 
Blutkorperchen fand, einhergeht. - Endlich muB betont werden, daB wir 
in einzelnen Fallen, offenbar unter Einwirkung des langdauernden 
Fiebers, nach jahrelangem Bestehen des septischen Zustandes Hylus­
driisentuberkulose oder andere tuberkulose Affektionen auftreten gesehen 
haben. Man darf sich hier nicht in der urspriinglichen Annahme beirren 
lassen, daB es sich hier um eine Allgemeinsepsis handelt. Die Sepsis 
hat hier altere tuberkulose Herde mobilisiert, so etwa wie die unspezifische 
Therapie bei disponierten Individuen tuberkulOse Herde mobilisieren 
kann. Sehr wichtig ist auch die Differentialdiagnose dieser Erkrankung 
gegeniiber Basedow, der ja auch mit langandauernden und wenig hohen 
Fieberzustanden einhergehen kann. Hier entscheidet der Grundumsatz. 

Therapeutisch konnen wir durch die sogenannte antiseptische 
Therapie, in dem Sinne, wie wir dies in dem therapeutischen Kapitel 
ausgefiihrt haben, manches leisten. Es gelingt allerdings haufig erst 
durch eine groBe Zahl von Injektionen von Trypaflavin, Argochrom, 
Elektrokollargol, den Fieberzustand herabzusetzen und die septische 
Allgemeininfektion zu bessern. 

3. Die septischen Rheumatismen 
Die Gruppe der septischen Gelenksaffektionen miissen wir von dem 

sogenannten akuten Gelenksrheumatismus scheiden. Unter akutem 
Gelenksrheumatismus ist uns ein Krankheitsbild gelaufig, das bekanntlich 
meistens nach Angina auftritt und mit entziindlichen Gelenksschwellungen, 
eventuell Endokarditis, Nephritis, Pleuritis einhergeht. Die arthritischen 
Exsudate sind seros und steril, die endokarditischen Auflagerungen nach 
unseren bisherigen bakteriologischen Untersuchungsmethoden gleichfalls 
steril. Der Erreger des akuten Gelenksrheumatismus ist unbekannt. 
1m Blute wurden gelegentlich Streptokokken gefunden. Libman er· 
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wahnt, daB dies in 8 % der FaIle von akuten Gelenksrheumen der Fall 
ist; wahrend jedoch bei septischen Affektionen das Serum der Kranken 
eine Komplementablenkung gegeniiber den gefundenen Streptokokken 
ergibt, ist das beim aku~n Gelenksrheumatismus nicht der Fall, so daB 
es sich wahrscheinlich um eine sekundare Invasion von Streptokokken 
handeln diirfte. Gustav Singer trat mit dem mikroskopischen Nachweis 
von Streptokokken in verschiedenen Organen der Gelenksrheumatismen 
wiederholt energisch fiir die Streptokokkenatiologie ein. Zwei ungarische 
Autoren, Suranyi und Forr6, haben jiingst angegeben, daB sie mit 
der Methode des Bakteriennachweises von Freund und Berger in 70% 
der FaIle Streptokokken im Blute nachgewiesen haben. Auch wir haben 
die gleiche Methode bei vielen Fallen von akutem und chronischem 
Gelenksrheumatismus verwendet, konnten jedoch nur in einzelnen 
Fallen Streptokokken im Blute nachweisen. Wir mUssen una daher der 
Meinung jener Autoren anschlieBen, die auch Heger vertritt, daB der 
Erreger des akuten Gelenksrheumatismus bisher unbekannt ist. Das 
morphologische Blutbild beim akuten Gelenksrheurnatismus zeigt in 
der Regel Leukozytose mit wenig ausgepragter oder fehlender Links­
verschiebung bei Anwesenheit von eosinophilen Zellen. Demnach fassen 
wir den akuten Gelenksrheurnatismus ala einen Symptomenkomplex 
auf, charakterisiert durch eine meist im Beginn vorkommende Angina, 
ferner durch Gelenksschwellungen, bei denen die kleinen und kleinsten 
Gelenke haufig in erster Reihe beteiligt sind, mit verrukoser Endokarditis, 
ohne Erregernachweis und dem genannten Blutbild. Ala ein nicht 
zu unterschatzendes differentialdiagnostisches Mittel wird auch der 
haufig durchschlagende Erfolg einer Salizyltherapie erwii.hnt. 

Die septischen Gelenksaffektionen bieten ein buntes Bild. 
Neben den septischen Allgemeinsymptomen, wie Fieber, MattigkeitB­
gefiihl, Anamie, Appetitlosigkeit, Abmagerung, stehen Gelenksaffektionen 
im Vordergrund der Erscheinung. Diesa Gelenksaffektionen Mnnen 
dreierlei Art sein. Erstens kann es sich urn Gelenksschmerzen ohne 
nachweisliche Schwellungen handeln, zweitens konnen Gelenksaffektionen 
mit serosen, nicht eitrigen Ergiissen einhergehen, in denen Bakterien 
nicht nachzuweisen sind, und endlich konnen drittens eitrige Gelenks­
affektionen vorliegen, bei denen der Eiter steril sein kann, oder aber 
Staphylo-, Strepto- oder Gonokokken sind in ihm nachweisbar. Die 
kleinen Gelenke sind speziell bei den eitrigen Affektionen weniger befallen 
ala die groBen. AuBer den Gelenksaffektionen besteht ein Milztumor. 
Der bakteriologische Blutbefund ist speziell bei der ersten und zweiten 
Gruppe in der Regel negativ, in der dritten Gruppe hii.ufig positiv. Das 
Blutbild ist in der Regel ein septisches. Die septischen Gelenksaffektionen 
zeigen entweder gar keine oder doch nur eine geringe Reaktion auf 
Salizyltherapie. Die oben erwahnten Gelenksaffektionen konnen als 
.septische Symptome ganz im Vordergrunde stehen, was speziell bei den 
mehr chronisch verlaufenden Fallen der Gruppe lund 2 der Fall ist, 
.oder andere septische Symptome, speziell Endokarditis, begleiten die 
.septischen Gelenksaffektionen. In der Regel handelt es sich dann, wie 
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wir im folgenden Kapitel horen werden, um eine Endocarditis ulcerosa, 
gelegentlich jedoch um eine verrucosa. In manchen, allerdings nicht 
sahr haufigen Fallen gelingt es festzustellen, ob intra vitam eine ulzerose 
oder verrukOse Endokarditis vorliegt. Diese Feststellung ist sehr wichtig, 
weil die Differentialdiagnose zwischen rheumatischer und septischer 
Polyarthritis haufig nicht leicht ist. Die Feststellung einer ulzerosen" 
Endokarditis schlieBt jedoch einen akuten Gelenksrheumatismus aus. 
LaBt sich daher bei einem Fall von Endokarditis eine KJappensegel­
zerreiBung nachweisen, wie dies uns jiingst bei einem in diese Gruppe 
gehOrigen Fall gelang, so konnen wir eine akute Endokarditis, die von 
einer Polyarthritis begleitet ist, unbedingt als ulzeros ansprechen und 
rheumatischen Gelenksrheumatismus ausschlieBen. 

Die Differentialdiagnose der septischen Gelenksrheumatismen ist, 
wie eben erwahnt wurde, haufig nicht leicht. Wir miissen nicht nur die 
oft schwierige Abgrenzung gegen den akuten Gelenksrheumatismus 
treffen. Vielmehr sind wir haufig auch gezwungen, mit Riicksicht auf 
den chronischen Verlauf vieler septischer Gelenksaffektionen, diese 
gegen die chronischen Formen des Gelenksrheumatismus, speziell den 
primar chronischen Gelenksrheumatismus, abzugrenzen. Es gelten hier 
als differentialdiagnostische Momente die Lokalisation der Gelenke, 
das Blutbild, die Salizyltherapie in dem Sinne, wie wir dies oben aus­
gefiihrt haben. 

Die Prognose der Gelenksaffektion deckt sioh mit der Prognosa 
septischer Leiden. 

Die Therapie besteht in der Entfernung von Eintrittspforten, wie 
der Tonsillen oder Zahngranulome. Doch ist es fraglich, ob in den meisten 
FiiJIen die septische Erkrankung nioht so weit vorgeschritten ist, daB 
wir mit dieser Behandlung zu spat kommen. Die antiseptische Therapie 
leistet in manchen Fallen Gutes. Die unspezifische Therapie in Form 
von Milohinjektionen usw. hat hier in der Regel wesentlioh weniger 
Erfolg aufzuweisen als beim akuten Gelenksrheumatismus. AIle Formen 
der physikalisohen Therapie, wie Bader, Lioht, Warme, Radiumbe­
handlung usw., sind hier in der Regel ohne Erfolg. Streng ablehnen 
miisBen wir Massagebehandlung. 

4. Die endokarditischen Erkrankungen 
Wir mochten an der Spitze dieses Absohnittes noohmals betonen. 

daB die versohiedenen Formen bakterieller Endokarderkrankungen 
keineswegs eine gesohlossane Gruppe selbstandiger Krankheiten sind. 
daB sie vielmehr nur ein Symptom, oder vielmehr einen Symptomen­
komplex im Rahmen der septisohen Erkrankungen darstellen, in deren 
Mittelpunkt die Endokarditis steht; sie ist das fiihrende Symptom zahl­
reioher Sepsisfalle und verdankt diese prominente Stellung nicht nUT 
dem deletaren Sitz im Zentrum des Kreislaufapparates, sondern auch 
der Eigenart des Ablaufes vieler dieser Erkrankungen. 
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Vielfach wird die akute Endokarditis von der Endocarditis chronica 
oder lenta (Schottm uller) oder subacuta (Libman) geschieden. Bei 
der akuten Endokarditis werden die rheumatische oder richtig "die 
Endokarditis bei Polyarthritis rheumatic a" - denn wir kennen keine 
rheumatische Endokarditis ohne Gelenksrheumatismus - von der 
"septischen" Form unterschieden. Diese Trennung wird allgemein 
anerkannt, wenn sie auch, wie wir sehen werden, nicht immer leicht 
durchzufuhren ist. Auch mussen wir bei den septischen Formen zwischen 
den rein akuten und den rezidivierenden akuten Endokarditiden unter­
scheiden. Diese akut rezividierenden Formen bezeichnen wir - trotz 
langer Dauer - nicht mit vollem Recht als Endocarditis chronica; 
ebenso jene chronischen Veranderungen am Endokard, die auf der Basis 
einer akuten Endokarditis zu chronischen Klappenveranderungen (Vitien) 
oder zu chronisehen Wandveranderungen gefiihrt haben. Ais Endocarditis 
chronica oder lenta bezeichnen wir bekanntlich die schleichend beginnende 
und schleichend verlaufende, fast stets zum Tode fuhrende Form subakuter 
(chronischer) Endokarditis. Schottmuller ist der Ansicht, daB es 
sich um ein atiologisch (Bacillus viridans) und klinisch einheitliches 
Krankheitsbild handelt. Sowohl die klinische (Reye, Leschke, 
Munzer, Jungmann) als die bakteriologische Einheit (Libman und 
andere) der Endocarditis lenta sind jedoch angegriffen worden. Libman 
bezeichnet aile nicht akut verlaufenden Endokarditiden, zu denen er 
auch die Endocarditis lenta rechnet, als subakute Endokarditis. Auf 
diese Fragen werden wir am Schlusse dieses Kapitels zu sprechen 
kommen und wenden uns nun der klinischen Darstellung zu. 

Mit einigen wenigen Worten miissen wir zUllachst das anatomische 
Bild der akuten Endokarditis uns ins Gedachtnis rufen: Wenn wir von 
luetischen und atheromatosen Erkrankungen der Klappen absehen, 
die keine eigentliche Endokarditis sind, so haben wir zunachst zwei 
anatomische Formen der Endokarditis zu unterscheiden: Die thrombo­
verrukose und die ulzerose Form. Die erstere wird, wenn sie vorhanden 
ist, meist durch den akuten Gelenksrheumatismus hervorgerufen, und 
umgekehrt fuhrt der Gelenksrheumatismus, falls er eine Endokarditis 
bedingt, stets zur verrukosen Form. Doch konnen anderseits auch 
septische Grundkrankheiten zur verrukosen Endokarditis fiihren. Und 
endlich finden sich verhaltnismaBig haufig Mischungen von beiden 
Prozessen; wir sprechen dann von ulzerosverrukosen Formen; dabei 
konnen die Warzchen und Ulzerationen zu gleicher Zeit entstehen, oder 
aber auf eine alte und oft lange bestehende Endokarditis pflanzt sich ein 
ulzeroser ProzeB auf, ein Vorgang, wie wir ihn nicht selten bei der sub­
akuten Form der Endokarditis, auch lenta genannt, finden. In solchen 
Fallen verdankt die verrukose Endokarditis in der Regel einem in der 
Anamnese vorkommenden Gelenksrheumatismus ihren Ursprung, auf 
die sich die spatere Endocarditis lenta aufpflanzt. Zu betonen ist ferner, 
daB es auch eine Wandendokarditis, ferner eine Endokarditis der Sehnen­
faden gibt, bei welcher die Klappen mitbeteiligt sind, in seltenen Fallen 
auch frei bleiben konnen. Nicht ganz aufgeklart ist die kachektische 
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Endokarditis, wie sie bei der Autopsie von Krebskranken, Schrumpf­
nieren usw. gefunden wird. Man denkt vielfach an Mischinfektionen, 
welche diese Endokarditis bedingen. Auch der Herzmuskel ist an der 
Endokarditis beteiligt. Anatomisch findet sich eine oft weitgehende 
Degeneration des Herzmuskels, bedingt durch das septische Grundleiden. 
Beim akuten Gelenksrheumatismus finden wir im Myokard, auch unter 
dem Endokard oder im Perikard die sogenannten Aschoffschen Knot­
chen, perivaskulare Anhaufungen groBerer Zellen, rosettenformig an­
geordnet. Wir wollten hier nur einige anatomische Veranderungen am 
Herzen selbst schildern; daB sich in den andern Organen septische Ver­
anderungen finden konnen, ist selbstverstandlich. 

Auch die bakteriellen Erreger wollen wir hier nur ganz kurz er­
wahnen. Der Erreger des akuten Gelenksrheumatismus ist unbekannt, 
bei der akuten septischen Endokarditis finden wir als hauiigste Erreger: 
hamolytische Streptokokken, Staphylokokken, Pneumokokken, Meningo­
kokken, Gonokokken usw_ Die subakute septische Endokarditis wird 
meist durch anhamolytische Streptokokken (Streptococcus viridans) 
hervorgerufen. In nicht allzu wenigen Fallen sind jedoch Influenza- und 
andere Bazillen als Erreger nachgewiesen worden. 

Wir kommen nun auf einige bedeutsame Momente aus der Klinik 
der Endokarditis zu sprechen: Zunachst uber die rheumatische Endo­
karditis. Die endokarditischen Erscheinungen beim Gelenksrheumatismus 
sind allgemein bekannt. So einfach hauiig die lclinische Diagnose des 
akuten Gelenksrheumatismus ist, so schwierig ist - worauf wir schon 
oben verwiesen haben - in manchen Fallen die Abgrenzung gegen den 
infektiOsen Rheumatismus, speziell jenen, der unter dem Bilde der 
Sepsis einhergeht: Starkere Schwellung der Gelenke, das Befallensein 
der kleinen Gelenke, ferner der Nachweis steriler Exsudate spricht im 
allgemeinen fiir den akuten Gelenksrheumatismus; doch kommen sterile 
Exsudate auch beim septischen Rheumatoid vor. Eine wichtige Regel 
ist, daB beim akuten Gelenksrheumatismus entweder die erste Attacke 
zur Endokarditis fUhrt, oder auch die folgenden tun es nicht. Zur Er­
klarung dieser Regel wurden in letzter Zeit auch konstitutionelle Momente 
herangezogen. 

Die endokarditischen Erscheinungen beim akuten Gelenksrheumatis­
mus sind allgemein bekannt: Der PuIs kann frequent und weich werden, 
ofters ist jedoch am PuIs gar nichts zu bemerken. In der Herzgegend 
besteht leichtes Oppressionsgefuhl, oder es treten Schmerzen auf. Oft 
spiiren die Patienten gar nichts am Herzen. Es treten Gerausche am 
Herzen auf, die von Tag zu Tag wechseln, und speziell der Wechsel dieser 
Gerausche spricht fUr die endokarditische Natur. Die Differenzierung 
gegen Fieber- und andere akzidentelle Gerausche hat schon die besten 
Untersucher in Verlegenheit gebracht, wobei zu bemerken ist, daB auch 
prasystolische und diastolische Gerausche akzidenteller Natur sein konnen. 
Die Herzkonfiguration andert sich langsam und nimmt in der Regel 
.erst innerhalb einiger Wochen die des Vitiums an. Fieber, Harnbefund, 
ein eventueller akuter Milztumor bilden nichts Charakteristisches. Der 
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bakteriologische BlutbefWld ist stets negativ, doch wird, wie oben er­
wahnt wurde, von Libman angegeben, daB in 8 % der Falle anhamo­
lytische Streptokokken "as a secondary invasion" gefunden werden; 
wobei diese Falle im Gegensatz zu echter Streptokokkensepsis keine 
Komplementablenkung gegen Streptokokken geben. Auf die Befunde 
von Suranyi und Forr6, die in 78% der Falle Streptokokken fanden, 
haben wir gleichfalls oben hingewiesen. 

1m Blutbilde finden sich bei akutem Gelenksrheumatismus und 
bei der durch ihn bedingten Endokarditis in der Regel eine maBige 
Leukozytose ohne nennenswerte Linksverschiebung, ohne Verminderung, 
zeitweilig sogar mit VermehrWlg der eosinophilen Zellen. Gerade dieses 
letzterwahnte Moment scheint uns differentialdiagnostisch wichtig 
gegentiber septischer Endokarditis, wo die Eosinophilen haufig fehlen. 
Embolien bakterieller Natur fehlen, Herdnephritis kommt nicht vor, 
gelegentlich eine akute eehte Nephritis. Der Milztumor ist haufig nicht 
deutlieh; sehr bemerkenswert ist das Versagen der Salizyltherapie bei 
rheumatiseher Endokarditis im Gegensatz zu den Gelenksaffektionen 
des akuten Gelenksrheumatismus. Eher hilft die sogenannte antisepti­
sche Therapie, wie wir sie im Kapitel "Allgemeine Therapie" beschrieben 
haben. Die Ausheilung der Endocarditis rheumatiea in ein Vitium ist 
bekannt. Ob die Endokarditis ohne Hinterlassung eines Vitiums aus­
heilen kann, ist nicht ganz sieher. Es mag jedoch plausibel erscheinen, 
daB die Klappenendokarditis so gering sein kann, daB es zu keinem 
ausgebildeten Vitium kommt. Es ist gewissermaBen eine Frage der 
quantitativen Ausdehnung der akuten KlappenerkrankWlg, ob ein 
Vitium entsteht. In diesem Sinne finden wir aueh relativ haufig bei 
der Autopsie mehr oder minder leichte Verdickungen der Klappen und 
Sehnenfaden, ohne daB ein Vitium bestanden hat. Bemerkenswert ist 
die Seltenheit der E. im hoheren Alter. 

So haufig die akute Endokarditis beim Gelenksrheumatismus ist, 
so gelaufig uus das klinisehe Bild derselben ist, so mangelhaft sind wir 
tiber die Genese und das Wesen der Endokarditis Wlterrichtet, weil 
wir tiber die des Gelenksrheumatismus selbst nichts wissen. 

Bei jenen Formen der Endokarditis, die ala septisch bezeichnet 
werden, haben wir zwei klinische Formen zu unterscheiden, die akute 
Form der Endokarditis und die subakute, aueh ehronisehe 
oder Endocarditis lenta genannt. Um welehe der beiden Formen 
der Endokarditis es sich handeln mag, dureh welehe Art der Erreger die 
Endokarditis ausgelost worden sein mag - immer ist die akute Endo­
karditis und die subakute Endokarditis der Ausdruck eines septischen 
Prozesses. 

Fragen wir uns nun, welehe septischen Symptome wir an Endo­
karditiskranken nachweisen konnen, so finden wir als eines der regel­
maBigen Symptome ein septisches weiBes Blutbild. Bei einmaliger 
Blutuntersuchung kann es da und dort wenig ausgepragt sein, bei wieder­
holter Untersuchung wird man es nieht vermissen. Bei der akuten Form 
finden wir haufig eine mehr oder minder ausgesproehene Leukozytose, 
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bei der chronischen fehlt sie. Dann eine Linksverschiebung: Es treten 
unreife Formen auf. Vermehrung der stabkernigen Elemente. Es treten 
Jugendformen, Promyelozyten, Myelozyten, in schweren Fallen auch 
Myeloblasten auf. Je vehementer der septische Angriff ist, desto deut­
licher diese 'Linksverschiebung. Die Eosinophilen fehlen in den schweren 
Stadien. Bei guter Abwehr finden wir eine Mono-Lymphozytose. Mit 
den Monozyten konnen gespeicherte Zellen, Endothelzellen aus den 
Kapillargebieten im Blute erscheinen, welche Bakterien, Erythrozyten­
schollen und ahnliches phagozytiert haben (Naheres vgl. Kapitel V). 
Jeglicher septischer Infekt ist schon nach kurzer Dauer von Anamie 
begleitet, die in der Regel hypochrom ist, ganz selten auch eine hyper­
chrome Anamie sein kann; dieser Anii.mie entsprechend, sehen die 
Patienten blaB aus. 

Nach dem Blutbilde ist das Fieber das nachstcharakteristische 
Symptom der septischen Infektion. 

Es zeigt sich in klassischer Weise das allgemein bekannte Bild des 
septischen Fiebertypus mit vereinzelten oder gehauften Schiittelfrosten. 
Doch wie haufig finden wir ganzlich abweichende Fieberkurven! Hohes 
Fieber finden wir mehr bei der akuten Endokarditis, die chronischen 
Falle haben haufig nur wenig Fieber, das iiber etwa 38,5 0 nicht hinaus­
geht. Auch bei den chronischen Formen zeigen sich hiiufig nicht gleich­
maBige Temperaturen, sondern durch langere oder kiirzere Perioden 
besteht hoheres Fieber, das mit niederem wechselt. Nicht selten besteht 
eine scheinbare RegelmaBigkeit in diesen Remissionen. SchiittelfrOste 
sind bei dar akuten Form haufig, bei dar chronischen treten sie oft nur 
sporadisch auf oder fehlen vollstandig. SchweiBe mit und ohne herunter­
gehende Temperaturen sind sehr haufig. Bei der chronischen Form der 
Endokarditis kann oft langere Zeit eine fieberfreie Periode bestehen. 
Diese kann eine Remission bedeuten, welche eventuell in ein fieber­
freies Stadium iiberfiihrt, oder aber diesa fieberfreie Periode ist der Aus­
druck dessen, daB der Kranke nicht mehr die Kraft aufbringt zu fiebern. 
Der Tod steht vor der Tiire. 

Der akute Milztumor ist bei der Nekropsie wohl stets auffindbar, 
in vivo zeitweilig nur ala perkutorisch feststellbarer, palpatorische GroBe 
nicht erreichender Tumor nachweisbar. Bei hiiufigen Infarzierungen 
durch Embolie erreicht er stattliche GroBe; gelegentlich finden wir 
auch ohne Infarzierung mii.chtige Splenomegalie. 

1m Harn finden wir sehr haufig das Urobilin vermehrt ala Zeichen 
der septischen Allgemeininfektion. Ein hoher Urobilingehalt ist stets 
ein Zeichen schwerer Infektion, jedoch gilt nicht das Umgekehrte, daB 
sparlicher Urobilingehalt das Zeichen einer leichten Infektion ware. 
Haben wir doch oben diesen spiirlichen Urobilingehalt mit Adler als 
Ausdruck der Areaktivitat des Organismus bezeichnet. Nicht selten 
besteht eine betrii.chtliche Polyurie mit einem relativ hochgestellten 
Urin (Libman). Eine Herdnephritis kann bestehen, muB aber nicht 
bestehen. Von der echten akuten Nephritis, die die Sepsis oft begleitet, 
unterscheidet sie sich durch den nicht erhOhten Blutdruck. Am haufigsten 
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finden wir die embolische Herdnephritis bei der Endocarditis lenta. 
Eine echte akute Nephritis kann auch auftreten. 

Von weiteren septischen Allgemeinerscheinungen interessieren uns 
speziell jene, die seit langer Zeit als kIassische Indizien bei der Sepsis 
gelten: Die Appetenz ist in der Regel auBerst gering, es besteht Trocken­
heit im Munde neben Geachmacksparasthesien und Durstgefiihl. Schon 
oben sprachen wir von dem Zustand der Zunge des Septischkranken. 
DaB eine trockene, borkige, belegte Zunge ein prognostisch schlechtes 
Zeichen iat, ist jedem Arzt bekannt. DaB die Prognose bei schlechter 
Zunge sehr ungiinstig ist, steht fest, daB aber auch trotz schoner Zunge 
sehr viel Patienten an subakuter Sepsis zugrunde gehen, muB nochmals 
scharf betont werden, da viele Arzte sich allzusehr auf dieses relativ 
giinstige Symptom der "schonen Zunge" verlassen. 

Nun zu dem Kreislaufsystem: Wir mussen hier zwischen den 
septischen Allgemeinsymptomen und den rein endokarditischen Sym­
ptomen unteracheiden. Die ersten sind: Ein schlaffes GefaBsystem und 
ein schlechter GefaBtonus, ein toxisch beschleunigter, mangelhaft ge­
fiillter PuIs, vielleicht auch infolge von Myokarditis (doch ist der PuIs 
der Sepsis auch bei Endokarditis gelegentlich sehr ruhig und voll; auch 
hierin ist kein unbedingt giinstiges Prognostikum zu sehen). Herz­
schwacha toxisch-kachektischer Art, spaziell als Ausdruck dar toxischen 
Einwirkung auf das Myokard, tritt auf. ()deme konnen zum Teil durch 
Herzschwache, zum Teil toxisch oder anamisch bedingt auftreten. Die 
rein endokarditischen Symptome sind Gerausche, die zumeist wechselnd 
auftreten. "Ober ihre schwierige Differentialdiagnose wurde schon oben 
gesprochen, desgleichen dariiber, daB die Konfiguration des Herzena 
erst langsam sich andert und als Ausdruck des Vitiums erscheint. Auf­
fallig ist, wie langsam und wie spat erst ein Schwacherwerden des Pulses, 
ein GroBerwerden der Leber oder das Auftreten von ()demen beob­
achtet wird. 

Und nun noch zu einem sehr wichtigen, aber auch nicht immer 
faBbaren Symptom der Sepsis, zur Bakteriamie. Natiirlich mUssen 
wir eine echte septische Bakteriamie vor una haben und nicht eine bloBe 
Begleitbakteriamie (vgl. S. 42). Wir mUssen letztere scharf von jener 
echten septikamischen Bakteriamie unterscheiden, welche der Ausdruck 
der versagenden Abwehrfunktion der Gewebe ist. Schottmiiller 
ist der Ansicht, daB die Bakteriamie vom Sepsisherde gespeist wird; 
bevor die Endokarditis auf tritt, besorgt diese Speisung mit Bakterien 
der primare Sepsisherd, z. B. eine Thrombophlebitis; bei bestehender 
Endokarditis wird diese nun zum Sepsisherd, und die Auflagerungen auf 
dem Endokard lassen die Bakterien ina Blut iibertreten. Es ist jedoch 
zu bedenken, daB auch andere Gewebe eines Endokarditiskranken, 
wie die MUz, die Leber usw., Bakterien gespeichert halten, so daB sie 
von hier aus auch ins Blut ubertreten konnten. 

Es ist jedoch nicht nur die nachgewiesene Bakteriamie von groBer 
Bedeutung, wobei auch die Zahl der Bakterien im Blute eine gewisse 
Rolle spielt, auch die Frage der Bakterienfreiheit des Blutes in 
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Fallen von sicher akuter Sepsis und Endokarditis hat fiir uns groBtes 
Interesse. Diese Bakterienfreiheit kann eine scheinbare sein, insofern 
als sie durch die Mangel unserer Technik bedingt ist. Sie kann aber 
auch anderseits insofern bedeutsam sein, als es sich urn ein bakterien­
freies Stadium des Blutes handelt. Und nicht nur des Elutes. Bei der 
Autopsie findet sich in solchen Fallen, auf die wir hier besonders hin­
weisen mochten, nicht nur das Blut, sondern auch die Milz, die Niere, 
das Endokard bakterienfrei. Es handelt sich in diesen Fallen um ein 
bakterienfreies Stadium, das dem frUber infektiOsen folgte und in welchem 
die Patienten auch noch zugrunde gehen konnen, oder aber es tritt 
Genesung ein. 

Haben wir ill voranstehenden die allgemeinen Zuge der bakteriell 
bedingten Endokarditis wiedergegeben, so wollen wir hier noch kurz 
die beiden Formen der septischen Herzklappenentziiudungen gegen­
einander abzugrenzen versuchen. Die akute Form verlauft gelegentlich 
sehr rasch und sehr bosartig; sie kann jedoch in anderen Fallen, die weniger 
stiirmisch verlaufen, ausheilen. Meist handelt es sich urn eine bekannte 
Eintrittspforte (Angina, Furunkolose, Otitis usw.); es besteht ein voll 
entwickeltes septisches Bild. Das Blutbild zeigt aIle Zeichen uber­
stiirzter Regeneration der Leukozyten bis zur akuten Leukamie. Sehr 
rasch entsteht die Anamie. Petechiale Blutungen treten auf, mit und 
ohne Thrombopenie. Es bestehen Gelenksschmerzen oder auch Gelenks­
schwellungen. Bakteriamie, pyamische Metastasierungen sind nicht 
selten. Speziell treten neben der Endokarditis Perikarditis, Pleuritis 
purulenta und Pneumonie auf. 

Die rekurrierende Endokarditis ist eine Form der akuten Endokar­
ditis, die in Nachschuben auf tritt, oder aber einen mehr chronischen 
Verlauf nimmt. Libman rechnet sie zu der subakuten Form. 

Die subakute Form, auch Endocarditis lenta genannt, 
verlauft oft recht langsam und bildet ein interessantes und viel disku­
tiertes Krankheitsbild. Der Erreger ist in der weitaus uberwiegenden 
Zahl der FaIle ein anhamolytischer Streptokokkus (Streptococcus viri­
dans), doch sind auch andere Erreger gefunden worden, so Influenza­
bazillen, Pneumokokken, hamolytische Streptokokken usw. Wir 
wollen hier das typische Krankheitsbild schildern: In der Anamnese 
kommt haufig ein 10 bis 20 Jahre zuruckliegender Gelenksrheumatismus 
vor, in der Regel auch ein durch diesen bedingtes Vitium. Dieses Moment 
spricht im Sinne der Dietrichschen Auffassung (vgl. unten), daB eine 
bestimmte Immunitatslage die Basis fiir die hinzukommende Endo­
carditis lenta abgibt. Der oft nur anamnestisch zu erhebende eigentliche 
Beginn der Endocarditis lenta ist gleichfalls sehr charakteristisch. Es 
setzt eine fieberhafte Erkrankung ein, die zunachst fUr Influenza, Grippe, 
eine ubersehene Angina oder eine Affektion unbekannter Natur gehalten 
wird. Das Fieber und gelegentliche Schutteliroste sind vorerst die 
einzigen Symptome, die anderen Erscheinungen, welche die Diagnose 
einer Endocarditis lenta erharten konnten, fehlen oder sind nur zufallig 
vorhanden. Sicher ist, daB wir in sehr vielen Fallen nicht wissen, woher 
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die Bakterien eingewandert sind. In einzelnen Fallen kommt eine Angina 
tonsillaris als Eintrittspforte in Betracht, in anderen Fallen ist eine 
Angina so fliichtiger Natur vorhanden, daB sie als Eintrittspforte mehr 
supponiert als sichergestellt werden kann. Unzweifelhaft kommen auch 
andere Eintrittspforten in Betracht. Viel Aufmerksamkeit wird den 
iibrigen Organen der Mundhohle und des Nasenrachenraumes geschenkt, 
die zweifellos durch bakteriell bedingte Erkrankungen den Eintritt 
von Bakterien ermoglichen. Auch Zahnwurzelerkrankungen bzw. die 
den Bacillus viridans enthaltenden Granulome werden als Eintritts­
pforte fiir die Sepsiserreger genannt. Die Herzbeschwerden bei Endo­
carditis lenta sind haufig sehr geringe, sowohl im Anfang als auch spater­
hin, gehen aber gelegentlich auch ohne nachweisbares Vitium der Endo­
karditis voraus. Moglicherweise ist es eine altere oder frische Wandendo­
karditis, die sich hier geltend macht. Das Auftreten von einem toxisch 
beschleunigten weichen PuIs, eventuell Milztumor, Gelenksschmerzen 
ohne Schwellungen lenken haufig die Aufmerksamkeit auf eine Endo­
karditis. Die Diagnose wird nur durch einen eventuellen positiven 
bakteriologischen Blutbefund, durch eine morphologische Blutunter­
suchung, durch Feststellung einer Aniimie, einer Linksverschiebung 
und gelegentlich von Endothelzellen im Blute erhartet. Bei dem aus­
gebildeten Krankheitsbild der Endocarditis lenta findet sich haufig 
ein nicht allzu hohes Fieber, das Temperaturen von 38,5 0 nicht iiber­
steigt. Nicht selten sieht man periodische Schwankungen, indem das 
Fieber eine Reihe von Tagen niedriger bleibt, dann wieder fiir einige 
Tage hOher geht. Schiittelfroste treten in der Regel nur vereinzelt auf. 
Das Heruntergehen der Temperatur ist von starken SchweiBausbriichen 
begleitet. Ante mortem kann es zu starken Temperaturschwankungen 
kommen, die oft lange anhalten. Der PuIs ist haufig toxisch beschleunigt, 
weich, leicht unterdriickbar oder auch ohne Besonderheit. Arrhythmia 
perpetua findet sich fast niemals im Gefolge der Endocarditis lenta, und 
es scheint auch, daB Patienten, welche von Haus aus eine Arrhythmia 
perpetua haben, selten Endocarditis lenta bekommen. Die Patienten 
haben eine charakteristische Gesichtsfarbe, die Libman als "cafe au 
lait" bezeichnet hat. Wir finden ferner nicht selten Petechien in der 
Haut oder an den Konjunktiven als Ausdruck kleiner Embolien. Die 
Gelenke sind schmerzhaft, ohne einen objektiven Befund zu zeigen. 
Es besteht haufig eine Spontanschmerzhaftigkeit im Kreuzbein und 
eine Klopfempfindlichkeit im Brustbein. Die Milz ist vergroBert, am 
Herzen finden wir wechselnde Gerausche. tJber kurz oder lang lassen 
sie sich lokalisieren. Es treten in den meisten Fallen Aorteninsuffizienz­
gerausche auf, seltener Mitralfehlergerausche, haufig sind beide kom­
biniert. Im Sinne auftretender Vitien andert sich oft und recht langsam 
die Herzkonfiguration. Es besteht eine groBe Neigung zu Embolien, 
die in der Regel nicht vereitern. Diese Embolien treten am haufigsten 
in der Milz, in der Leber, im Gehirn, in der Lunge und in der Haut und 
speziell in den Konjuuktiven auf. Auch mykotische Aneurysmen scheinen 
nicht selten zu sein. Sehr haufig, aber nicht immer, nachweisbar ist eine 
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embolische Herd nephritis , die auch in akute Nephritis ubergehen kann. 
1m weiteren Verlaufe der Endokarditis stellen sich TrommelschlegeHinger 
ein. Osler hat schmerzhafte Knotchen an der Haut der Finger beschrieben. 
Der Verlauf der Endocarditis lenta erstreckt sich auf wenige oder auf 
viele Monate; im allgemeinen tritt durch zerebrale Embolien, durch 
Intoxikationserscheinungen, durch Herzschwache oder Kachexie der 
Tod ein. Dabei sind die Bakterien entweder bis zum Schlusse im 
Blut nachweisbar, oder Fieber und Bakterien verschwinden, wie dies 
oben geschildert wurde, und dennoch erfolgt der Tod. Eine kleine Minder. 
zahl der FaIle kommt jedoch zur Ausheilung, die Patienten werden 
bakterienfrei und entfiebert. 

Wir haben hier eine kurze "Obersicht uber die klinischen Bilder 
der Endokarditis und uber ihren Verlauf gegeben. In der Klinik 
selbst liegen die Verhaltnisse jedoch viel komplizierter. 
W ohl konnen wir die typischen FaIle erkennen und in eine der genannten 
Gruppen einreihen. Eine groBe Zahl von Endokarditisfallen, die uns 
in der Praxis vorkommen, lassen sich jedoch selbst bei genauer Beob· 
achtung keiner der genannten Gruppen mit Sicherheit einreihen. Ins· 
besondere mussen wir neben dem anscheinend so typischen Bilde der 
Endocarditis lenta jene vielen FaIle von mehr oder minder chronisch 
verlaufender Endokarditis mit und ohne bakteriologischen Blutbefund 
erwahnen, die nur in dem einen oder anderen Symptom an die Lenta 
erinnern, sonst aber in vieler Hinsicht abweichen. Auch finden wir 
relativ haufig bei Sektionen von an Herzklappenfehlern Verstorbenen 
neben ganz alter Endokarditis frische Auflagerungen als Zeichen einer 
Rezidive. Wir miissen daher neben der akuten und neben der subakuten 
(primar chronischen) Form die rezidivierenden akuten Endo· 
karditiden stellen. Aber namentlich die letzteren sind in ihren viel· 
fach atypischen Formen kaum zu gruppieren und gegen die chronische 
oft nicht abzugrenzen. 

Die Differentialdiagnose der Endokarditiden ist auch 
insofern schwierig, als wir oft bei einem bestehenden Herzklappenfehler 
nur schwer sagen konnen, ob wirklich eine frische Endokarditis vorliegt. 
Der Herzbefund in solchen Fallen sagt hieruber haufig nichts aus. Eine 
bestehende Tachykardie muB als vielseitiges Symptom gelten. Das 
Fieber kann von einer Stauungsbronchitis oder einer bestehenden Tuber· 
kulose herrUhren. Der Blutbefund kann hier, wenn er ein ausgesprochen 
septisches Bild zeigt, entscheiden. Die bakteriologischen Blutbefunde 
sind in diesen wie in anderen Fallen meistens negativ. Ein Blutbefund 
mit vorwiegender Lymphozytose ohne Monozytose und ohne Links· 
verschiebung spricht fUr Tuberkulose. Allerdings haben wir bei Miliar· 
tuberkulose auch ein septisches Blutbild. Anderseits muB erwahnt werden, 
daB septische Prozesse mit Herzdilatation einhergehen konnen, ohne 
daB eine Endokarditis vorliegt; es handelt sich hier urn toxisch bedingte 
Myokarditis. Endlich ist die Differentialdiagnose Basedow oder 
Endokarditis oft nicht leicht zu stellen. Wir finden eine Tachykardie, 
Fieberbewegungen, HerzvergroBerung in beiden Fallen. Hier entscheidet 
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die Grundumsatzbestimmung und der morphologische Blutbefund. Auf 
die Schwierigkeiten der Diagnose der zugrunde liegenden Gelenks­
erkrankungen, namentlich in der Richtung, ob eine Polyarthritis rheu­
matica oder eine septische Gelenkserkrankung vorliegt, warde schon 
oben hingewiesen. Umgekehrt konnen wir aus der Art, wie die Endo­
karditis verlauft, Riickschliisse fUr die Diagnose des Gelenksrheumatismus 
ziehen. Haben wir z. B. durch den Herzbefund Anhaltspunkte, eine 
schwere Klappendestruktion anzunehmen, so werden wir eine rheu­
matische verrukose Endokarditis ablehnen und eine septische Endo­
karditis annehmen, die natiirlich mit septischem Gelenksrheumatoid 
einhergeht. 

Von groBerer klinischer Wichtigkeit ist auch die Beziehung der 
Lues, speziell der Mesaortitis zur Endocarditis lenta. Diese Kombination 
scheint im ganzen relativ selten zu sein. Wir sahen unter unserem groBen 
Material nur einen Fall, der nicht obduziert warde, da er auBerhalb des 
Spitales starb. Auch Libman (zitiert nach Lowenhardt: Zeitschr. 
f. klin. Med., 97. Bd., S. 228. 1923) halt die Kombination von Lues und 
Endocarditis lenta fiir selten. Lowenhardt fiihrt aus seinem groBen 
Material auch nur zwei FiiJIe von Mesaortitis mit Endocarditis lenta 
an, von denen jedoch der eine Fall keine sichere Endocarditis lenta ist. 

Eine ganz erhebliche Schwierigkeit in der Differentialdiagnose 
wie in der Abgrenzung der Endokarditis iiberhaupt, liegt in der M6g­
Jichkeit, daB eine bestehende und nachgewiesene Bakteriamie (auch 
eine Viridans-Bakteriii.mie) erstens der Ausdruck einer Begleitbakteriamie 
sein kann, wie das G lor beschrieben hat, zweitens daJI eine Viridails­
Sepsis ohne Endokarditis vorliegen kann, endlich daB eine Viridans­
Bakteriii.mie auch bei aku ter Endokarditis bestehen kann, wie Lowen­
hardt in einem Fall beschreibt und wie auch andere Autoren sowie 
wir selbst es gesehen haben. 

Was die Prognose der Endocarditis subacuta anlangt, miissen wir 
uns in Hinsicht auf die Schwierigkeit einer exakten Diagnose vorsichtig 
auBern. Es kann nach den Erfahrungen aller Autoren kein Zweifel sein, 
daB die Prognose del' chronischen Endokarditis vom Lenta-Typus eine 
iiuBerst ernste ist, und in den weitaus meisten Fallen der Tod das Ende 
ist. Die Krankheit kann 2 bis 18 Monate dauern, und vOriibergehende 
Remissionen erwecken, leider oft triigerische Hoffnungen, die sich nicht 
erfiillen. AuBerst wenige FiiJIe von Endocarditis lenta kommen zur 
Heilung. Libman erwahnt 5%. Bogendorfer sah fiinf FaIle heilen. 
Auch andere Autoren berichten iiber den einen oder den anderen geheilten 
Fall. Wir mochten hier jedoch mit Riicksicht auf die nicht vollkommene 
Sicherheit del' Diagnose keine weiteren Zahlen wiedergeben und una 
mit dem Hinweis auf die auBerst ungiinstige Prognose der Endokarditis 
vom Lenta-Typus begniigen. Liegt eine chronisch rezidivierende Endo­
karditis vor, dann ist die Prognose wesentlich giinstiger. Gibt es doch 
oft zahlreiche Fiille, die auch nach haufigen Attacken von akuten Rezi­
diven in einen Herzfehler ausheilen konnen. Allerdings sind neue Rezi­
diven immer zu befiirchten undfiihren in zahlreichenFallen das Ende herbei. 

Don at h - S all: 1, Septisohe Erkrankungen 10 
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Beziiglich der Therapie verweisen wir auf das, was wir im Kapitel VII 
iiber Chemotherapie, iiber unspezifische Therapie, iiber Tonsillektomie 
und iiber Behandlung der Oralsepsis gesagt haben. 

Am. Ende dieser Abschnitte wollen wir nun die Frage aufwerfen: 
Welche Vorstellungen haben wir uns von dem Wesen der Endokarditis 
zu machen ~ Wie haben wir sie in den septischen Symptomenkomplex 
einzureihen ~ Schottmiiller faBt die Entstehung der Endokarditis 
rein mechanisch auf. Die Ursache der Endokarditis ist die dauernde 
Bakteriamie, die vom infizierten Blut umspiilten Herzklappen schlagen 
die Bakterien in sich hinein. Auf diese Weise kommt es sozusagen trau­
matisch zur Ansiedlung der Bakterien. Gegen diese Auffassung ist 
einzuwenden, daB es eine Bakteriamie ohne Endokarditis gibt, z. B. 
die Typhusbakteriamie. Tritt eine Endokarditis auf, so handelt es sich 
um einen septischen Typhus mit Schiittelfrosten, septischem Blutbild 
usw. Schottmiiller wirlt bei der Bakteriamie haufig die Quantitats­
frage auf. Aber wie oft finden wir bei septischer Endokarditis das Blut 
steril, ja nicht einmal Bakterien sind auf den endokarditischen Klappen­
auflagerungen zu finden. Sind die Klappen einmal ladiert, so siedeln 
sich nach Schottmiillers Ansicht um so leichter Bakterien an. 

Lowenhardt sieht in der chronischen Endokarditis, speziell in der 
Endokarditis lenta den Ausdruck des immer wiederkehrenden Infektes; 
die chronische Endokarditis tritt als Ausdruck des Infektes in einem 
durch langdauernde Infektion erschOpften Organismus auf. 

Diese Anschauung bildet den Vbergang zu einer Auffassung, die 
Dietrich geauBert hat und der wir am ehesten beipflichten m6chten. 
Dietrich konnte Endokarditis bei Kaninchen nur nach bestimmter 
Vorbehandlung, also in einem bestimmten Stadium der Immunitat, 
erzielen. Wir lassen Dietrich hier selbst sprechen: "Wir wollen uns 
aber einer anderen GefaBreaktion zuwenden, die ebenfalls durch Sieg­
munds Untersuchungen eine weittragende Bedeutung fiir die Pathogenese 
haufiger Siedlungen septischer Allgemeininfektion erlangt hat. Bei 
rasch ansteigenden intravenosen Injektionen bei Kaninchen mit Bacte­
rium coli und mit Staphylokokken erhielt er knotchenformige 
Endothelwucherungen in groBeren Lebervenen, aber auch in Lunge, 
Milz und anderen GefaBgebieten. Auch bei Pneumokokkeninfektion 
der Maus kann man gleiche Bildungen bekommen. Sie gehen aus einer 
Keimhaftung an sensibilisierten Endothelzellen hervor, die eine Schadi­
gung erleiden und in Wechselwirkung mit dem Blutplasma einen Fibrin­
propf ansetzen, der sich durch seine umschriebene Form von dem bei ein­
maliger Infektion in der Lunge entstehenden Fibrinthromben Kusamas 
unterscheidet. Die Keime sind anfangs nachweisbar, verschwinden 
aber rasch und ebenso tritt bald ein Endotheliiberzug und knotchen­
formige Organisation ein. Offenbar sind die Knotchen rasch voriiber­
gehende Produkte, die aber bei ihrer Riickbildung noch Intimaverdickungen 
zuriicklassen. Doch von groBter Wichtigkeit ist ihr Vorkommen am Endo­
kard, sowohl wandstandig wie an den Klappen, merkwiirdigerweise 
regelmaBig am Aortensegel der Mitralis. Man kann sie bei einem mit 
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Koli vorbehandelten Kaninchen schon durch die Lupe als kleine weiBe 
Fleckchen erkennen. An der gleichen Stelle der Mitralis aber setzt sich 
bei einer wiederholten Staphylokokkeninfektion eine endokarditische 
A uflagerung an. Somit fiihrt die Endothelreaktion nicht zur Haftung 
der kreisenden Keime, vielmehr wird sie bei mangelhafter Resorptions. 
fahigkeit zum Siedelungsherd. 

Die Versuche, experimentell eine Endokarditis zu erzeugen, gehen 
schon weit zuriick. Es gelang, abgesehen von wenigen mehr zufalligen 
Ausnahmen, bei keiner Art der Infektion die Keime an den Klappen 
zum Haften zu bringen, nur unter Zuhilfenahme groBer Klappenschadi. 
gungen (Rosenbach, Wyssokowitsch, Ribbert). Dagegen hatten 
Lissauer und Saltykow Erfolg mit fortgesetzter intravenoser Injektion 
schwach virulenter Kokken, allerdings nur in einem kleinen Prozent. 
satz, und zwar bekamen sie auch die Auflagerungen an der Mitralis. 
Den Grund dieses Verhaltens vermochten sie nicht festzustellen. Auch 
Kuczynski erhielt bei wiederholter Streptokokkeninfektion von 
Mausen nur in einem kleinen Prozentsatz endokarditische Auflagerungen 
an Klappen und Innenwand. Bei unseren Versuchen, in denen erst mit 
abgetoteten, dann mit lebenden Staphylokokken vorbehandelt wurde, 
erhielten wir die Endokarditis in einer solchen Haufigkeit, daB der Zu. 
sammenhang mit einem bestimmten Reaktionsstadium auf der Hand 
lag. Der Nachweis der Endothelreaktion gab dann die vollige Auf­
klarung. Schon die normale Mitralis der Kaninchen zeigt iibrigens am 
Aortensegel ein auffallend lockeres Gefiige des subendothelialen Gewebes, 
was vielleicht die groBere Reaktionsbereitschaft dieser Stelle andeutet. 

Wir kommen auf Grund dieser Darlegungen zu der Vorstellung, 
daB eine Endokarditis im Verlauf einer septischen Allgemein­
infektion auf einem bestimmten Reaktionszustand des 
Endokards beruht, durch den die kreisenden Erreger zum Haften 
gebracht werden. Bei erfolgreicher Resorptionsleistung sind wahrschein­
lich, ebenso wie im Experiment, die Endokardreaktionen rasch ver· 
ganglich, bei verzogerter Resorption fiihren sie zu verrukosen Bildungen 
mit Neigung zur Organisation (Endocarditis verrucosa), bei mangel­
hafter oder erlahmender Resorption (ortliche oder allgemeine Resistenz­
verminderung) werden die Reaktionsstellen zu Siedlungsherden der 
Erreger, die ortliche Zerstorungen und thrombotische Auflagerungen 
auslOsen (Endocarditis ulcerosa et polyposa) und weitere Einschwem­
mung in den Kreislauf ermoglichen. 

Das Verhaltnis der Endokarditis zur septischen Allgemeininfektion 
wird damit klarer als bisher, wenn auch die vorgetragene Vorstellung 
noch weiter ausgebaut und vertieft werden muB. Die Erfahrung lehrt, 
daB bei akuter Sepsis, vor allem auch im pyamischen Stadium, Meta­
stasen in alle moglichen Organe, zwar Herzmuskelabszesse, aber eine 
Endokarditis so gut wie gar nicht vorkommt. Wir haben bei den Wund­
infektionen im Felde nur auBerordentlich selten Endokarditis zu sehen 
bekommen und nur bei chronischem Verlauf. Nur die puerperale Sepsis 
macht eine Ausnahme durch verhaltnismaBig haufiges und friihes Auf-

10· 
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treten von Endokarderkrankung. Wir wissen aber, daB in der Graviditat 
eine erhOhte Reaktionsfabigkeit des r. e. Apparates besteht infolge der 
resorptiven Leistungen, die von dem Stoffwechsel des Embryo angeregt 
werden; sie spielt auch fUr die Erklii.rung der Eldampsie eine Rolle. 
So stimmt auch diese Erfahrung mit unserer Vorstellung gut iiberein. 

Dietrich ist nicht der einzige gewesen, der die Immunitats!age in 
der Endokarditisfrage in den Vordergrund gestellt hat. Schon vor ibm 
haben Kuczynski und Wolf die Endocarditis lenta ala die "Sepsis 
hochresistenter Individuen" bezeichnet. Aber Dietrich hat die Immuni­
tatsfrage - unserer Meinung nach mit vollem Recht - fUr die Genese 
jegIicher Endokarditis aufgeworfen. 

In. einer jiingst von Schottmiiller gegen Dietrich gefiihrten 
Polemik weist SchottmiilIer darauf bin, daB Endokarditis auch bei 
akutester Sepsis vorkommen kann und daB diese Tatsache gagen 
Dietrich spricht. Fiir die puerperale Sepsis hat Dietrich, wie oben 
ausgefiihrt wurde, die Genese der Endokarditis in seinem Sinn erklii.rt; 
und auch fiir andere Einzelfalle mag diese Erklarung gelten. 

Wir haben diese interessante Anschauung Dietrichs bier in ex­
tenso wiedergegeben, weilsie una das Zustandekommen der Endokarditis 
in einem neuen Lichte zeigt: Das Auftreten der Endokarditis 
entspricht einer bestimmten Immunitatslage. Aus dieser 
Erkenntnis, falls sie sich bestatigen sollte, konnen wir den verscbiedenen 
Verlauf der akuten und chronischen Endokarditis sowie die verscbiedene 
prognostische Bedeutung der Herzklappenentziindungen verstehen. 

Endlich haben wir noch die Frage nach der Sonderstellung der 
Endocarditis lenta unter den chronischen Endokarditiden zu beantworten. 
Es geht aus dem Vorstehenden hervor, daB die Endocarditis 
lenta zwar keine atiologisch einheitliche Erkrankung ist, 
aber doch eine klinische. Wir glauben daher im Sinne Schott­
miilIers diesen Krankheitstypus ala einen eigenartigen auffassen zu 
miissen. Er entspricht nicht im Sinne Schottm iillers einer bestimmten 
A.tiologie, sondern unserer Meinung nach - wir verweisen bier auf 
Dietrichs Anschauung - einer bestimmten Immunitats!age. 

5. Die Agranulozytose 

W. Schultz hat im Jahre 1922 im Berliner Verein fiir innere Medizin 
an Hand von fiinf Fallen ein Krankheitsbild vorgestellt, das sich durch 
einen ganz bestimmten Symptomenkomplex von anderen ahnIich ver­
!aufenden unterscheidet, und fiir dieses eng umschriebene KrankheitsbiId 
den Namen Agranulozytose vorgeschlagen. 

Die Fii.lle betrafen Frauen im Alter von 38 bis 61 Jahren. Es 
fand sich keine Herabsetzung des Ernahrungszustandes. Die Patien­
tinnen erkrankten plotzIich akut unter hohem Fieber und allgemeinem 
Krankheitsgefiihl. Die sehr bald auftretenden lokalen Affektionen 
betrafen stets die RachenteiIe, insbesondere die Tonsillen, dreimal das 
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Zahnfleisch, zweimal die Zunge, einmal den Larynx, einma! die 
Genitalien, und zwar als Ulzerationen, Nekrosen, diphtherische, 
gangranose Prozesse. Ferner fanden sich in einem FaIle ein brandiges 
Odem der Haut der linken Brustseite und einmal eine derbe Infil­
tration des Mundbodens, jedoch war nirgends eine eitrige Einschmel­
zung festzustellen. Hautblutungen waren niemals vorhanden; doch 
war die Raut stets nach einigen Tagen mehr oder weniger deutlich 
ikterisch verfarbt. Des weiteren fanden sich keine oder nur geringe 
regionare Driisenschwellungen. Milz und Leber waren in drei Fallen 
nicht vergroBert, in zwei Fallen maBig vergroBert. Schon im Beginn 
der Erkrankung, zu einer Zeit, wo die lokalen Affektionen noch verhalt­
nismaBig gering waren, war der Befund der Blutuntersuchung sehr 
charakteristisch. Es bestand in allen Fallen hochgradige Verminderung 
der Gesamtleukozytenzahl, und zwar von "fast keine" bis hochstens 
1800 in I mm3 , wobei vor allem die Granulozyten bis auf 0 herabgesetzt 
sein konnen, wahrend die (absolut auch hochgradig verminderten) 
lymphoiden Elemente 68 bis 100% aller weiBen Blutzellen betrugen. 
Die Blutplattchen waren in normaler Zahl vorhanden. Es bestand keine 
oder nur geringe Anamie. Die Zahl und das Aussehen der roten Blut­
korperchen und der Hamoglobingehalt waren normal oder nur wenig 
vom Normalen abweichend. 1m weiteren VerIauf der Krankheit fiel 
sehr bald, das heiBt innerhalb weniger Tage, das rasche Fortschreiten 
der lokalen Veranderungen auf, sowie der rapide Verfall des Krafte­
zustandes der Patientinnen. Dabei bestand ofter eine auffallende 
Euphorie. Die Krankheitsdauer betrug in drei Fallen drei bis vier Tage. 
in zwei Fallen ein bis zwei Wochen. Der Ausgang der Erkrankung war 
stets todlich. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung der Fane besorgte­
Verse, der in derselben Sitzung dariiber berichtete: Konstitutionelle 
Anomalien, wie Status thymicolymphaticus, waren nicht festzustellen. 
Milz, Leber und Lymphdriisen zeigten nur uncharakteristische patholo­
gische Befunde; dagegen zeigte das Knochenmark schwere Ver­
anderungen: Makroskopisch war das Femurmark stellenweise rotes, 
stellenweise Fettmark, das Rippenmark von zunachst normaler Be­
schaffenheit. Mikroskopisch aber fruIt im Femur- wie im Rippenmark 
eine gewisse Zellarmut an weiBen Elementen auf: Man findet in maBiger 
Zahl verschiedene lymphoide Zellen. Leukozyten und Monozyten sind 
nicht sichtbar. Myeloblasten sind sehr sparlich vorhanden. Dagegen 
findet man rote Blutkorperchen, weniger allerdings ihre Vorstufen, 
ziemlich zahlreich. Megakaryozyten sind in normaler Zahl vorhanden. 
Die bakteriologische Untersuchung in den Abstrichen von Rachen und 
Nasa ergab niemals Spirillen, einma] Diphtheriebazillen, einmal reichlich 
Pneumococcus mucosus, im iibrigen eine uncharakteristische Mischflora; 
die Untersuchung des Blutes (Agarplatten, Galle, Bouillon) ergab einma! 
Pneumokokken, einmal Pneumococcus mucosus, in drei Fallen war das 
Blut steril. Die WaR war negativ. Kontagiositat, insbesondere epide­
miologischer Zusammenhang der FaIle, war nicht festzustellen. 
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Beziiglich der Pathogenese dieser Erkrankung meinten die Autoren 
damals: "Wir neigen der Ansicht zu, daB es sich hier um eine eigenartige 
Infektion mit tiefgreifender Knochenmarksschadigung im Bereiche des 
Granulozytensystems handelt, ala deren Wirkung eine katastrophale 
Widerstandsunfahigkeit der Gewebe gegeniiber bakteriellen oder sonstigen 
Schadlichkeiten manifest wird." 

Durch diese hochinteressante Demonstration angeregt, erschien 
dann eine Reihe von Publikationen, die iiber FaIle von Agranulozytose 
berichteten, von denen aber nur ein Teil dem mit diesem Namen ur­
spriinglich belegten Krankheitsbild entspricht. Aus der Schule Schultz 
veroffentlichte Leon eine zusammenfassende Arbeit, der wir Kranken­
geschichte und Verlauf eines Falles entnehmen, der als typisch hin­
gestellt wird. 

Die 38jahrige Ehefrau Anna B. wurde am 30. 1. 1922 wegen "Grippe 
und Blasenkatarrhs bei fehlender hauslicher Pflege" aufgenommen. Patientin 
stammt aus gesunder Familie; sie selbst war frtiher nie ernstlich krank. 
Menses regelmaBig aIle drei Wochen, in letzter Zeit aIle 14 Tage, ohne Be­
schwerden. Dauer drei Tage. Kein Partus, ein Abortus (vor neun Jahren). 
Infectio negiert. Keine Neigung zu Blutungen. 

Die jetzige Erkrankung begann vor acht Tagen, am 23. I. 1922; plotzlich 
mit Schuttelfrost, Fieber, Abgeschlagenheit, Rucken- und Kreuzschmerzen. 
Der Urin war auffallend trobe. An den folgenden Tagen die gleichen Be­
schwerden. Der am 26. I. zugezogene Arzt stente die obenerwahnte Diagnose. 
Am 27. 1. traten bei der Patientin auf beide Rachenmandeln lokalisierte 
Halsschmerzen auf. Am 29. 1. bekam sie heftige Schmerzen in den Zahnen. 
Es wurde ein Zahnarzt geholt, der wegen der Schmerzen beide Kiefer mit 
Jod pinselte, aber keine Zahnerkrankung feststellen konnte. Am 30. 1. 
morgens verspurte Patientin Schmerzen in der Zunge, die Zahnschmerzen 
hatten nachgelassen. Am N achmittag erfolgt Krankenhausaufnahme. 
Patientin gibt noch an, daB sie seit einem halben Jahr an starkem Juckreiz 
an den Genitalien, seit zirka drei W ochen an AusfluB leide. Sie lieB sich 
deshalb vor etwa drei W ochen in der gynakologischen Poliklinik der Charite 
untersuchen, wo eine "Scheidenentziindung" festgestellt wurde. Nachtrag­
liche Angabe auf Befragen: 1m Mai 1921 (vor zirka drei Vierteljahren) will 
Patientin sechs W ochen lang wegen einer starken Zahnfleischentziindung 
in zahnarztlicher Behandlung gewesen sein (die Zunge war damals nicht 
erkrankt). 

Die Untersuchung ergibt am Tage der Aufnahme, 30. 1. nachmittags 
(achter Krankheitstag): Mittelkraftig gebaute Patientin in geniigendem 
Ernahrungszustand. Gesichtsfarbe etwas blaB; Schleimhaute genugend 
durchblutet. Korperwarme 38,4°. Kein Exanthem, kein Ikterus, keine 
Hautblutungen, keine Drusenschwellungen. Rachen: hint ere Rachenwand 
gerotet. Geringe Schwellung und Rotung der Tonsillen. In den Krypten 
der linken Tonsille wenig gelbweiBer Belag. Zahnfleisch, Mundhaut, Zunge 
ohne Veranderungen. Bakteriologische Untersuchung von Nasen- und 
Tonsillenabstrich: keine Diphtheriebazillen. Am nachsten Tag sind folgende 
wesentliche Veranderungen vorhanden: 31. 1. morgens (neunter Krank­
heitstag): Die Sprache ist heute anginos. Starker Foetor ex ore. Die 
Untersuchung der Rachenteile ergibt: Die Zungenspitze ist verdickt; ent­
sprechend dem vordersten Drittel ist die Zungenoberflache blaurot verfarbt, 
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unte~brochen von unregelmiiBigen, helleren Partien von blasser, gelbweiBer 
Farbe. An der Unterseite der Zungenspitze rechts groBerer, geschwollener, 
augenscheinlich in Nekrose befindlicher Bezirk von blasser, gelblichweiBer 
Farbe. Das Zahnfleisch beider Kiefer ist aufgelockert, stellenweise mit 
weiBlichen, schmierigen fibrinosen Massen bedeckt. Diese auffallenden 
und schnell eingetretenen Veranderungen geben Veranlassung zur Unter­
suchung des Blutes. Der folgende Befund liefert eine Erklarung fiir 
das eigenartige Krankheitsbild: Gesamtzahl der Leukozyten in 1 mms: 700! 
Die Differentialzahlung ergibt: Poly: 12%, Lympho: 64%, Mono: 24%, 
Eos: 0%. Die Zahl und das Aussehen der Erythrozyten sowie der Hamo­
globingehalt sind vollig normal. (Die an den nachsten Tagen erhobenen 
Blutbefunde sind weiter unten tabellarisch zusammengestellt.) Zeichen 
von hamorrhagischer Diathese fehlen. Die Ohrblutungszeit nach Duke 
und die Blutgerinnungszeit nach Schultz sind normal. Die Zahl der Blut­
plattchen ist normal. Hautblutungen fehlen. Stauungsversuch, Perkussions­
hammerschlag ergeben keine Hautblutungen. Das Blut ist bakteriologisch 
steril (Charlottenburger Untersuchungsanstalt: Oberarzt Dr. Elkeles). 
Die Wa R und S. G. negativ. 1. II. 1922 (zehnter Krankheitstag): 
Schmerzen am Mundboden. Es ist eine ziemlich derbe, stark druckempfind­
liche Schwellung des Mundbodens entstanden, die dariiber befindliche Haut 
ist ohne Veranderungen. Geringe regionare Driisenschwellungen. Der Befund 
der Zunge ist sichtlich im Fortschreiten. Ubriger Organbefund unverandert. 
Augenhintergrund ohne Besonderheiten. Die gynakologische Untersuchung 
zeigt uberraschenderweise einen Befund, der den destruierenden Prozessen 
an den Rachenteilen entspricht. Der Introitus vaginae ist ringsum von einer 
zirka % cm breiten oberflachlichen Ulzeration umgeben, die von schmierigen, 
miBfarbenen, gelblichgrlinen Massen bedeckt ist. Ein ebensolcher schmaler 
Nekrosering ist rings um das Orificium externum urethrae vorhanden. Die 
Vaginalschleimhaut, welche bei EinfUhrung des Spekulums ungemein empfind­
lich ist, zeigt oberflachlich ffizerationen. Beirn Einstellen der Portio uteri 
sieht man an der vorderen Lippe etwa linsengroBe Schleirnhautdefekte von 
weiBgelblicher Farbe. Die Abstriche von den beschriebenen Nekrosestellen 
enthalten massenhaft Kokken und Bakterien, keine Leukozyten. Go. negativ. 
- Am 2. II. 1922 (eUter Krankheitstag): Das vordere Drittel der Zunge 
ist heute schwarz verfarbt und gegen die dahinter liegenden geroteten und 
schmierig belegten Partien durch eine schmale weiBe Zone abgesetzt. Der 
Foetor ex ore ist kaum ertraglich. Dabei besteht ausgesprochene Euphorie. 
Skleren deutlich ikterisch. Auch die Haut erscheint ganz wenig gelblich. 
Bilirubin im Serum (nach H. v. d. Bergh) 3/200000, direkte und indirekte 
Reaktion + +. - 5. II. 1922 (vierzehnter Tag): Seit vorgestern abend ist 
Patientin hochfieberhaft: bronchopneumonische Herde der unteren Lunge. Fast 
tot ale Schwarzfarbung der unteren Zungenpartie, die im Begriff steht, sich ab­
zulOsen. In der N acht zum 6. II. 1 % Uhr Exitus letalis an Schluckpneumonie. 

Tabellarische Zusammenstellung der Blutbefunde: 

Leuko Poly Eos Lympho Mono Fr. Kerne Reiz F. 
3l. 1. 1922 700 12% 0% 64% 24% 

1. II. 1922 600 
2. II. 1922 800 10% 0% 51% 26% 7% 6% 
3. II. 1922 800 34% 0% 40% 13% 8% 5% 
4. II. 1922 900 
5. II. 1922 700 18% 0% 40% 38% 4% 



152 Die Verlaufsformen der Sepsis 

Die Zahl der Erythrozyten betrug am 1. II. 1922: 5348000; am 5. II. 1922: 
480000, der Hamoglobingehalt unkorr. nach Sahli: 74/77. Die Zahl der 
Blutplattchen: 204300. 

Die 12 Stunden nach dem Tode von Prof. Verse vorgenommene Qb­
duktion ergab nachstehende anatomische Diagnose: "Agranulocytosis". 
Necrosis apicis linguae. Amygdalitis necroticans sin. Colpitis gangraenosa 
ulcerosa. Pneumonia lobul. et pleur. fibr. praecipue lat. sin. Cholelithiasis. 
Intumescentia hepatis. Icterus. Aus dem Sektionsprotokoll erwahne ich 
noch folgende Einzelheiten: Lymphdrusen: Am Hals und auch sonst 
nicht vergroBert. Milz: 230 g. Sie besteht aus zwei groBeren und einigen 
kleineren Einzelmilzen. Die zwei groBten sind etwa hiihnereigroB. Auf 
dem Durchschnitt ist die Pulpa graurot, ziemlich zah und dicht. Leber: 
maBig vergroBert. Auf dem Durchschnitt braunlich, leicht zerreiBlich. In 
der Gallenblase findet man einen etwa haselnuBgroBen Cholesterinstein. 
Knochenmark: Das Femur ziemlich rotlich gefarbt, doch ist in der Dia­
physe viel Fettmark vorhanden. Mikroskopische Untersuchung: 
Milz: Follikel maBig groB. In der Pulpa gequollene Endothelzellen, ver­
einzelte groBe Riesenzellen mit riesigen Kernen yom Typus der Knochen­
markriesenzellen. 1m periportalen Gewebe der Leber kleine Rundzellen­
anhaufungen, ebenso stellenweise um die etwas groBeren GefaBe der Niere. 
Schlingen der Glomeruli meist gut blutgefiillt. Die Infiltrate an den Ge­
schwiiren der Vagina finden sich vorwiegend perivaskular urn die sehr stark 
gefiillten Venen herum. Meist sind es Rundzellenformen, sehr wenig gelappt­
kernige. Eine eingehendere Untersuchung der Knochenmarkabstriche 
(Schultz) ergab folgendes: In den mit Methylalkohol fixierten Ausstrichen 
sieht man zahlreiche groBe Fettlucken. Die vorhandenen Zellen sind lymphoid, 
das heiBt basophil und ungranuliert, darunter einzelne Zellen mit stark 
tingiertem Protoplasma und einem etwas dichteren Kern. Von den kleineren 
lymphoiden Elementen ist dem Kerncharakter nach vielfach eine Unter­
scheidung von lymphozytaren Elementen nicht zu treffen. Keine Granulo­
zyten, keine Myelozyten. Erythroblasten vorhanden, nicht sehr zahlreich. 
Man findet weniger tJbergangsstufen von den basophilen V orstufen der 
Erythroblasten zu den orthochromatisch gefarbten Erythroblasten als im 
normalen Praparat. Erythrozyten gut erhalten, maBig zahlreich. Mega­
karyozyten sind vorhanden, normale GroBe, nicht vermindert. 

In Gemeinschaft mit Jakobowitz hat dann Schultz die Symptome 
dieses Krankheitsbildes an Hand von bis dahin schon auf 12 angewach­
senen Fallen nochmals folgendermaBen zusammengefaBt: Die Krankheit 
befallt Individuen beiderlei Geschlechts, vorwiegend Frauen im mittleren 
Alter, ohne Zeichen herabgesetzten allgemeinen Ernahrungszustandes 
noch auch konstitutioneller Anomalie. Plotzlicher Beginn mit hohem 
Fieber und allgemeinem Krankheitsgefiihl. Die sichtbaren Affektionen 
betreffen: Tonsillen, Zahnfleisch, Zunge, Larynx, Genitale in Form, 
von Ulzerationen, Nekrosen, diphtherischen gangranosen Prozessen. 
Keine eitrige Einschmelzung, keine allgemeine hamorrhagische Diathese. 
Stets Ikterus, nur in einem Teil der Falle Leber- und MilzvergroBerung. 
Blutbefund: Hochgradige Leukopenie, meist bis auf einige hundert, 
wobei vor aHem die Neutrophilen und Eosinophilen bis auf 0 herabgesetzt 
sein konnen, wahrend die auch verminderten Lymphozyten und Monozyten 
das sparlich mit weiBen Elementen ausgestattete Blutbild beherrschen, 
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ohne daB spezifisch blutpathologische Elemente auftreten. Das rote 
Blutbild ist kaum verandert. Thrombozyten reichlich vorhanden. Der 
Krankheitsausgang war in allen Fallen ein todlicher. Histologisch finden 
sich im Knochenmark schwere Veranderungen und Fehlen der granu­
lierten Zellen. Erythrozyten niemals ernstlich geschadigt, reichlich 
Megakaryozyten, keine einheitlichen bakteriologischen Befunde. Patho­
genetisch stellt die Agranulozytose ein klinisch einheitliches Krankheits­
bild dar, bei dem es primar zu einer Schadigung des leukomyeloischen 
Apparates und sekundar vielleicht durch Ausfall von vom Knochenmark 
ausgehenden Hormonen zu einer Herabsetzung der Widerstandskraft 
der Gewebe kommt. 

Wir haben den von Schultz aufgestellten Symptomenkomplex 
originalgetreu und ausfuhrlich besprochen, erstens weil er uns, wenn SChOll 
kein eigenes Krankheitsbild, so doch eine anregende Diskussion gebracht 
hat, und zweitens weil sich Schultz mit Recht daruber beklagt, daB 
ein groBer Teil der in der Literatur angefUhrten FaIle von Agranulozytose 
die von ihm angegebenen Symptome nicht aufweist, demnach dem 
Krankheitsbild auch nicht entspricht. Die Arbeiten, die zu diesem Thema 
Stellung nehmen und immer wieder zitiert werden, zerfallen in mehrere 
Gruppen: 1. In solche, die Schultz in allem beipflichten, 2. in solche, 
die zwar die Selbstandigkeit und Einheitlichkeit des Krankheits­
bildes anerkennen, aber den von Schultz gegebenen Namen ablehnen, 
und 3. in solche, die die Selbstandigkeit des Krankheitsbildes ablehnen. 

Vber die erste Gruppe ist nicht mehr zu sagen, als schon bei der 
Besprechung der Schultzschen Arbeiten erwahnt wurde. Hierher ge­
horen die Arbeiten von Leon, Licht und Hartmann, Kaznelson 
und zum Teil auch Aubertin et Levy, wenngleich diese Autoren einen 
vermittelnden Standpunkt anstreben und sowohl eine symptomatische 
wie auch eine reine Agranulozytose unterscheiden, welch letztere sie 
allerdings als eine Sondergruppe innerhalb der groBen Symptomen­
komplexe der Blutpathologie auffassen. 

Als Vertreter der zweiten Gruppe gilt vor allem Friedemann, 
der schon in unmittelbarem AnschluB an die erste Mitteilung von Sch ultz 
im Berliner Verein fUr innere Medizin, also in gewissem Sinne unabhangig 
von ihm, uber zwei FaIle dieser Art berichtete. Unter dem Titel "Angina 
agranulocytica" veroffentlichte er dann spater eine Reihe von Fallen, 
zu denen er auch die von Schultz und seiner Schule publizierten zahlte, 
und beschrieb das Krankheitsbild ganz so wie Schultz. Auch er glaubt 
an eine Krankheit sui generis, bei der es primar zu einer Schadigung 
des Granulozytensystems kommt. 1m gleichen Sinn ist auch die Arbeit 
von Elkeles aufzufassen. 1. WeiB spricht vom Schultzschen Sym­
ptomenkomplex als von "Mucositis necroticans agranulocytica", ist 
aber im ubrigen auch fUr Aufrechterhaltung dieses klinisch einheitlichen 
Krankheitsbildes. 

Die dritte Gruppe setzt sich zusammen aus den Arbeiten von 
Bantz, Lauter, Ehrmann und PreuB, Zadek, Chiari und Redlich, 
Zikowsky, V. WeiB, Jedlicka usw. Diese Autoren sind der Ansicht, 
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daB del' von Sch uItz beschriebene Symptomenkomplex kein selbstandiges 
Krankheitsbild darstellt, sondern daB es vielmehr im VerIaufe schwerer 
septischer Infektionen zu solchen Bildern kommen kann, die mit AgranuIo­
zytose, oderandersgesagt, mit einer starken Herabsetzung bis zum volligen 
Fehien del' GranuIozyten im Blut und Knochenmark einhergehen. 

Wenn wir nun unseren Standpunkt in diesel' Frage erortern wollen, 
so geht schon aus del' Tatsache, daB wir dieses Kapitel in den Rahmen 
del' Besprechung del' septischen Erkrankungen einbezogen haben, hervor, 
daB wir im GroBen und Ganzen die Ansicht del' friiher erwahnten dritten 
Gruppe teilen. Wir verstehen vorerst unter AgranuIozytose in diesem 
Zusammenhang immer nur eine enorme Verminderung odeI' Fehien del' 
granulierten Leukozyten, also ein Symptom, das wir bei allen jenen 
Erkrankungen antreffen konnen, die mit einer Schadigung bzw. iiber­
groBen Inanspruchnahme del' Ieukopoetischen Organe einhergehen. 
J agic und Spengler sagen wortlich: "Eine Markschiidigung doku­
mentiert sich im peripheren Blutbild in del' Form del' Neutropenie. 
Wir finden hier aIle Abstufungen bis zur sogenannten Agranulozytose. 
Del' Begriff Agranulozytose wird heute viel gebraucht. Es ist auch dagegen 
nichts einzuwenden, wenn man dal'untel' ein Symptom und kein selb­
standiges Krankheitsbild versteht. Agranulozytose ist keine Diagnose, 
sondern nul' ein Symptom." Wir miissen uns demnach in erster 
Linie dagegen wenden, daB unter dem Namen eines Sym­
ptoms, das bei den verschiedensten Erkrankungen vorkommt, 
ein spezielles Krankheitsbild verstanden werden soIl. 

Was die speziellePathogenese del' Agranulozytose als Sym­
p tom, anlangtso wurdendafiireineReihe von FaktoreninBetracht gezogen. 
Die meisten Autoren sprechen von einer primaren Schadigung des Granulo­
zytenapparates als del' auslosenden Ursache, wobei Schultz, Leon, 
Friedemann, Elkeles, Licht und Hartmann usw. eine spezifisch 
wirkende Noxe annehmen, wahrend Ehrmann und Preu13, V. Wei13, 
Aubertin et Levy (fiir die symptomatische Agranulozytose) den sep­
tischen Infekt als solchen verantwortlich machen. Ob die vorgenannten 
Autoren Schadigung als primare Lahmung (Typhus, Benzol) odeI' auch 
als Vbersteigerung von Reizung im Sinne von Schilling aufiassen, 
ist aus den Arbeiten nicht zu entnehmen. Eine spezielle Eigentiimlichkeit 
der Infektion hat iibrigens auch F. Marchand fiir eine Schadigung del' 
Leukozytenbildungsstatte im Knochenmark bei ungewohnlich starken 
Lymphozytosen im Anschlu13 an Infektionen verantwortlich gemacht. 
Ein Zusammenwirken von Schadigung durch septische Infektion und 
individuelle Disposition nehmen unter anderen Jagic, Jagic und 
Spengler, Zikowsky, Zadek, Lauter, Jedlicka als auslOsenden 
Faktor fiir die eigenartige Reaktion an. DaB eine Zerstorung del' 
Granulozyten in del' Peripherie nicht die Ursache fiir die Agranulozytose 
abgeben kann, hat schon Elkeles damit gezeigt, daB sonst Regenerations­
typen angetroffen werden miiBten, Zadek abel' eindeutig damit bewiesen, 
daB intra vitam ausgefiihrte Knochenmarkspunktionen den standigen 
Parallelismus zwischen Bildungsstatte und pheriperem Blute aufdeckten. 
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Eine interessante Erklarungsmoglichkeit fiihren Chiari und Redlich 
an. Die Autoren halten es fiir wahrscheinlich, daB der Grad der Invasion 
bzw. die Menge von auch verschiedenen, vielleicht in ihrer Virulenz 
gerade besonders gesteigerten Mikroorganismen ausschlaggebend ist, 
und daB, ebenso wie ein geringer Insult der Allgemeininfektion auf das 
Knochenmark reizend wirken kann, die plotzliche tTherschwemmung 
eine Lahmung herbeifiihren kann. SchlieBlich hat schon Tiirk im 
Jahre 1907 fiir gewisse septische Erkrankungen, die mit hochgradiger 
Leukopenie und bis zu 90 %iger Lymphozytose einhergehen, eine 
von Haus aus bestehende Minderwertigkeit des Granulozytenapparates 
angenommen, die zu einer geringeren Widerstandsfahigkeit dem 
septischen Infekt gegeniiber und schlieBlich bei erhohter Inanspruch­
nahme zur Verkiimmerung fiihrt. Gegen diese konstitutionell be­
dingte Minderwertigkeit bzw. Verkiimmerung ist von F. Marchand 
eingewendet worden, daB man, wenn es eine Verkiimmerung des 
Gesamtleukozytenapparates gibt, auch sonst ofter Individuen mit 
verminderter Granulozytenzahl sehen miiBte. Dieser Einwand ist 
unserer Meinung nach unberechtigt, da Tiir k von Verkiimmerung 
erst als Folgeerscheinung einer erhohten Inanspruchnahme gesprochen 
hat, und eine funktionelle Minderwertigkeit unter physiologischen 
Bedingungen keinesfalls immer manifest werden muB. Hingegen 
werden gegen die Annahme Tiirks mit Recht von Elkeles und 
Zadek die in Heilung iibergegangenen FaIle (Lauter, Ehrmann und 
PreuB, Zikowsky) angefiihrt; gegen eine konsekutive Verkiimmerung 
spricht insbesondere der Fall von Jedlicka, bei dem es nach einer 
Otitis purulenta wieder zum Auftreten von Neutrophilen gekommen 
ist. In einer 1927 erschienenen Arbeit kommt Friedemann auf Grund 
der von ihm durch Rontgenbestrahlung erzielten Heilung zu der Auf­
fassung, in der Agranulozytose keine Infektionskrankheit zu sehen, 
sondem den Ausdruck einer endogenen Storung vielleicht endokriner 
Natur. Damit ware der Rontgeneffekt und das vorwiegende, fast aus­
schlieBliche Vorkommen beim weiblichen Geschlecht erklart. 

Die Erklarungsmoglichkeiten sind mit den hier angefiihrten sicher­
lich nicht erschOpft; doch ist aus ihrer groBen Zahl und ihrer Mannig­
faltigkeit zu ersehen, daB die alleinseligmachende noch nicht gefunden 
wurde. Es fallt uns schwer, uns zu einer von diesen zu entschlieBen, 
da in jeder eine Wahrheit zu stecken scheint. Unter den Erkrankungen, 
in deren Veriauf es zu einer Agranulozytose kommen kann, stehen die 
akuten septischen weitaus an erster Stelle. Wir haben schon in friiheren 
Kapiteln ofters ausdrUcklich hervorgehoben, daB die Reaktionen an 
den blutbildenden Organen von einer groBen Reihe von Faktoren be­
einfluBt werden, und daB daraus die Vielgestaltigkeit und Uneinheitlich­
keit des septischen Blutbildes resultiert. Die Agranulozytose ist nun 
eine von den vielen Reaktionsmoglichkeiten im Verlaufe septischer 
Erkrankungen, fiir die es so lange eine befriedigende Erklarung nicht 
geben kann, solange wir ihren Eintritt nicht voraussagen konnen. In 
dem einen Fall wird es die Art des Erregers sein, im anderen die Virulenz, 
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im dritten vielleicht die besondere Disposition und wieder in einem anderen 
vielleicht mehrere Faktoren zusammen, die ihr Zustandekommen be­
giinstigen. Feststehend ist nur, daB sie der Ausdruck schwerster Schadi­
gung des gesamten leukozytenbildenden Markes ist, aber wodurch diese 
Schadigung im Einzelfall zustande kommt, ist vorlaufig noch nicht mit 
Sicherheit zu ermitteln. 

Von den iibrigen Symptomen sind die ulzerosen, gangranes­
zierendenProzesse an den Schleimhau ten, die demKrankheits­
bild sein besonderes Geprage geben. Urspriinglich wurde darangedacht, dall 
diese Nekrosen ein dem Granulozytenschwund koordiniertes Symptom 
bedeuten, aber Leschke ist schon in der Diskussion zur ersten Mitteilung 
dieser Annahme mit der Behauptung entgegengetreten, daB die Nekrosen 
der Ausdruck der durch den Granulozytenschwund herabgesetzten Wider­
standskraft der Gewebe sind. Dieser Ansicht haben sich dann aIle Autoren 
angeschlossen, und heute herrscht dariiber kein Zweifel mehr. Wenn aber 
die Nekrosen nur eine Folge der fehlenden Granulozyten sind, dann fallt 
eine weitere wichtige Stiitze fiir dieses Krankheitsbild, da ja die Nekrosen 
dann auch iiberall dort zu sehen sein miiBten, wo es zu einem Granulo­
zytenschwund gekommen ist, bzw. dort wieder heilen miiBten, wo sich 
die Granulozyten wieder vermehren und schlieBlich nicht gerade an den 
Tonsillen auftreten diirften, sondern iiberall dort, wo es als Folge des 
Granulozytenschwundes zu einer Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit 
der Gewebe gekommen ist. Nun ist es seit langem bekannt, daB nekro­
tische Schleimhautentziindungen iiberall dort zu finden sind, wo es zu 
einer schweren Schadigung des leukopoetischen Markes gekommen 
ist, also bei schweren akuten septischen Prozessen, akuter Leukamie, 
Aleukie, Panmyelophthise, Monozytenangina (Schultz usw.), ferner 
geht aus den Fallen von Lauter, Ehrmann und PreuB sowie Zikowsky 
hervor, daB die ulzerosen, gangraneszierenden Prozesse mit dem Wieder­
auftreten der Neutrophilen in Heilung iibergingen, und schlieBlich beweist 
der Fall Petri, der dritte Fall Zadek und der Fall Peritz, daB die 
Nekrosen nicht an die Schleimhaute des Mundes und des Rachens ge­
bunden sind, daB sie im ganzen Magen-Darm-Trakt und in der Leber 
vorkommen konnen und auch nicht primar an den Tonsillen auftreten 
miissen, so daB auch die Bezeichnung Angina agranulocytica (Friede­
mann) unzureichend und nur fiir ein zufalliges Zusammentreffen von 
einzelnen Symptomen anwendbar ist. 

Was nun aIle ii brigen Sym ptome anlangt, wie Ikterus, Fehlen von 
Milz- und Leberschwellung, keine hamorrhagische Diathese, keine wesent­
liche Anamie, keine Thrombopenie, keine einheitlichen bakteriologischen 
Befunde usw., so erscheint es uns iiberfliissig, auf jedes einzelne gesondert 
einzugehen und mit Beispielen zu belegen, daB jedes fiir sich und in 
Gemeinschaft mit den anderen bei allen schweren namentlich akuten, 
foudroyant verlaufenden septischen Prozessen vorkommen kann, daB, 
um nur einige Beispiele herauszugreifen, eine wesentliche Anamie bei 
den akuten septischen Prozessen zu den Seltenheiten gehort, daB der 
Nachweis der Erreger im Blut leider sehr oft nicht gelingt, daB abAr im 
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iibrigen in den Fallen von Chiari und Redlich, Lau ter, Zikowsky, 
V. WeiB Streptokokken gefunden wurden, daB fehlende Milz- und 
Leberschwellung nur ein Zeichen von vielen ist fiir schweres Darnieder­
liegen der Abwehrkrafte und von uns immer als ungiinstiges Zeichen 
im Verlaufe septischer Erkrankungen angesehen wurde. 

Zusammenfassend konnen wir also sagen, daB wir dem S c h ul tz schen 
Symptomenkomplex im Verlaufe schwerer, namentlich akuter fou­
droyanter septischer Erkrankungen immer wieder begegnen, und zwar 
sowohl in seiner reinen wie auch in del' in del' Literatur getriibten Form. 
Wir sehen in ihm eine del' vielen Erscheinungsformen del' 
schweren Sepsis, wie sie sich aus dem VerhaItnis zwischen 
Infektion und Abwehr ergeben, und konnen ihm daher eine 
Selbstandigkeit als Krankheitsbegriff nicht zuerkennen. 

, Die Diagnose 
Die Diagnose ergibt sich VOl' allem aus dem Blutbefund, wobei eine 

Agranulozytose nur in Verbindung mit hochgradiger Leukopenie dia­
gnostisch verwertbar ist. Wenn wit' jetzt vom Schultzschen Symptomen­
komplex absehen, miissen wir noch hinzufiigen, daB .Anii.mie selten, 
niemals abel' hochgradig ist, daB die Thrombozyten sowohl normal als 
auch vermindert sein konnen, daB eine hamorrhagische Diathese nicht 
nur in den thrombopenischen Fii.llen auftreten kann, sondern auch als 
Folge von toxischer GefaBscMdigung bei normaler Thrombozytenzahl, 
daB aber hamorrhagische Diathese oft auch fehlt, daB die ulzeros gan­
graneszierenden Prozesse an allen Schleimhauten, vorwiegend abel' 
an der Mund- und Rachenschleimhaut, vorkommen, und daB schlieBlich 
aIle iibrigen Symptome einer schweren akuten Sepsis zu finden sein konnen. 

Die Prognose 
Die Prognose ist in diesen Fallen, wie schon aus der geringen Anzahl 

del' in der Literatur erwahnten geheilten Falle ersichtlich ist, sehr ernst. 

Die Therapie 
Die Therapie ist hier wie bei allen schweren akuten septischen 

Prozessen leider bisher wenig erfolgreich. Trotzdem werden wir immer 
wieder versuchen miissen, die darniederliegenden Abwehrorgane an­
zuregen. J agic und Spengler empfehlen Phlogetan oder andere ahn­
liche EiweiBpraparate. Die direkte Bluttransfusion scheint in einem 
Fall von Zikowsky (Hoche) eine gute Wirkung gehabt zu haben, im 
FaIle Pfab aber den Exitus eher beschleunigt zu haben. Wenn es gelingt, 
den Erreger festzustellen, so wird man auch eine atiologische Therapie 
versuchen miissen, wie es Zikowsky in zwei Fallen mit polyvalentem 
Streptokokkenserum anscheinend mit Erfolg getan hat. Beck und Kerl 
schlagen das Einstauben del' gangranosen Veranderungen mit Salvarsan 
VOl'. Friedemann berichtete iiber Heilung von vier Fallen durch Rontgen­
bestrahlung del' Knochen und groBerer Korperpartien. Eine Nachpriifung 
erfolgte durch Thoma, del' von drei bestrahlten Fallen in einem Heilung 
erzieIen und in zwei anderen einen deutlichen Erfolg beD bachten konnte. 
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6. Die akute Leukamie 
Das Krankheitsbild der akuten Leukamie steht noch heute im Mittel­

punkt einer Diskussion und kann nach keiner Richtung hin als endgiiltig 
geklart angesehen werden. 1m Rahmen dieser Darstellung erscheint 
es uns unmoglich, die zu diesem Thema gehorige Literatur, die namentlich 
in den letzten Jahren sehr umfangreich wurde, auch nur annahernd 
vollstandig zu beriicksichtigen. Es liegt auch nicht in unserer Absicht, 
die ausfiihrlichen Abhandlungen in den verschiedenen Lehr- und Hand­
biichernzu vermehren; wirwol1en vielmehr die Beriihrungspunkteund fiber­
gange zwischen diesem Krankheitsbild und den allgemein anerkannten 
Erscheinungsformen der Sepsis betrachten, die die Zugehorigkeit der 
akuten Leukamie zur Sepsis immer wahrscheinlicher machen. 

Unter "akuter Leukamie" wird in der Literatur al1gemein ein 
Krankheitsbild verstanden, das in vieler Beziehung an die chronischen 
Leukamien erinnert, sich aber von ihnen in einigen wesentlichen Punkten 
unterscheidet. Wenn wir die typischen Merkmale herausgreifen und 
aus ihnen kiinstlich ein Krankheitsbild zusammensetzen, so ergibt sich: 

Beginn: PlOtzlich zumeist aus vol1stem Wohlbefinden unter den 
Erscheinungen einer schweren Allgemeinerkrankung mit Fieber, eventuell 
Schiittelfrost, Kopfschmerzen, Gliederschmerzen und aHgemeiner Ab­
geschlagenheit. 

Verlauf: Behr bald treten die Symptome schwerer hamorrhagischer 
Diathese in den Vordergrund; Blutungen in der Haut, aus Nasa, Mund, 
Zahnfleisch; ulzerose, gangraneszierende Prozesse an den Schleimhauten, 
vor aHem der Mundhohle, aber auch des Rachens, des ganzen Magen­
Darm-Traktes und am Genitale mit den dadurch hervorgerufenen 
Storungen, wie lokale Schmerzen, blutige Stiihle, Hamatemesis, Metror­
rhagien, mitunter auch Hamoptoe als Zeichen der Beteiligung des Respi­
rationstraktes an der hamorrhagischen Diathese. Leber und Milz sind 
nur maBig vergroBert und von den Lymphdriisen meist nur die regioniiren 
als Folge der ulzerosen oder diphtherischen Affektionen. Der weitere 
Verlauf charakterisiert sich dann durch zunehmende Anamie und rapiden 
Krafteverfal1, bis schlieBlich unter rasch fortschreitender Kachexie 
Komplikationen aller Art eintreten und den Tod herbeifiihren. Die 
Dauer der Erkrankung betragt von wenigen Tagen bis zu etwa zehn 
Wochen. 

Blutbefund: Wahrend das bisher Gesagte fiir beide Arten akuter 
Leukamie Geltung hat, miissen wir bei der Besprechung des Blut­
befundes zwischen der lymphatischen und der myeloischen Leukamie 
unterscheiden. Fiir beide gilt eine zunehmende Anamie von hypochromem 
Charakter und eine mehr oder weniger ausgesprochene Vermehrung 
der Gesamtleukozyten. Die aku te lymphatische Leukamie 
charakterisiert sich vor allem durch ein tJberwiegen der Lymphozyten 
im qualitativen Blutbild. Dabei findet man in den meisten Fallen die 
"groBen Lymphozyten" und Riesenlymphozyten, sowie Rieder-For­
men, doch kommen auch FaIle vor, die mit einer Vermehrung nur der 
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kleinzelligen Lymphozyten einhergehen. Die a k ute myel 0 i s c h e 
Leukamie charakterisiert sich wieder vor allem durch das Vorherr­
schen der Myeloblasten, und zwar auch da gewohnlich der groBen 
Formen und nur in selteneren Fallen der kleinen,' sogenannten 
Mikromyeloblasten. 

Pathologisch-anatomisch finden sich entsprechend der Be­
teiligung an der hamorrhagischen Diathese Blutungen in den verschie­
denen Organen und Korperhohlen. Die hamatopoetischen Organe zeigen, 
abgesehen vom lymphatischen Apparat, dessen Schwellungen bei der 
lymphatischen Form ausgesprochener sind, grob anatomisch keine 
Unterschiede zwischen den beiden Formen der akuten Leukamie. Die 
Lymphknoten sind im allgemeinen nur wenig geschwollen, auBer den 
zu den Ulzerationen und Nekrosen regionaren DrUsen und zeigen im 
Durchschnitt eine weiBe bis grauweiBe und graurote Beschaffenheit. 
Die Milz ist wenig vergroBert und von weicher Konsistenz. Das Knochen-

. mark ist zumeist rot oder graurot. 
Histologisch findet man bei der lymphatischen Form in den 

Lymphdriisen eine Wucherung von Lymphozyten, die zumeist zu einer 
volligen Verwischung der Struktur der Lymphdriisen fiihrt. Ebenso 
kann die Milz eine Differenzierung zwischen Pulpa und Follikeln nicht 
mehr erkennen lassen. Am Knochenmark ist das myeloische Gewebe 
durch die Lymphozytenwucherung bis auf sparliche Reste eingeengt. 

Bei der myel 0 i s c hen Form der akuten Leukamie zeigen die Lymph­
driisen eine Erdriickung der Follikel durch die myeloische Wucherung 
vom interfollikularen Gewebe aus, ebenso die Milz myeloische Wucherung 
von der Pulpa aus. 1m Knochenmark findet man nebst massenhaft 
Myelozyten vor allem ein Dominieren der Myeloblasten. 

Von diesem eben geschilderten typischen Krankheitsbild, 
das wie jeder Typus nur einen Teil der in Wirklichkeit vorkommenden 
FaIle darstellt, gibt es Abweichungen nach verschiedenen Richtungen 
hin. Was zunachst den Beginn anlangt, so muB dieser keineswegs 
immer ein plotzlicher sein. In allerdings selteneren Fallen kann das 
Krankheitsbild allmahlich einschleichend mit leichten Fieberbewegungen, 
Mattigkeit, allmahlicher Abmagerung und zunehmender Anamie beginnen, 
in anderen Fallen wieder der eigentlichen Erkrankung ein anderes Leiden 
vorausgehen, das dann sehr haufig fiir die Atiologie verantwortlich 
gemacht wird. In den von C. Sternberg veroffentlichten Fallen waren 
es Skarlatina und Varizellen, in einem von A. Herz mitgeteilten Fall 
eine Verletzung am FuB, in einem Fall (Decastello) eine eiternde 
RiBquetschwunde, in einem Fall eigener Beobachtung (F. Donath) 
immer wiederkehrende eitrige Prozesse. Es gibt aber auch FaIle, 
in denen die verschiedenen Einzelsymptome dem voll entwickelten 
Krankheitsbild lange vorauseilen und dadurch ihrer Erkennung und 
prognostischen Deutung die groBten Schwierigkeiten entgegensetzen. 
So beschreibt Hirschfeld einen Fall, bei dem drei Wochen vor der 
Ausbildung des iibrigen Krankheitsbildes heftige Durchfalle und zu­
nehmende Blasse bestanden, einen anderen, der zuerst eine starke Ver-
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gro.6erung einer Tonsille aufwies. Diese wurde operativ entfernt, ohne 
da.6 eine Blutung eintrat. Den Eltern fiel aber bald eine zunehmende 
Blasse und Schwache auf, und als sich dann das Kind bald darnach 
einen losen Zahn selbst auszog, erfolgte eine sehr schwere Blutung und 
erst im Anschlu.6 daran Fieber. Grawitz beschreibt einen Fall, der 
mit Blutungen am Zahnfleisch und Lockerwerden der Zahne begann. 
Ein Zahnarzt zog ihr in einer Sitzung 14 Zahne. Die Blutungen und 
Mundfaule nahmen nun erst recht zu und die Patientin kam kurze Zeit 
darauf mit schwerer Stomatitis und Kiefernekrose ins Krankenhaus. 

Herrn Prof. Porges verdanken wir die Moglichkeit, einenFall zu beob­
achten, der durch vier Wochen an starken Bauchschmerzen und profusen 
DiarrhOen litt. Die Patientin hatte taglich 10 bis 15 Stuhlentleerungen. 
Die Stillile waren fliissig, griin-gelblich und enthielten kein Blut und 
keinen Eiter. Erst nach Ablauf dieser Zeit schwoll der Unterkiefer an, 
und traten Schmerzen im Kiefer und in den Zahnen auf. Nach weiteren 
vier Tagen waren die ersten Hautblutungen zu bemerken. 

Schlie.6lich hatten wir auch Gelegenheit, an unserer Klinik eine 
Patientin zu beobachten, die schon viele Jahre vor dem eigentlichen Aus­
bruch der Krankheit immer schwach und bla.6 war und aus den ver­
schiedensten GriindenArsenkuren durchmachte. Einmal wegen Blutungen 
nach einem kiinstlich eingeleiteten Abortus, ein anderes Mal wegen 
"Schilddriisenentartung", wieder ein anderes Mal nach Myomblutungen 
und auch wegen "Magensenkung". Dann traten haufig Waden- und 
Knieschmerzen auf, und die eigentliche Erkrankung begann erst nach 
einem Jahr mit zunehmenden Schluckbeschwerden, die lange Zeit als 
"gewohnliche Halsentziindung" behandelt wurden, bis Blutungen aus 
dem Zahnfleisch auftraten und die Transferierung auf die Klinik ver­
anla.6t wurde. 

Was den Veri auf anlangt, so kann dieser durch das Hervortreten 
eines der frillier angefiihrten Symptome besonders charakterisiert sein. 
Die hamorrhagische Diathese kann unter dem Bilde der Purpura 
simplex, der Purpura fulminans oder des Morbus maculosus Werlhofi 
verlaufen oder aber an einem Organ lokalisiert bleiben und dadurch 
die Aufmerksamkeit von der Allgemeinerkrankung weg auf das speziell 
betroffene Organ lenken. So konnen schwere Metrorrhagien oder Magen­
Darm-Blutungen im Vordergrund stehen, ebenso wie Blutungen im Augen­
hintergrund und Labyrinth (Alexander) und schlie.6lich in das Gehirn, 
die dann zu schweren motorischen und sensorischen Ausfa11serscheinungen 
fiihren konnen (Bailay, Hirschfeld, Sternberg). Die Blutungen 
an der Haut konnen klein, punktformig, aber auch konfluierend und 
flachenhaft sein, schlieBlich kommen auch groBe Hamatome und Blut­
beulen vor, wie in dem FaIle Schultze und eigener Beobachtung. Von 
spezifisch leukamischen Hauterkrankungen wurden Erytheme 
und Exantheme verschiedener Art beschrieben (Arz t, Hirschfeld, 
Barrenscheen, Herz, Pal ta uf, Stern berg, Hitschmann und Lehn­
dorff, Mana berg und Spiegler usw.). Echte tumorartige leukamische 
Infiltrate wurden in Form von Knotchen oder kleinen, stecknadelkopf-
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groBen Infiltraten an zirkumskripten Stellen oder aber als brettharte, 
tiber die ganze Korperhaut sich erstreckende Infiltrate bis zu Handteller­
groBe beschrieben (Hochsinger und Schiff, Holst, Selig, Oswald, 
A. Herz, Benjamin und Sluka, Litten usw.). Periphere Nerven­
storungen durch Blutungen und Infiltrate sind vielfach beschrieben 
worden. Periphere Neuritis des Fazialis beschreibt A. Fraenkel als 
Folge von Blutaustritten in die Bindegewebsscheide und ausgedehnter 
Infiltration des Nerven mit Lymphozyten. Ttirk beschreibt eine Parese 
der rechten unteren Extremitat und Storungen der Harnentleerung als 
Folge des Druckes einer periostalen Infiltration am unteren und vorderen 
Teil der Wirbelsaule auf die austretenden Nervenstamme. 

Der Magen-Darm-Trakt ist nahezu in allen Fallen in Mitleiden­
schaft gezogen. Wahrend aber zumeist nur ganz allgemein tiber Vblich­
keiten, Appetitlosigkeit, Brechreiz usw. geklagt wird, gibt es Falle, 
in denen die Beschwerden und auch objektive Symptome von seiten 
des Magen-Darm-Traktes tiberhaupt oder zumindest sehr lange im 
V ordergrund des klinischen Bildes stehen. Bestimmt lokalisierte 
Schmerzen, Bluterbrechen, profuse Diarrhoen mit blutigen, eitrigen 
Sttihlen usw. konnen dann den Verdacht auf eine Magen- oder Darm­
erkrankung lenken. 

Die Beteiligung des Respirationsapparates zeigt sich, abge­
sehen von den relativ seltenen Geschwiiren im Larynx, in einer mehr 
oder minder ausgesprochenen diffusen Bronchitis; doch kommen auch 
bronchopneumonische Herde und gar nicht so selten Pleuritiden vor, 
die namentlich, wenn sie mit Exsudat oder mit infolge der hamor­
rhagischen Diathese hamorrhagischem Exsudat einhergehen, wieder 
im Vordergrund des Krankheitsbildes stehen konnen. Das Sputum ist 
nicht selten auch ohne entztindlichen ProzeB in der Lunge blutig tingiert. 

Herz und GefaBe zeigen Symptome, wie sie bei allen schweren 
Allgemeinerkrankungen, die mit hohem Fieber und Anamie einher­
gehen, vorkommen: Herzmuskelschadigungen, Nachlassen des GefaB­
tonus, Pulsbeschleunigung, eventuell Arrhythmie, akzidentelle Gerausche 
an den verschiedenen Ostien, Dilatation usw. Ziegler und J ochmann 
beschreiben auch eine hamorrhagische Perikarditis und viele andere 
Autoren auch Endokarditiden, die aber gewohnlich als Sekundarinfektion 
aufgefaBt werden. 

Die Erscheinungen an der N iere konnen sich von einer leichten 
febrilen Albuminurie bis zur schweren Albuminurie, Zylindrurie, 
Hamaturie steigern und das Bild einer akuten Nephritis vortauschen 
(Nageli). Ktihnau beschreibt einen Fall, der in wenigen Tagen an 
den Erscheinungen einer Uramie starb. Autoptisch wurde schwere 
Degeneration des Nierenparenchyms gefunden. A. Herz sah einen 
Patienten, der akut unter Fieber erkrankte, eine akute hamorrhagische 
Nephritis hatte und in kurzer Zeit uramisch starb. Bei der Autopsie 
fand sich auBer den Nierenveranderungen eine hamorrhagische Diathese 
und histologisch akute Myeloblastenleukamie. Auch Blutungen und 
leukamische Infiltrate wurden an der Niere beobachtet. 

Don at h - S a x I, Septische Erkrankungen 11 
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Am Genitalapparat sind Blutungen ein haufiger Befund (Hirsch­
feld). Mitunter sollen auch todliche Metrorrhagien vorkommen 
(A. Herz). Herz sah auch eine Patientin, welche mit einem Geschwiir­
prozeB an der hinteren Kommissur der Vagina und gleichzeitig hohem 
Fieber erkrankte. Das Geschwiir, welches miBfarbenen Belag zeigte, 
breitete sich sehr rasch auf der umgebenden Haut aus. Die eine W oche 
spater auftretenden Hautblutungen und der Blutbefund sicherten die 
Diagnose. 

Die Leber ist gewohnlich leicht vergroBert, doch gibt es FaIle, in 
denen auch autoptisch keine VergroBerung gefunden wurde, ebenso 
wie Bingel und Betke einen Fall mit machtiger Leberschwellung 
beobachteten. 

Die Lymphdriisen sind in den meisten Fallen geschwollen. Dabei 
konnen die groBten Unterschiede vorkommen, sowohl im Grad der 
Schwellung wie im Befallensein der einzelnen Lymphdriisen. Oft konnen 
nur vereinzelte, wenig geschwollene Driisen am Hals und Nacken gefunden 
werden, die zu den Ulzerationen im Mund und Rachen regionar sind, 
oft auch mehr oder weniger generalisierte Lymphdriisenschwellungen. 
Die Schwellung der regionaren Driisen kann natiirlich aIle jene DrUsen 
betreffen, die zu Ulzerationen regionar sind, also ebenso wie die Zervikal­
driisen auch die Mesenterialdriisen, Inguinaldriisen usw. SchlieBlich 
kommen FaIle vor, in denen jede VergroBerung der Lymphdriisen fehIt, 
und auch solche, in denen die Lymphdriisenschwellungen den klinischen 
Befund beherrschen. 

Die Milz ist in den meisten Fallen leicht vergroBert und von der­
selben weichen Konsistenz wie bei Infektionskrankheiten. Mitunter 
kann die VergroBerung eine hochgradige sein, doch niemals wie bei 
den chronischen Leukamien, mitunter kann der Milztumor auch ganzlich 
fehlen, und zwar sowohl klinisch wie autoptisch. 

Der Thymus kann mitunter namentlich bei jugendlichen Indivi­
duen als vergroBert nachgewiesen werden. 

Die Knochen zeigen bisweilen eine Druck- und Klopfschmerz­
haftigkeit. Dieses Symptom kann aber ebenso ganzlich fehlen, wie es 
in einigen seitenen Fallen besonders ausgepragt war (Tiirk, Steffler). 

Von sonstigen Varietaten des klinischen Verlaufes beschreibt 
Nageli heterotope lymphatische Wucherungen, die den Eindruck 
eines lokalisierten malignen Tumors erwecken, z. B. in der Mamma, 
oder starker tumorahnlich wuchernde Hyperplasien. 

Das Blutbild 
ist das wichtigste Symptom der Krankheit und bei der Mannigfaltigkeit 
des klinischen Bildes oft auch das einzige, das eine Diagnose intra vitam 
ermoglicht. Doch muB darauf hingewiesen werden, daB unter Umstanden 
auch das Blutbild keinen AufschiuB gewahren kann, dann namlich, 
wenn es sich um eine aleukamische Form handelt, wie sie schon von 
Ebstein ala akute Pseudoleukamie beschrieben wurde, oder auch in 
aleukamischen bzw. subleukamischen Vorstadien der akuten Leukamie, 
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die Iangere Zeit hindur~h anhalten und plotzlich von einem Tag auf 
den anderen das vollentwickelte leukamische Blutbild zeigen konnen. 
Das Ieukamische Blutbild charaktarisiert sich, abgesehen von der zumeist 
bestehenden Anamie und Leukozytose, vor allem durch das Vor­
herrschen einkerniger, ungran ulierter Zellen. Jedes dieser 
drei Charakteristika, Anamie, Leukozytose und Vorherrschen einkerniger 
ungranuliertel" Zellen (Agranulozyten), kann verschiedengradig vor­
handen sein. 

Die Anamie ist zumeist eine betrachtliche, und zwar vorwiegend 
auf Kosten der Erythrozyten, die mitunter besonders niedrige Werte 
aufweisen konnen, wie in dem Fall Pappenheim und Hirschfeld 
(890000) oder Hitschmann und Lehndorff (724000), Dimmel 
(zirka 600000) usw. Manche FaIle verlaufen auch ohne Anamie (A. Herz). 
Der Hamoglobingehalt ist auch meist stark herabgesetzt, aber doch 
relativ weniger als die Erythrozytenzahl, so daB der Farbeindex ge­
wohnlich etwas uber I bleibt. Die Erythrozyten zeigen Anisozytose, 
Poikilozytose und Polychromasie. Sehr haufig sind auch kernhaltige 
rote Blutkorperchen anzutreffen. 

Die Leukozytose kann die verschiedensten Grade aufweisen. 
Eine Norm laBt sich absolut nicht angeben, wie aus einigen Beispielen 
Ieicht zu ersehen ist. In einem Fall eigener Beobachtung schwankten 
die absoluten Zahlen zwischen 9000 und 40000, in einem anderen waren 
sie um 2000, wieder in einem anderen um 150000. 1m ersten Fall Dimmel 
schwankten sie zwischen 6000 und 10000, im zweiten urn 150000. In 
einem Fall von Decastello waren 17120, in einem anderen 110000 
Leukozyten usw. Der Grad der Leukozytose hangt nicht von der Schwere 
der Erkrankung ab und ist fUr die Diagnose auch nicht von ausschlag­
gebender Bedeutung. Doch ist von Bedeutung der Wechsel der Zahlen­
werte in einem und demselben Fall, wobei jaher Abstieg und namentlich 
jahes Absinken auf subnormale Werte das baldige Ende ankundigen. 
Der Durchschnitt der Erkrankten zeigt eine Vermehrung der Leuko· 
zyten, die sich etwa um 50000 bewegt. 

Das Vorherrschen einkerniger, ungranulierter Zellen hat 
in den friiheren Beobachtern den Eindruck hervorgerufen, daB es nur 
eine Form der akutan Leukamie gibt, und zwar nur eine lymphatische 
Form, da diese einkernigen, ungranulierten Zellen fUr Jugendformen 
der Lymphozyten gehalten wurden (A. Fraenkel, Ehrlich, Lazarus 
und Pinkus). Unsere Kenntnis von der akuten myeloischen Leukamie 
hangt mit der Verbesserung der hamatologischen Technik und mit dem 
Fortschritt der hamatologischen Kenntnisse innig zusammen. Die 
ersten klinischen Beobachtungen stammen von Grawitz, Turk, 
Alexander und Hirschfeld usw. Wesentlich eingeschrankt wurde 
die akute lymphatische Leukamie aber erst dadurch, daB die groBen, 
einkernigen, ungranulierten Zellen, die sogenannten Lymphoidozyten, 
von W. Schultze und Nageli als unreife Vorstufen der myeloischen 
Reihe erkannt und von Nageli mit Myeloblasten bezeichnet wurden. 
Von dieser Zeit an mehrten sich die Publikationen uber akute mye-

11· 
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loisohe Leukitmie, und seit sohlieBlioh auoh kleinzellige Myeloblasten­
leukamien besohrieben wurden (Nageli, Pappenheim und Hirsoh­
feld, Isaao und Cob liner usw.), hat es den Ansohein, als ob akute 
lymphatisohe Leukamien iiberhaupt zu den Seltenheiten gehoren wiirden. 

Die Differentialdiagnose zwisohen akuter lymphatisoher und 
akuter myeloisoher Leukamie, namentlioh wenn letztere als Mikro­
myeloblastenleukamie verlauft, kann mitunter die groBten Sohwierig­
keiten bereiten und wird oft auoh jetzt nooh erst histologisoh entsohieden. 
Die von Pappenheim angegebenen Kriterien zur Untersoheidung in 
der feineren Kernstruktur zwisohen Lymphozyten und Myeloblasten 
- Lymphozyten mit grobkernigem, polyohromatisohem Kerngeriist mit 
weiten Kernliioken und Nukleolen, Myeloblasten (auoh die kleinen) mit 
nukleolenreiohem Kern, einem in Chromatin und Parachromatin differen­
zierten, weitermaschigen feinfadigen Netzwerk werden gewiB in vielen 
Fallen keine allzugroBen Schwierigkeiten bereiten - doch sagt selbst 
Hirschfeld, daB man vielen Elementen auf Grund ihrer Kernstruktur 
ihre Zugehorigkeit nicht ansehen kann, wie es scheint um so weniger, 
je jiinger und undifferenzierter sie sind. Jedenfalls erscheint auch uns 
die Differenzierung nach der Kernstruktur ein zuverlassigeres Kriterium 
zu sein als die Fermentreaktionen, die, da sie auch bei den Myeloblasten 
haufigfehlen, nurim positivenAusfalldifferentialdiagnostisohen Werthaben. 

Das Blutbild der akuten lympbatiscben Leukiimie. Wir sehen bei 
der Beschreibung der speziellen Blutbilder von der jeweils bestehenden 
Anamie ab, da sie bei beiden Formen in gleicher Art und Ausdehnung 
vorkommt. Das Charakteristisohe im Blutbild der akuten lympha­
tischen Leukitmie ist das trberwiegen der Lymphozyten. Dabei kann 
die Beteiligung an der Gesamtleukozytenzahl eine verschiedengradige 
gering und oft auch so enorm sein, daB sie 90 % und dariiber ausmacht, 
Nageli beobachtete einen Fall von scheinbarem Morbus maculosus 
Werlhofi, seohs Wochen nach normalem Puerperium. Weder das vor­
ziigliche Allgemeinbefinden noch das minimale Fieber noch der klinisohe 
Befund lieBen an eine ungiinstige Prognose denken. Die Knochen 
waren sehr maBig empfindlioh. Nach langem Suohen fand sich eine 
eben palpable, leioht empfindliohe Lymphdriise in der linken Axilla. 
Milz nicht palpabel. Der Blutbefund stellte maBige Anamie und 7500 
Leukozyten fest. Dabei betrugen die Lymphozyten nur 30 %, und nur 
etwa ein Seohstel war leicht groBer und zeigte hellere Kerne ala gewohnlich. 
Eosinophile fehlten. Daraus wiirde wohl niemand eine Leukamie zu 
diagnostizieren wagen. Bereits am folgenden Tage trat der Tod ein 
ohne weitere Komplikation. Die histologische Untersuohung ergab in 
den bum auffindbaren Lymphdriisen, in Milz und Knochenmark 
schwere leukamisohe Veranderungen; das Leichenblut enthielt jetzt 
viel mehr Leukozyten, vielleicht zirka 50000, darunter zahlreiche Myelo­
zyten, und nur die absolute, nicht aber die relative Zahl der Lympho­
zyten war hoch. Histologisoh erwies sich die Erkrankung als sic here 
Lymphadenose und sohon bei der Sektion fielen die knotchenformigen 
Lymphome im roten Knochenmark auf. 
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In den meisten Fiillen sind es die groBen Lymphozyten, die vermehrt 
sind. GroBe Zellen mit groBem, nach Pappenheim gefarbt, leicht 
rotlichem Kern und breitem, basophilem Protoplasma. Die Jugend­
lichkeit bzw. Unreife dieser Zellen zeigt sich in der mehr lockeren 
Kernstruktur, die aber in den meisten Fiillen das typische Balkengeriist 
des Lymphozytenkerns noch erkennen litBt. Die Breite des Protoplasma. 
leibs hat mit dem Alter der Zelle nichts zu tun, doch ist sie ein Zeiohen 
fiir atypische, pathologische Zellbildung. In diesem Sinne sind auch 
die mitunter anzutreffenden Riesenlym phozyten zu werren. Die 
Atypie in der Zellbildung kann sich aber auch in einer abnormen Kern· 
gestaltung, Kernlappung geltend machen, wie z. B. bei den sogenannten 
Rieder·Formen. 

AuBer den groBen Zellen kommen auch kleine Lym phozyten 
vor, die in den meisten Fallen nur eine ganz untergeordnete Rolle spielen, 
doch sind FaIle bekannt, in denen kleine und groBe Formen in ungefahr 
derselben Zahl vorkommen, dann auoh wieder FaIle, in denen zuerst 
nur kleine und mit der Verschlimmerung immer mehr groBe Lympho. 
zyten auftreten (auch das Umgekehrte kann der Fall sein) und sohlieBlich 
verlaufen zahlreiohe akute Lymphadenosen dauernd kleinzellig, das 
heiBt groBe Lymphozyten, Riesen- und Rieder-Formen machen nur 
wenige Prozente aus, ohne daB diese weniger akute Fiille waren 
(Nageli). Mithin ist also der Wechsel im Verhalten del' Lymphozyten 
ein groBer, und es fallt schwer, in diesen Befunden etwas anderes ala 
biologische Varianten desselben Prozesses zu sehen (Nageli). 

Abgesehen von dem verschiedenen Verhalten in der GroBe der 
Zellen und in der Dichte der Kernstruktur macht sich die Atypie in der 
Zellbildung auch noch in verschiedenen Eigentiimlichkeiten der ein· 
zelnenZelle geltend. Sowird von Nageli das Fehlen der Azurgranula 
hervorgehoben, von Litten und Tiirk das Vorkommen von Fett· 
tropfen im Protoplasma der Lymphozyten und von Auer, Otten· 
berg, Nageli usw. das gelegentliche Vorkommen von kleinen azuro· 
philen Stabchen (Auerstabchen) in den Vakuolen der groBen Lympho. 
zyten. Differentialdiagnostisch wichtig ist, daB die Lymphozyten keine 
proteolytische Fermentreaktion (Miiller und J ochmann), keine Guajak. 
reaktion (Brandenburg, Erich Meyer) und keine Oxydasereaktion 
(Winkler, Schultze) gehen. 

Die iibrigen weiBen Zellarten sind nur in sehr geringem Aus· 
maBe vertreten und spielen nehen den Lymphozyten eine ganz unter· 
geordnete Rolle. Die neutrophilen Segmentkernigen sind oft nul' in 
verschwindend kleiner Zahl vorhanden, die eosinophilen fehlen sehr 
haufig. Neutrophile und eosinophile Myelozyten konnen indes vor· 
kommen und sogar bis 10 % und mehr ausmachen. Sie wurden von 
Pappenheim als funktionelle Reizungsmyelozytose bei schwerer 
Knochenmarksalteration aufgefaBt. "Es ist aber typisch, daB die Myelo. 
zyten allmahlich relativ und absolut zuriickgedrangt werden und ganz 
verschwinden" (N ageli). 
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Das Blutbild der akuten myeloischen Leukiimie. Das Charakteri­
stische im Blutbild der akuten myeloischen Leukamie ist das Vor­
herrschen der unreifen Entwicklungsstufen der myeloischen Reihe, der 
Myelozyten und namentlich der Myeloblasten. Von den Myelozyten 
kommen vor allem die neutrophilen in Betracht, da die eosinophilen 
und basophilen nur in ganz geringer Menge vorkommen und oft auch 
fehlen konnen. Die Beteiligung der neutrophilen Myelozyten am 
Blutbild richtet sich nach der Dauer und wahrscheinlich auch nach der 
Schwere der Erkrankung bzw. nach der Reaktionslage des Knochen­
marks. 1m Anfang der Erkrankung sind sie haufiger und verschieben 
sich dann immer mehr und mehr gegen die Myeloblasten, um schlieBlich 
gegen Ende bis auf wenige Reste zu verschwinden. Es gibt aber auch 
Falle, in denen sie bis zum SchluB in groBer Menge vorhanden bleiben. 
In den meisten Fallen jedoch kommen sie an Zahl hinter den Myelo­
blasten, wobei an ihnen die verschiedensten Altersklassen neben­
einander festzustellen sind, gemessen an der Farbe des Protoplasmas 
und an der Kernstruktur. Die Atypie in der Zellbildung als Zeichen 
der Reizung und Schadigung des Knochenmarks macht sich an ihnen 
dadurch geltend, daB z. B. in einer und derselben Zelle die Kriterien 
der verschiedensten Altersklassen zu finden sind, daB wir Zellen sehen 
mit neutrophilem Protoplasma, neutrophiler Granulation, aber mit 
einem Kern, dessen Struktur mehr einem Promyelozyten oder gar Myelo­
blasten entsprechen wiirde. Umgekehrt finden wir aber auch Zellen 
mit typischem Myelozytenkern, aber basophilem, mitunter auch vakuoli­
siertem, fein gekorntem Protoplasma. Die Granulation kann im ubrigen 
auch sehr sparlich sein und auch aus verschieden gefarbten Granulis 
bestehen. Es ist ganz undenkbar, hier alle moglichen Varianten und 
Obergangsformen aufzuzahlen, die einerseits uber die Metamyelozyten 
zu der polymorphkernigen Reihe und anderseits uber die Promyelo­
zyten zu den Myeloblasten fuhren. N ageli hebt ja die hohe Zahl der 
Zwischenformen zwischen den Myelozyten und den Myeloblasten als 
besonders beweisend fur die akuten Myelosen hervor. 

Die Myeloblasten stellen das Hauptkontigent der einkernigen 
Zellen dar. Wir haben schon fruher erwahnt, daB zumeist groBe Zellen 
angetroffen werden und daB die sogenannten akuten Mikromyeloblasten­
leukamien, in denen ausschlieBlich kleinzellige Myeloblasten vorkommen, 
zu den Seltenheiten gehoren. Die Zahl der Myeloblasten ist sehr ver­
schieden sowohl in den verschiedenen Fallen als auch wechselnd in einem 
und demselben Fall. Es gibt Falle, die dauernd mit einer verhaltnis­
maBig niedrigen Myeloblastose einhergehen, und anderseits Falle, in 
denen die Myeloblasten bis 90 % und mehr der Gesamtleukozytenzahl 
betragen konnen. In einem und demselben Fall sind die Myeloblasten 
gewohnlich anfanglich nicht so vermehrt wie im weiteren Verlauf der 
Erkrankung. Daraus ist nur wieder zu ersehen, daB die absolute Zahl 
der Myeloblasten keinerlei diagnostische Schlusse erlaubt. 1m Anfang 
der Erkrankung haben die Myeloblasten zumeist das gewohnte Aussehen. 
1m Verlaufe, namentlich aber gegen das Ende zu, treten immer mehr 
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und mehr atypische Zellen auf, die als Stammzellen oder Lymphoido­
zyten Pappenheims angesprochen werden miissen. Es sind verschieden 
groBe Zellen mit breitem, vakuolisiertem, basophilem Protoplasma und 
einem groBen, aus feinstem, manchmal mit Liicken versehenem Netz­
werk bestehenden Kern mit Nukleolen. Zwischen diesen Zellen und 
den gewohnlichen Myeloblasten einerseits und zwischen den Myelo­
blasten und den Myelozyten anderseits gibt es nun eine groBe Reihe 
von Vbergangen, die die Mannigfaltigkeit des Blutbildes bei der akuten 
myeloischen Leukamie bewirken. Es sind unter diesen Zellen kaum 
zwei zu finden, die einander vollkommen gleichen. Immer ist entweder 
der Kern oder das Protoplasma nach einer dieser Richtungen hin 
anders verschoben. Wir (F. Donath) haben in einem Fall ver­
sucht, die unreifen myeloischen Zellen nach bestimmten Merkmalen 
in vier Hauptgruppen zu teilen, doch muBten wir schlieBlich diesen 
Versuch aufgeben, da die Ubergange zwischen den einzelnen Gruppen 
so flieBend und verbindend wurden, daB es ganz unmoglich wurde, 
gewisse Zellen mit gutem Gewissen der einen oder der anderen Gruppe 
zuzurechnen. Abgesehen von den strukturellen Verschiedenheiten der 
Kerne, macht sich die Atypie in der Zellbildung auch in den verschiedenen 
Kernformen geltend. Auch hier sind wieder alle Ubergange zu sehen, 
vom einfachen runden Kern bis zu den tief gefurchten, mehrfach ge­
lappten Kernen der bizarren Rieder-Formen. Von anderen atypischen 
Merkmalen sind noch feine azurophile Bestaubung des Proto­
plasmas, azurophile Einschliisse in Form von Kliimpchen in den 
Vakuolen und hie und da auch die sogenannten Auer-Stabchen zu 
finden. 

Die kleinzelligen Myelo blasten (Mikromyelo blasten) 
konnen, wie schon erwahnt, in manchen Fallen vorherrschen und auch 
ausschlieBlich vorkommen. Sehr haufig finden wir sie aber in wechselnder, 
aber weit geringerer Zahl auch neben den groBzelligen Myeloblasten. 
Auf die Schwierigkeit der Differentialdiagnose zwischen groBen Myelo­
blasten und Lymphozyten haben wir schon hingewiesen. Es sei hier 
nur noch hinzugefiigt, daB die Zellen der myeloischen Reihe, auch wenn 
sie nicht granuliert sind, im allgemeinen eine positive Oxydase­
reaktion, posi ti ve Guaj akreaktion und posi ti ve proteolytische 
Fermentreaktion zeigen. (Letztere beruht auf der Verdauung der 
Serumplatte und wird so angestellt, daB man einige Tropfen defibri­
niertes Blut [entweder mit Glasperlen geschiittelt oder in Natrium 
citricium aufgefangen] zentrifugiert, mit physiologischer Kochsalz­
Wsung wascht und dann mittels einer Platinose auf eine Serumplatte 
bringt. Die Verdauung macht sich dann, wenn die Platte 24 Stunden bei 
56° C gehalten wird, in einer Dellenbildung kenntlich.) Es gibt aber 
jedenfalls FaIle sicherer Myeloblastenleukamie, wo alle drei Reaktionen 
versagen. Man nimmt als Erklarung hiefiir an (Hirschfeld), daB die 
Myeloblasten bzw. ihr Protoplasma erst einen gewissen Reifezustand 
erlangen miissen, bevor sie diese Reaktionen geben, oder aber daB ein 
Fermentschwund in den Myeloblasten eintreten kann (Jagic und 
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N eukirch, J agic). In solchen Fallen ist die Differentialdiagnose 
intra vitam auf die Erkennung der friiher angegebenen zytologischen 
Verschiedenheiten bzw. namentlich der Verschiedenheiten in der Kern­
struktur angewiesen. 

Die "Obergange zu den reifen myeloischen Zellen stellen die Meta­
myelozyten und Jugendformen her. Sie treten in den meisten 
Fallen im voll entwickelten Krankheitsbild ebenso wie aile iibrigen 
weiBen Zellen gegeniiber den Myelozyten und Myeloblasten ganz in den 
Hintergrund, doch finden wir sie namentlich im Beginn aber auch sonst 
in manchen Fallen zahlreicher vertreten. Bei einem voriibergehenden 
Stillstand der Erkrankung, wie er hie und da spontan oder nach Rontgen­
bestrahlung, Bluttransfusion usw. eintritt, konnen neutrophile Segment­
kernige, Lymphozyten und Monozyten voriibergehend wieder im Blut­
bild eine Rolle spielen. 

An allen myeloischen Elementen des Blutes, auch an den reifen, 
segmentierten Zellen findet man sehr haufig ganz typische Merkmale 
der Knochenmarkschadigung, wie sie bei allen schweren Reizzustanden 
des Knochenmarks angetroffen werden konnen. Das sind: sparliche 
Granulation, toxische Granulation, Fehlen der Granulation oder Baso­
philie des Protoplasmas bei neutrophiler Granulation und "Obersegmen­
tierung des Kernes und schlieBlich auch Vakuolisierung reifster Zellen. 

Auch unter den Lymphozyten und Monozyten haben wir nicht 
selten ausgesprochen jugendliche Typen angetroffen und sind geneigt, 
ihr Auftreten analog zur Reizmyelozytose Pappenheims als Reiz­
lymphozytose bzw. Reizmonozytose aufzufassen. Eosinophile und 
Mastzellen zeigen im allgemeinen ein ganz uncharakteristisches Verhalten, 
wenn sie auch gelegentlich vermehrt gefunden wurden (Hirschfeld). 

Pathologische Anatomie und Histologie 

Dieselben Variationen, denen wir im klinischen Bilde der akuten 
Leukamie begegnen, sehen wir auch in den anatomischen und histo­
logischen Befunden. Die wichtigsten Symptome sind auch hier wieder 
die Zeichen der hamorrhagischen Diathese, die Veranderungen an den 
Schleimhauten und an den blutbildenden Organen. "Ober die ver­
schiedenen Grade der hamorrhagischen Diathese und iiber die Schleim­
hautveranderungen ist das Wesentlichste schon gesagt. DaB sie ihren 
anatomischen und histologischen Ausdruck finden, ist ja selbstver­
standlich. Von groBem Interesse sind a ber in dies em Zu­
sammenhang die Veranderungen an den blutbildenden 
Organen, die sehr verschieden tiefgreifend sein konnen und 
meistens iibereinstimmend mit den Blutbefunden variieren 
zwischen den Veranderungen bei der einfachen myeloischen 
bzw. lymphatischen Reizung und denen bei der chronischen 
Leukamie. Grob anatomisch kommt das darin zum Ausdruck, daB 
z. B. von den Lymphdriisen gar keine befallen sind (Pappenheim, 
Walz) oder wenige (regionare) oder aIle; daB die Veranderungen an den 
Lymphdriisen in einfacher Hyperamie, odematoser Schwellung bei 
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erhaltener Struktur bestehen konnen, oder aber darin, daB namentlich 
bei der akuten lymphatischen Leukamie durch dieWucherung der 
Lymphozyten die feinere Struktur verlorengeht und selbst ein erkenn­
barer Follikel durch die regellose Vermengung kleiner und groBer Lympho­
zyten-ganz atypisch wird (N ageli). SchlieBlich kOnnen die Wucherungen 
aber auch so weit gehen, daB es zu Kapseldurchbriichen und periglan­
dularen Infiltraten kommt, die dann tumorahnlich in die Umgebung 
forlschreiten. Solche Infiltrate und Tumoren konnen dann bei der akuten 
lymphatischen Leukamie, abgesehen von den Lymphdriisen, iiberall 
dort vorkommen, wo normalerweise lymphadenoides Gewebe vorhanden 
ist, also in den Tonsillen, Zungengrund, Magen-Darm-Trakt usw. oder 
aber ala weitere Steigerung auch an StelIen, die normalerweise frei von 
Lymphgewebe sind. Hierher gehOren auch die lymphatischen Infiltrate 
in den verschiedensten Organen, die mitunter auch eine bedeutende 
GroBe erreichen konnen. Bei der akuten myeloischen Leukamie ist 
das lymphatische Gewebe nicht in dem MaBe betroffen wie bei der akuten 
lymphatischen Leukamie und zeigt iiberdies die ZelIwucherung nicht 
von den Follikeln, sondern vom Zentrum ausgehend, die Follikel immer 
mehr verdrangend und einengend. 

Die eben an den Lymphdriisen beschriebenen graduell verschiedenen 
Veranderungen konnen auch an den anderen hamatopoetischen Organen 
beobachtet werden. Dabei besteht ein Unterschied zwischen der mye­
Ioischen und der lymphatischen Form eigentlich nur im Ausgangsort 
der ZelIwucherung. So findet man die myel 0 i s c h e Wucherung in der 
Milz von der Pulpa ausgehend und die Follikel immer mehr verdrangend 
und verkleinernd, die Iymphat ische Wucherung hingegen von den 
Follikeln ausgehend, allmahlich gegen das Pulpagewebe zu vordringend 
und dieses schlieBlich ersetzend. 

An der Le ber liegt die myelois c h e Wucherung intrakapillar und 
kann, wie in einem FaIle Nagelis, zu intraazinos entstandenen Leu­
komen fiihren, kann aber auch vollkommen fehlen, ebenso konnen auch 
I y mph a tis c h e Wucherungen fehlen, doch entwickeln sie sich, wenn sie 
vorkommen, ala interazinose Infiltrate mit scharfer oder unscharfer 
Begrenzung gegeniiber dem Azinus und konnen da mitunter von groBer 
Ausdehnung sein. 

Das Knochenmark kann bei der akuten Iymphatischen 
Leukamie aIle "Obergange zeigen von kleinen perivaskular angeordneten 
Lymphozytenhaufchen bis zu diffusen Iymphatischen Einlagerungen, 
die nur sparliche myeloische Reste iibriglassen. In manchen Fallen 
kann man erkennen, auf welche Weise die Iymphozytare Umwandlung 
des Knochenmarks entsteht. Man sieht oft nur kleine Knotchen, die 
perivaskular angeordnet sind und streifenformige Fortsatze ins Fett­
mark entsenden. Aua diesen entsteht offenbar durch VergroBerung und 
Konfluenz alimahlich die diffuse Knochenmarksveranderung (A. Herz). 
Entsprechend dem Blutbefund findet man entweder die groBen ZelI­
formen oder die kleinen vorherrschend. Bei der akuten myeloischen 
Leukamie finden sich im Knochenmark neben massenhaft Myelozyten 
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vorwiegend Myeloblasten, und zwar wieder entsprechend dem Blutbild 
entweder groBe oder kleine Formen, daneben Megakaryozyten in normaler 
Zahl und unter den kernhaltigen Erythrozyten vorwiegend Megalo­
blasten. Die myeloische Zellwucherung kann in verschiedenem Grade 
ausgebildet sein. Die Myelozyten konnen sehr sparlich sein und auch 
vollstandig fehlen, wie in einem Fall von A. Herz, der klinisch eine 
auffallend niedrige Leukozytenzahl zeigte. Es kommt aber auch vor 
(Nag eli), daB im Knochenmark die Zellzusammensetzung eine haupt­
sachlich myelozytische ist, so daB man aus den extramedullaren Myelo­
blastenformationen das myeloblastische Blutbild abzuleiten genotigt 
ist (Nageli). Solche FaIle, in denen das Knochenmark an der Hyper­
plasie unbeteiligt, ja sogar aplastisch war, wurden noch von A. Herz, 
Reichmann, Butterfield, Meyer, Heineke usw. beschrieben. 

Pathogenese und Atiologie der akuten Leukamien 

Wir haben schon zu Beginn dieses Kapitels hervorgehoben, daB 
das Krankheitsbild der akuten Leukamie im Mittelpunkt einer Diskussion 
steht, die namentlich in den letzten Jahren sehr intensiv gefiihrt wurde, 
aber bis heute nach keiner Richtung hin endgiiltige Klarung gebracht 
hat. Die Diskussion erstreckt sich sowohl auf die S tell un g de r a k ute n 
Leukamie einerseits zu der chronischen Leukamie, anderseits zu jenen 
Reizzustanden der blutbildenden Organe, die man ungenau, aber all­
gemein als Reizleukozytosen zusammenfaBt, als auch auf die Ursache 
i h r erE n t s t e hun g. Wir halten es der Ubersichtlichkeit halber fUr zweck­
dienlich, die Fragestellungen getrennt zu besprechen und nur dort, 
wo sich Beriihrungspunkte von selbst ergeben, auf diese hinzuweisen. 

Was zunachst die Ursachen fiir die Entstehung der akuten 
Leukamie anlangt, so stehen einander verschiedene Theorien gegeniiber. 

Manche Autoren, unter ihnen besonders Ribbert und Banti, 
halten die Leukamien fiir echte Geschwiilste. N ageli hat sich dahin 
ausgesprochen, daB man iiberhaupt Korrelationsstorungen, wohl durch 
Anomalien der Funktion innersekretorischer Organe, als Ursache der 
Leukamien ansehen kann. Darnach wiirden die Leukamien nicht als 
etwas vollig Fremdes und Neues erscheinen, weder nach hamatologischen 
noch nach histologischen Gesichtspunkten, sondern als "endgiiltige 
irreparable Regulationsstorungen", wahrend die symptomatisch gleich­
wertigen, abnorm hochgradigen myeloischen und lymphatischen Reak­
tionen" temporare, noch ausgleichbare Regulationsstorungen" darstellen. 

Aber speziell bei der akuten Leukamie ist schon den alteren Be­
obachtern (Fraenkel, Ebstein) die groBe Ahnlichkeit im Beginn und 
Verlauf mit einer akuten Infektionskrankheit aufgefallen und hat in 
ihnen den Gedanken nahegelegt, eine infektiOs toxische N oxe 
fiir die Atiologie verantwortlich zu machen. Diese Anschauung hat 
dann in den spateren Jahren und namentlich in letzter Zeit eine Reihe 
von Stiitzen gefunden vor allem darin, daB in vielen Fallen Bakterien 
geziichtet werden konnten, von denen bekannt ist, daB sie ahnliche 
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Krankheitserscheinungen hervorrufen konnen. So wurden Strepto­
kokken gefunden von Bezy, Eppenstein, Erb jun., Gans, Holst, 
Jedlicka, Liidke, C. Sternberg usw., Staphylokokken von 
Barrenscheen, Boechat, A. Herz, Liidke, Millard und Girode, 
J ochmann und Ziegler, F. Donath usw. AuBer diesen ge­
wohnlichen Sepsiserregern wurden noch gefunden von Vosswinkel 
und Dunzelt Paratyphusbazillen, von Bingel Diphtheriebazillen, 
von A. Fraenkel Kolibazillen, von Coley und Ewing, A. Hirschfeld, 
Roth Tuberkelbazillen usw. Abgesehen von diesen Bakterienfunden, 
hat die Anschauung von der infektios-toxischen Noxe auch darin eine 
Unterstiitzung gefunden, daB es gelang, an Kaninchen und Hiihnern, 
denen die aus dem Blut an akuter Leukamie Erkrankter geziichteten 
Bakterien injiziert wurden, ahnliche Blutbilder und Wucherungen 
myeloischer Zelien im Knochenmark, Milz und Lymphdriisen zu erzeugen 
(Sternberg, Herz, Wiesner). Wiczkowski berichtet, daB es ihm 
gelungen ist, durch -o-berimpfung des Pleuraexsudates eines an akuter 
Leukamie erkrankten Patienten auf Hiihner bei letzteren eine der mensch­
lichen Lenkamie ahnliche Erkrankung erzeugt zu haben. In gleichem 
Sinne sprechen die Versuche vonEllermann und Bang, und Hirsch· 
feld und Jacoby, in denen es gelungen ist, eine bei Hiihnern vor­
kommende, in bezug auf Blut und Organbefund der menschlichen Lenk­
amie sehr ahnliche Erkrankung durch intravenose Injektion von Organ­
brei der erkrankten Tiere auf gesunde HUbner in drei Generationen zu 
iibertragen. Die infizierten Tiere zeigten leukamisches Blutbild und 
lenkamische Zellinfiltrate in den Organen, besonders in der Leber (zitiert 
nachA. Herz). Lowitglaubt, einenspezifischen Erregerfiir die akute Leu­
kamie gefunden zu haben, und schlieBlich berichtet 0 br as tz 0 w iiber einen 
Fall von akuter Leukamie, die auf dem diesen Patienten pflegenden 
Feldscher iibertragen wurde. Fiir die infektios-toxische Genese der 
akuten Leukamie wurden aber noch alie jene Falle angefiihrt, in denen 
sich eine akute Leukamie aHem Anschein nach aus einer bestimmt 
nachweisbaren Infektion entwickelt hat. So berichten Ziegler und 
J ochmann iiber akute Leukamie im AnschluB an eine Angina, A. Herz 
im AnschluB an eine infizierte FuBverletzung, C. Sternberg im AnschluB 
an Scharlach, schwere Angina und eitrige Otitis, Lasch im AnschluB 
an einen puerperalen ProzeB, Fraenkel und Ullrich nach Diphtherie­
infektion und Lues, Decastello, Rosenow, Weinberg nach Malaria, 
Jedlicka nach Angina usw. 

Die eben angefiihrten Tatsachen, bakterieHe Befunde, Tierversuche, 
klinische Beobachtungen, usw. wurden von den verschiedenen Autoren 
in verschiedenster Weise gewertet. Ein Teil der Autoren (Nageli, 
Fabian, W. Schulze, Herxheimer, Voss winkel, Dunzelt, 
Askanazy usw.) halt die Bakterienbefunde fiir den Ausdruck einer 
Sekundarinfektion, zu denen erfahrungsgemaB bei den lenkamischen 
Erkrankungen eine besondere Neigung besteht, und zwar vielleicht 
deshalb, weil durch den Mangel an polynuklearen Leukozyten, den Mikro­
phagen Metschnikoffs, das Hinzutreten einer septischen Infektion 
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begiinstigt wird (Erb). Bei der Annahme einer Sekundarinfektion 
lieBen sich auch die vielen FaIle von akuter Leukamie erklaren, bei denen 
keine bakteriellen Erreger nachgewiesen werden konnten (Kutschera). 
Fur diese Annahme wird ferner die Verschiedenartigkeit der gefundenen 
Bakterien angefiihrt, dann das von Eppinger, Barrenscheen,. 
I. Weiss, Hirschfeld, Decastello usw. beobachtete familiare Vor­
kommen von akuter und chronischer Leukamie, dann die Tatsache, 
daB man bei zahllosen Infektionen mit gleichen Mikroben niemals solche 
Blutbilder sieht, sondern ganz andere Reaktionen, und daB der enormen 
Menge von Infektionskrankheiten, die beim Menschen vorkommen, 
doch im allgemeinen auch keine leukamischen Affektionen folgen. 

Eine andere Gruppe von Autoren nimmt einen bieher unbekannten 
spezifischen Erreger als ursachliches Moment an (Fraenkel, Ebstein, 
J ochmann, Citron). Wieder eine andere Gruppe nimmt eine urBachliche 
Beziehung zwischen akuter Leukamie und den verschiedenen bekannten 
Infektionserregern an. In diese Gruppe fallen sowohl die Autoren, die 
die akute Leukamie als direkte Folge der Infektion ansehen, wie auch 
jene Autoren, die annehmen, daB unter dem EinfluB von Infektionen 
bei vielleicht besonders disponierten Individuen eine Alteration der 
hamatopoetischen Organe geschaffen wird, durch welche der Boden 
fiir die Entstehung einer akuten Leukamie gleichsam vorbereitet wird. 
Eine direkte ursachliche Beziehung wurde in einem Fall von Herz, in einem 
Fall von Holst, dann von Sternberg, Jagic und Schiffner, Paltauf, 
Barrenscheen, Luedke usw. angenommen. Die Anschauung, daB 
Infektionen verschiedener Art, speziell septische Infektionen, das Blutbild 
und die Organveranderungen der akuten Leukamie hervorrufen oder 
den Boden fUr ihre Entstehung vorbereiten konnen, hat zuerst Holst 
geauBert. Nach ihm haben dann auch Eppenstein, Turk sowie 
Ziegler und J ochmann aus ihren Beobachtungen ahnliche Schliisse 
gezogen. 1m gleichen Sinne glaubt auch Chmelar, daB die Leukamie 
durch vorangegangene Infektionskrankheiten verursacht wurde, weil 
gerade diese den hamatopoetischen Apparat in weitgehendem MaBe in 
Mitleidenschaft zu ziehen pflegen. AuBer den verschiedensten Toxinen 
verschiedener bakterieller und protozoischer Virusarten nimmt Pappen­
heim noch bestimmte dispositionelle Vorbedingungen des hamato­
poetischen Apparates als Ursache fiir das Zustandekommen der Leukamie 
an. Ebenso stellt nach A. Herz die akute Leukamie eine besondere 
Reaktion auf Infekte bei bestimmter krankhafter Disposition oder 
Konstitution dar, und Jagic und Spengler kommen zu der Auffassung, 
daB bei bestimmten Individuen, also in gewissem Sinne konstitutionell, 
die schwere infektiOs-toxische Schadigung des Knochenmarks zu dieser 
eigentiimlichen Reaktion fiihrt, schlieBlich hat C. Sternberg die An­
schauung ausgesprochen: "Diese akute myeloische Leukamie stellt 
kein besonderes Krankheitsbild dar, sondern ist eine Allgemeininfektion 
mit starker Mitbeteiligung der blutbereitenden Organe, wie eine solche 
in wechselndem Grade bei sehr vielen Infektionskrankheiten, bei manchen 
anscheinend sogar regelmaBig, auftritt und dann auch in entsprechenden 
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Veranderungen des Blutes ihren Ausdruck findet. Dasselbe gilt moglicher­
weise auch ffir die akute lymphatische Leukamie." 

Danach kommen wir zu der Frage nach der SteHung der akuten 
Leukamie. Dabei kann es sich der Hauptsache nach nur um drei Moglich­
keiten handeln: 1. Die akute Leukamie gehort zur chronischen Leukamie, 
2. die akute Leukamie ist ein selbstandiges Krankheitsbild oder 3. die 
akute Leukamie gehort in die Gruppe der Allgemeininfektionen. 

Die e r s t e Anschauung wird auBer von den alteren Beobachtern 
von W. Schultze, Erb, Fabian, namentlich aber von Nageli und 
Domarus vertreten. Die Autoren erblicken in der akuten Leukamie 
nur eine Variante der chronischen, oder anders ausgedriickt, eine Leukamie 
mit akutem Verlauf, und begriinden ihre Ansicht im wesentlichen damit, 
daB das Blutbild und namentlich das histologische Verhalten dieselben 
und nur graduell verschiedene Veranderungen zeigen, wie es ja bei der 
verschiedenen Dauer der Erkrankung zu erwarten ist. Sie wenden sich 
besonders gegen die Auffassung der akuten Leukamie als Allgemein­
infektion und begrunden das damit, daB bei Allgemeininfektionen mit 
noch so starker Knochenmarksreizung niemals eine auch nur annahernd 
so starke Ausschwemmung unreifster Zellen im Blutbild beobachtet 
wird, daB die histologischen Veranderungen bei Reaktionen auf septische 
Infekte niemals den Grad erreichen wie bei der chronischen Leukamie, 
daB die verschiedenen Bakterienfunde nur der Ausdruck ffir verschiedene 
Sekundarinfektionen sind, daB auch im Verlaufe von chronischen Leuk­
amien namentlich sub finem vitae akute Exazerbationen vorkommen, 
und schlieBlich auch damit, daB in Fallen, in denen nachweislich sekundar 
eine Infektion hinzugetreten ist, diese entweder ohne EinfluB auf den 
leukamischen ProzeB zu sein schien, oder aber, daB sie ganz wie bei manchen 
chronischen Leukamien, zu einem weitgehenden Ruckgang der Blutver­
anderungen und der Organschwellungen fUhren. "Ware die akute 
Leukamie als eine schwere Schadigung der Leukozytenregeneration 
unter dem EinfluB bakterieller Toxine aufzufassen, so muBte man unter 
dem EinfluB einer Sekundarinfektion eine Verstarkung dieser Reaktion 
erwarten, nicht aber einen Ruckgang derselben und eine Annaherung 
an normale Verhaltnisse" (Hirschfeld). 

Die zweite Moglichkeit, die Selbstandigkeit der akuten Leukamie, 
wird von einer groBen Reihe von Autoren vertreten, und zwar haupt­
sachlich als "klinische Entitat." "Ober die pathogenetische Stellung 
zur chronischen Leukamie drucken sich die meisten Autoren sehr zuriick­
haltend oder gar nicht aus. Zweifellos besteht aber auch hier die Tendenz, 
die nahe Verwandtschaft zur chronischen Leukamie anzunehmen und 
nur die Einheitlichkeit des klinischen Bildes anzuerkennen (Morawitz, 
DecasteHo, Netousek, Hirschfeld, Kutschera, Dimmel, Steffan, 
Herxheimer usw.). Die Griinde, die zur Unterstutzung der Annahme an­
gegeben wurden, sind im wesentlichen dieselben, die wir schon bei der 
Besprechung der ersten Moglichkeit angefUhrt haben. 

Einen "Obergang zur dritten Moglichkeit stellt jene Auffassung 
dar, die nicht die Verwandtschaft mit der chronischen Leukamie, sondern 
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die Lesondere Reaktion auf Infekte bei bestimmter krankhafter Dis­
position betont, trotzdem aber wegen des eigentumlichen Symptomen­
komplexes fUr die Aufrechterhaltung der Selbstandigkeit des Krank­
heitsbildes eintritt (Turk, A. Herz, H. Lenhartz, 1. Weiss usw). 

Die dritte Moglichkeit wurde in milderer Form zuerst von Holst 
ausgesprochen, der die Frage aufwirft, ob nicht viele unserer Infektions­
krankheiten imstande waren, Veranderungen des Blutes und des Knochen­
marks hervorzurufen, die den bei der akuten Leukamie sich vorfindenden 
identisch sind, so daB die akute Leukamie in pathogenetischer Hinsicht 
keine einheitliche Entitat ware, sondern von verschiedenen Erkrankungen 
im Knochenmark hervorgerufen werden konnte. C. Stern berg hat 
dann die Ansicht noch scharfer prazisiert und in der Folgezeit selbst 
und durch seine SchUler ein groBes Beweismaterial, dessen Beweiskraft 
allerdings von vielen Seiten .angezweifelt wird, dafiir erbracht, daB die 
akute Leukamie eine Allgemeininfektion mit starker Mitbeteiligung der 
blutbereitenden Organe ist, demnach in die Gruppe der septischen Re­
aktionen gehort und nicht als selbstandige Erkrankung angesehen 
werden darf. Dieser Auffassung von der akuten Leukamie haben sich 
dann Paltauf, Eppinger, Barrenscheen, Jagic usw. angeschlossen. 

Wenn wir nun die verschiedenen hier erorterten Fragen und die 
dazu geauBerten aus der Literatur zitierten Auffassungen uberblicken, 
so muB festgestellt werden, daB bisher fiir keine der Auffassungen end­
giiltige Beweise erbracht worden sind. Das gilt sowohl fUr die Atiologie 
als auch fiir die Pathogenese. Wenn wir trotzdem zumindest in einem 
GroBteil der Falle fiir die infektiose Atiologie und fUr die Unterordnung 
des Krankheitsbildes der akuten Leukamie unter die besonderen Re­
aktionen der blutbildenden Organe auf Infekte verschiedener Art ein­
treten, so hat das seinen Grund darin, daB wir zwar auch wirkliche 
Beweise vermissen, aber aus der Literatur und namentlich aus eigenen 
Erfahrungen klinischer und experimenteller Natur zu der Uberzeugung 
gekommen sind, daB es eine groBe Anzahl von Fallen gibt, bei denen 
ein unmittelbarer oder weiterer Zusammenhang mit einem bestimmten 
Infekt oder im Sinne von Holst mit mehreren auch verschiedenen 
Infekten sehr wahrscheinlich ist, und daB es eine Reihe von flieBenden 
Dbergangen gibt von den Reaktionen der blutbildenden Organe, die 
allgemein als Reizleukozytose (lymphatische oder myeloische Reaktionen) 
bezeichnet werden, bis zu den Symptomen der akuten Leukamie. 

Was zunachst die Atiologie anlangt, so beweisen die zahlreichen 
in der Literatur angefUhrten Falle, in denen keine Erreger gezuchtet 
werden konnten, nichts gegen die Annahme einer Infektion, da wir ja 
wissen, daB haufig auch bei ganz sicheren septischen Erkrankungen 
keine Erreger aus dem Elute gezuchtet werden konnen. DaB die ver­
schiedensten Bakterien gefunden wurden, beweist nur, daB zur Er­
krankung kein spezifischer Erreger notwendig ist. DaB viele Falle 
beobachtet wurden, bei denen ein direkter oder indirekter Zu­
sammenhang mit Schadigungen anderer Art, z. B. Rontgenstrahlen, 
anaphylaktische Zustande (Everett Brown) usw., bestand, laBt 
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bestenfalls daran denken, daB auch andere als infektiose Noxen atiologisch 
in Betrachtkommenkonnen. Wir haben auch nicht die Absicht, 
durch das Betonen der Infektion als atiologisches 
Moment andere Moglichkeiten fiir die Entstehung der 
aku ten Leukamie a bsol u t auszuschlieBen, sondern bloB 
mit N achdruck hervorzuhe ben, daB nach den bisherigen 
Erfahrungen in den meisten Fallen die infektiose Xtio­
logie am wahrscheinlichsten in Betracht kommt, und 
daB die Erfahrungen iiber Schadigungen anderer Art 
noch nich t ausreichen, um sie mit denen infektioser 
Art als atiologis c h gleic h wertig z u betrach ten. DaB 
die Disposition des Organismus wie iiberall, so auch beim Zustande­
kommen der akuten Leukamie eine Rolle spielt, halten wir fiir 
selbstverstandlich, doch mochten wir sie nicht nur auf konstitu­
tionelle (A. Herz, Paltauf, Liidke, Barrenscheen usw.), son· 
dern auch auf konditionelle Momente beziehen, die auch die jeweilige 
Abwehrlage bzw. Virulenz des Erregers beriicksichtigen. In diesem 
Sinne hat auch Turk fiir das Zustandekommen der akuten Leukamie 
sowohl eine "geeignete Infektion" als auch ein "geeignetes, disponiertes 
Individuum" verantwortlich gemacht. Die besondere Disposition kann 
natiirlich nicht nur in der letzten Endes auftretenden besonderen Re­
aktion, sondern auch darin zum Ausdruck kommen, daB solche Individuen 
besonders leicht und haufig Infektionen akquirieren und erst als Folge 
der immer wiederkehrenden, sich summierenden Schadigungen in der 
Form der akuten Leukamie reagieren. Der folgende Fall eigener Beob­
achtung (F. Donath) kann das am besten veranschaulichen. 

Josefine Gr., 21 Jahre, ledig. Eltern und Geschwister leben und sind 
gesund. Kinderkrankheiten: Masern, Keuchhusten, Mumps, Schafblattern, 
Scharlach ohne Komplikationen. Sonstige Krankheiten: 1923 Augenent­
ziindung (Klinik Dimmer), Winter 1923: Schmerzen in der Blase beim 
Urinieren, vermehrter Harndrang. Patientin lag ein halbes Jahr auf der 
Klinik Hochenegg, bekam BlasenspUlungen. Fieber bis 38° und 39°. 
Eitriger Urin. Die Schmerzen strahlten dann nach dem Urinieren von 
der Blasengegend in die linke Unterbauchseite. Marz 1924 kam Patientin 
wieder auf die Klinik Hochenegg und wurde operiert (Blasenschnitt). Die 
Eiterung dauerte weiter an, ebenso die Schmerzen und das Fieber. Mai 1924 
kam sie in das Spital derWiener Kaufmannschaft(PrimariusLichtenstern), 
wurde dort operiert (Adnexe mit der Blase verwachsen, Fistelbildung?), 
lag drei einhalb Monate im Krankenhaus und wurde vollkommen geheilt 
entlassen. Patientin war gesund bis zum Dezember 1926. Da bekam sie 
Halsschmerzen, Klopfen im Kreuz und Hinterhaupt (wie Pulsschlage), 
kein Fiebergefiihl. Sie bekam dann vorzeitige Menses, zeitweise geringe 
Schmerzen in der Nierengegend und Temperatur 38° bis 39°, kein Schuttel· 
frost. Januar 1927 kam Patientin wieder fUr 12 Tage in das Spital der Wiener 
Kaufmannschaft. Es wurde eine Nierenbeckenreizung konstatiert (Urotropin, 
Salol). 

Jetzige Erkrankung: In den letzten Tagen war Patientin das Zahnfleich 
geschwollen, die Gaumenmandeln wurden groBer. Sie hatte zwar keine 
Schmerzen, aber das Gefuhl, daB sie durch die Nase sprechen muB. AuBer-
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dem sind ihr die Fingerbeeren beider Zeigefinger angeschwollen, waren heiB 
und entziindet; die Entziindung ging aber ohne Eiterung wieder zuriick. 
Dann bekam Patientin blauschwarze Flecke an den Unter- und Oberschenkeln 
und an der linken Riickenseite Entziindungen, die furunkelahnIich waren. 
Jetzt keine Temperaturs~eigerung, wenig Appetit, ziemlich stark abgenommen 
{Patientin liegt die letzten sechs Wochen), jetzt obstipiert, friiher regelmaBig 
Stuhl. Beim Urinieren geringe Beschwerden, Harn ist noch etwas triib, 
war nie blutig. Menarche mit 15 Jahren, nur kurze Zeit regelmaBig, dann 
ein J ahr vollkommen unregelmaBig. Dauer einer Periode bis zu zwei Monaten 
(Venaepunctio 250 cm3 und Pillen ~). Von damals an immer regelmaBig, 
eine W oche lang, ohne Schmerzen. 

Status bei der Aufnahme in die Klinik: MittelgroB, mittel­
starker Knochenbau, ziemIich gut entwickelte Muskulatur, maBiger Panni­
~ulus adiposus, Sensorium frei, keine Kopfschmerzen, keine l)deme, aktive 
Bettlage. H aut blaB, im Gesicht etwas gerotet, in den Wangen ziemlich hart 
infiltriert. An den unteren Extremitaten am Ober- und Unterschenkel 
blaurote, fleckenformige Blutungen. Die sichtbaren Schleimhaute maBig 
injiziert, Gingiva aufgelockert und geschwollen. Temperatur 37°. Arteria 
radialis zart, gerade, mittelweit, Welle maBig hoch, Blutdruck 98 Hg. 
PuIs 100 bis 120, rhythmisch, symmetrisch, keine Paradoxie. Pupillen weit, 
symmetrisch, reagieren prompt auf Licht und Akkommodation, Augenbewe­
gungen frei nach allen Richtungen. Zunge feucht, kein Tremor, keine 
Auflagerungen, keine Parese. R a c hen: Schleimhaute etwas mehr injiziert, 
Tonsillen sehr stark vergroBert, zerkliiftet. Hals breit, Karotis nicht sicht­
.bar pulsierend, Venen nicht gestaut, Schilddriise nicht vergroBert, Sub­
maxillardriisen beid~rseits vergroBert, normale Stimme. Thorax lang und 
breit, symmetrisch, Fossa supra- et infraclavicularis maBig eingesunken, 
Wirbelsaule gerade, epigastrischer Winkel ein rechter. Pulmones: Untere 
Grenzen hint en beiderseits handbreit unter dem Angulus scapulae, gut 
verschieblich, vorne in der rechten Medioklavikularlinie im 6. Interkostal­
raum. U"ber den Lungen normaler Perkussionsschall, normales vesikulares 
Atmen. Cor normal konfiguriert, nicht verbreitert, SpitzenstoB nicht pal­
pabel, kein Schwirren. Aortengegend nicht verbreitert, keine Pulsation in 
jugulo. U"ber der Herzspitze leises systolisches Gerausch, das sich gegen die 
Basis zu fortleitet. Beide zweiten Tone nicht wesentlich akzentuiert. A b­
domen im Thoraxniveau, Bauchdecken straff, kein Aszites, kein Meteorismus, 
nicht druckschmerzhaft. Zwei Operationsnarben, eine in der Medianlinie 
drei Querfinger iiber der Symphyse, die zweite drei Querfinger iiber der linken 
Leistenbeuge schrag von der Medianlinie zur Spina iliaca anterior superior 
.ziehend. Links seitlich unter dem Rippenbogen zwei runde, 3 bis 4 cm im 
Durchmesser betragende, entziindlich gerotete, etwas zyanotische, druck­
und spontanschmerzhafte Schwellungen, die Fluktuation zeigen (Furunkel). 
Leber: oberer Rand an der 6. Rippe, unterer Rand am Rippenbogen, nicht 
palpabe!. Milz perkutorisch und palpatorisch etwas vergroBert. Reflexe 
erhalten. 

Die Temperatur betrug wahrend des ganzen Spitalsaufenthaltes 
zwischen 37° und 38° und stieg erst wenige Tage vor dem Tode auf iiber 39°. 

Harn: gelb, triib, Albumen positiv, Urobilinogen nicht vermehrt, 
Saccharum negativ, im Sediment massenhaft Leukozyten. 

Aus dem Decursus morbi: 9. II.: Die Purpura an den Beinen geht 
zuriick, verfarbt sich, die Furunkel werden zyanotischer. Augenuntersuchung 
,(Dr. Kronfeld, Klinik Prof. Meller): Papillen kongenital miBbildet, jedoch 
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keine auf Leukiimie beruhende Veranderung. Reehtes Auge: Conus inferior 
mit hellerem unterem Fundussektor, linkes Auge: verkehrter Sehnerveintritt. 

11. II.: Grundumsatz um 23% gesteigert. 
17. II.: Die Anamie nimmt zu, der FarOOindex bleibt unverandert. Die 

Thrombozyten nehmen zu, wahrend die Leukozyten ohne medikamentose 
Beeinflus8llD.g sprungweise abfallen. Blut kulturell negativ. 

19. II.: Die Furunkel gehen zuriiek, ohne eitrig einzusehmelzen. Aus 
den Blasen wurden Staphylokokken geziiehtet. Patientin fiihlt sieh sehr 
wohl, hat eigentlieh keine Besehwerden. 

21. II.: Zwei neue Furunke1 ad nates. In der reehten Leistenbeuge eine 
bohnengroBe, deroo, versehiebliehe, wenig empfindliehe DrUse, die nach 
wenigen Tagen zuriiekgeht. Die Milz w1rd kleiner. Beginn einer Arsenkur. 

22. II.: Erste Rontgenbestrahlung (Knoehenmark). 
25. II.: Patientin fUhlt sieh bedeutend wohler, nur sehwaeh. Die Leu­

kozyten steigen ebenso wie die Erythrozyten unter der Rontgenbestrahlung 
an, die Wir.kung dauert aueh noeh etwas an, trotzdem die Bestrahlung am 
27. II. ausgesetzt wird. Tiiglieh Blasenspillungen mit 3O/oiger Borlosung 
und 10 em3 Metem. 

4. III.: Die Tonsillen werden etwas groBer, Patientin hat immer einen 
troekenen Mund, bekommt dureh die Nase keine Luft, das linke Ohr ist 
verlegt. 

7. III.: Die Atmung wird wieder besser. Das Zahnfleieh ist unverandert 
aufgelockert. 

9. III.: Bestrahlung des Zahnfieisches mit Rontgen; in der Nacht hatte 
Patientin geringe Schmerzen in der linken Wange. 

10. III.: Zahnfleisehbestrahlung und Knochenmarkbestrahlung. 
14. III.: Rontgen wird ausgesetzt, da die Leukozyten auf 8000 abgefallen 

sind. Patientin fiihlt sich sehr wohl, steht ein bischen auf. 
24. III.: Tonsillen werden wieder grOBer, besonders links. Ohrenbefund 

negativ. 
29. III.: Zystoskopie (Dr. Teltseher): Leiehte Zystitis am Trigonum; 

es wird Spiilung mit %°/110 Argentum nitrieum angeordnet. Patientin darauf 
sehr starke Blasensehmerzen und Tenesmen. Rontgenbestrahlung des Zahn­
fleisches. Es tritt wieder ein Furunke1 ad nates auf. 

31. III.: Milibestrahlung. Temperatursteigerung, geringe Blasenbe­
sehwerden. 

2. IV.: Naeh der Metemsp1ilung sehr heftige Blasentenesmen und sehr 
starke Sehmerzen. Der Furunkel ist sehr groB, fluktuiert etwas. Inzision: 
Es entleert sieh wenig Eiter. Nur geringe Erleiehterung nachber. 

4. IV.: Starke Schmerzen im Furunkel, dessen Rander ziemlieh stark 
infiltriert sind. Der Grund ist nekrotiseh, zeigt keine Tendenz zur Heilung. 
Temperatur um 380. 

7. IV.: Keine Blasentenesmen mehr. Steehen vorne links iiber dem 
Rippenbogen, es ist auch Reiben zu horen. Auf Pinselung mit Tinetura 
iodi Besserung. Naehmittags ist aueh kein Reiben mehr zu horen. 

8. IV.: Vormittags leidlieh, naehmittags Staehen in der linken Nieren­
gegend (keine Klopfempfindlichkeit). Steehen in der reehten Spitze (niehtB 
zu hOren). Nur geringe Furunkelsehmerzen. Infiltration und Puste1n in 
der Umgebung, nekrotiseher Grund. 

9. IV.: Naeh einem Einlauf Diarrhoen (Pflanzenfasern, viel Schleim, 
kein Sanguis) mit starken Tenesmen. Patientin schwitzt stark, ist unruhig. 

11. IV.: Auf die Wunde Umsehliige mit Antivirus und Perubalsam. 
Don a t h • S a x 1. Septisohe Erkrankungen III 
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12. IV.: Ham: Albumen positiv. Sediment: Zahlreiche Leukozyten, 
vereinzelte Erythrozyten, zahlreiche granulierte Zylinder, Koli. Da der 
Furunkel keine Tendenz zur Heilung zeigt, wird ein Chirurg beigezogen, 
der VVasserbett vorschlagt. 

13. IV.: Temperatur steigt bis 39°. 
14. IV.: Auf die VVunde Metem, Sitzbad mit Kaliumpermanganat. 

Patientin fiihlt sich sehr schlecht, schliift schlecht. 
18. IV.: Patientin wird ins Dauerbad der Klinik Prof. Finger transferiert. 
19. IV.: Die Temperatur faIlt auf 37,5°. Die Rander des Furunkels 

sind weniger derb infiltriert. 
21. IV.: fiber Nacht traten an beiden Handen Eiterblasen auf mit ent­

zilndlich geroteter Umgebung. Starke Schmerzen, Temperatur steigt wieder 
bis iiber 39°. Milzbestrahlung. 

23. IV.: Aus den Eiterblasen wird Staphylococcus aureus geziichtet. 
25. IV.: Leberbestrahlung, Patientin erbricht sehr viel, hat gar keinen 

Appetit, starke Schmerzen. 
26. IV.: Leberbestrahlung. An den Beinen und am Stamm treten eben­

falls Eiterblasen auf. 
Patientin ist sehr unruhig, klagt iiber starke Schmerzen am ganzen 

Korper, besonders in den Handen, in der Leber und Milz. Starkes Erbrechen; 
Leber und Milz stark vergroBert. 

27. IV.: Am Stamm und an den Beinen treten Hautblutungen auf. 
29. IV.: Am Hals rechts, im Niveau der Haut blauviolette Verlar­

bung; in der Mitte ein nekrotischer Bezirk. 
1. V.: Patientin ist sehr blaB, zyanotisch, klagt liber Schmerzen, Angst­

zustande im VV asserbett. 
2. V.: Patientin wird nachmittags wieder auf die I. medizinische Klinik 

iibernommen. 11 Uhr nachts Exitus letalis. 

Blutbefunde 

8. II. 2,83 44 68 1,3 44 1,0 3 1,5 3,5 24 22,5 0,5 0,5 -
9. II. - 40 - - 59,5 4 1 0,5 1 17,5 15,5 1 - -

14. II. - 32,8 - - 60,5 2,5 1,5 1 2 13,5 18,5 - 0,5 -
17. II. 2,01 15,7 48 1,3 41 0,5 1 0,5 4 25,5 27 - 0,5 -
23. II. 2,32 13,8 50 1,2 39,5 1,5 0,5 1,5 3 30,5 27 0,5 0,5 -
25. II. 2,52 14,9 56 1,25 41,5 1 - 1,5 4 29,5 22,5 - - -
3. III. 2,7 17 62 1,2 46,5 0,5 1 2 5,5 27 17,5 - - -

14. III. 2,76 8 62 1,2 19,5 - 4,5 - 5 34 371- - -
18. III. 3,66 9,3 80 1,2 23,5 0,5 2 1 1,5 37,5 32,5- 0,5 -
5. IV. 2,3 22,1 62 1,5 39 - 1 - 2 36 21,5- 0,5 -

11. IV. 2,45 22,0 64 1,4 61 2,5 0,5 1 4 ,. .. (9,61- 0,5 -
23. IV. 2,4 104,7 63 1,45 43,4 2,5 1,5 2,5 4 30 16 - 0,5 -
26. IV. - - - - 48 1 - 3 4 34,5 9,5- - 1 
27. IV. 2,16 96,4 55 1,4 44 3,5 0,5 2 3,5 34 12 - 0,5 -

In die Gruppe der Myeloblasten haben wir aIle jene ZeIlen gezahlt, 
die infolge ihrer Atypie und Unreife in keiner der anderen Gruppen unter­
gebracht werden konnten. Hierher gehoren demnach, .. abgesehen von den 
typischen groBzelligen Myeloblasten, aIle flieBenden Ubergange von den 
Promyelozyten zu den Myeloblasten und von den Myeloblasten zu den 
primitivsten ZeIlen. 
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Obduktionsbefund (Pathologisch-anatomisches Institut Prof. 
Maresch, Obduzent: Coronini): Blasse, grazile, untermittelgroBe weibliche 
Leiche. Uberall am Stamm und an den Extremitaten pustulose, mit Eiter 
erfiillte Blaschen, die die Epidermis vorwolben, daneben zum Teil ober­
flachlich exkoriierte, groBere .Abszesse besonders im Bereiche der Palma 
pedis und an den Handen, sowie rechts am Kukularisrand, woselbst das 
Gewebe in der Tiefe sich derb anfUhlt. In der linken Inguinalgegend sowie 
suprapubisch zwei anscheinend mit Fistelbildung geheilte Laparotomie­
narben. Die rechte Lunge in toto angewachsen, zeigt ebenso wie die linke 
allenthalben subpleurale, leicht vorspringende, bis stecknadelkopfgroBe 
.AbszeBherdchen, speziell im Bereiche der Oberlappen. Die rechte Lunge 
auBerordentlich flussigkeitsreich, das Sekret von der Schnittflache reichlich 
abflieBend. Ebenso in der Trachea und in den Bronchien stark schaumiges 
Sekret. Das Herz annahernd von normaler GroBe, in allen seinen Teilen 
leicht erweitert. Das Herzfleisch schlaff und bruchig. Der Klappenapparat 
intakt. Die Zungengrundfollikel und die Tonsillen betrachtlich vergrOBert, 
auf dem Durchschnitt weiBlich grau, homogen. Entsprechend der Veranderung 
am Kukularisrand findet sich eine derbere, zum Teil von Bindegewebe durch­
zogene, chronisch entzundliche Infiltration in der Subkutis und den an­
grenzenden Muskelanteilen. In der Umgebung vereinzelte, bis etwa bohnen­
groBe, sukkulente, graurote Driisen. Die peribronchialen Drusen ebenfalls 
etwas vergroBert, homogen. In allen groBen GefaBen und im rechten Herzen 
leukamische Kruormassen. Die Milz, 22: 12: 5 cm in ihren groBten Durch­
messern haltend, uberragt um etwa Handbreite den Rippenbogen und ist 
oberflachlich allenthalben mit der Umgebung bindegewebig verlotet. Beim 
.Ablosen dieser Verlotungen reiBt die Kapsel des sehr schlaffen Organs . 
.Auf dem Durchschnitte die Zeichnung vollstandig verwaschen, Trabekel 
und Follikel nicht sichtbar, die Pulpa in eine graurote, stark vorquellende 
Masse umgewandelt. Etwa in der Mitte der Oberflache ein keilformiger, 
frischer anamischer Infarkt. Die Leber ebenfalls vergroBert (27: 9: 7 cm 
messend), ihre Rander plump. Das Zwerchfell mit ihrer Oberflache teil­
weise bindegewebig verlotet; auf dem Durchschnitt die Zeichnung ziemlich 
deutlich, die peripheren .Anteile der Lappchen rotlichgrau verfarbt. .Auch 
hier in den groBeren und kleineren GefaBen leukamische Kruormassen. Beide 
Nieren stark vergroBert, auBerordentlich weich; auf dem Durchschnitt 
quillt die auf etwa 1 Y2 cm verbreiterte Rinde vor, die wie die Pyramiden 
einen grauweiBlichen, homogenen Farbton erkennen laBt. Stellenweise in 
der Rinde rotliche Streifen, die sich vielfach auch auf Pyramiden erstrecken. 
Daneben umschriebene, von einem hamorrhagischen Hof umsaumte .Abszesse. 
Das Nierenbecken beiderseits etwas erweitert, das der linken Seite in seiner 
Wand verdickt, enthalt ein etwa 2 cm langes, etwas verzweigtes Konkrement. 
Die Schleimhaut injiziert, stellenweise mit Blutungen versehen. Perivesikal 
bindegewebige .Adhasionsreste, die sich auch im Bereich der linken fehlenden 
.Adnexe ausbreiten. Die rechte Tu b e ebenfalls in bindegewebige .Adhasionen 
eingebacken, zu einem etwa 2 Finger breiten, geschlangelten, sackformigen 
Organ umgewandelt. Das Ovarium dieser Seite etwa nuBgroB, enthalt 
auf dem Durchschnitt ein groBeres und ein kleineres Corpus haemorrhagicum. 
Sonst die Schnittflache ebenfalls homogen, graurotlich. Beim Einschneiden 
quillt aus dem erweiterten Tubenlumen ein dicker, rahmiger, griinlicher 
Eiter. Die Blasenschleimhaut injiziert, die Lichtung der Blase von eitrig 
getrubtem Ham erfullt, ihre Hinterwand mit dem Uterus bindegewebig 
verlotet. Die Columnae rugarum der Vagina auBerordentlich deutlich, 

12" 
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stellenweise das Bild einer Colpitis granularis. Der Uterus ohne Besonder­
heiten. Das Femurmark der Diaphyse graurotlich. 

Ristologischer Befund: Leber: Typische myeloische Leukarnie. 
In der Niere ausgedehnte myeloische Infiltrate im Interstitium, die relativ 
reich an polymorphkernigen Leukozyten sind, und hie und da in diesen 
Anhaufungen von Staphylokokken. Milz: Diffuse myeloische Infiltration, 
an einer Stelle ein frischer Infarkt. An einzelnen Stellen Gram-positive 
Kokken. Tube: Phlegmonos-eitrige Salpingitis mit diffusen leukamischen 
Infiltraten in der Wandung. 1m Gram-Praparat positive Raufenkokken' 
Lunge: Multiple Abszesse, in deren Umgebung die Alveolen mit Leukozyten 
und myeloischen Elementen erfullt sind. Kollaterales Odem. Die Vaginal­
wand diffus von myeloischen Elementen infiltriert. In den GefaBen mye­
loisches Blutbild. Starke myeloische Reaktion in einer Lymphdruse des 
Knochenmarks mit reichlichen Knochenmarksriesenzellen. Raut: Intra­
epidermoidale Bulla suppurativa mit Staphylokokken, in der Kutis leuk­
amische Infiltrate. 1m Giemsa-Praparat hauptsachlich Myeloblasten. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Septicopyaemia. Abs­
cessus multiplices cutis, integumenti corporis fere totius, pulmonum, renum. 
Salpingitis chronica purulent a dextra. Cystopyelonephritis chronica, prae­
cipue lateris sinistri. Calculus pelvis renalis sinistri. Defectus adnexorum 
lateria sinistri. Cicatrix regionis inguinalis et suprapubicae sinistrae e lapa­
rotomia. Pleuritis obsoleta dextra. Oedema pulmonum grave. Leu­
caemia myelogenes. Infiltratio leucaemica hepatis, Iienis, renum, ton­
sillae lateris utriusque, glandularum lymphaticarum imprimis peribronchia­
Iium, periportalium, mesenteriaIium, retroperitonealium. 

Es handelt sich demnach in diesem FaIle um eine Myeloblasten­
leukamie, die wegen der langeren Dauer und der dadurch ermoglichten 
weiter vorgeschrittenen pathologisch-anatomischen und histologischen 
Veranderungen vielleicht als subakut zu bezeichnen ware. 

Dem Einwand, daB es sich um eine chronische Myelose handeln 
konnte, die schon zur Zeit des ersten Spitalsaufenthaltes, also im Winter 
1923, bestanden hat, und daB die verschiedenen Eiterungen nur der Aus­
druck von Sekundarinfektionen sein konnten, miissen wir damit begegnen, 
daB 1. unsere Nachforschungen an den verschiedenen Spitalsaufenthalts­
orten der Patientin das Ergebnis brachten, daB keinerlei Anhalts­
punkte fUr eine leukamische Erkrankung vorlagen (Blutbefunde wurden 
allerdings nicht erhoben), 2. daB zur Zeit der Aufnahme in unsere Klinik 
(Winter 1927), also 4 Jahre nach der ersten eitrigen Erkrankung, die 
Leber gar nicht und die Milz nur wenig vergroBert war, was absolut 
gegen eine so lange bestehende Myelose spricht. 

Der atiologische Zusammenhang mit den immer wiederkehrenden 
Staphylokokkeninfekten, die schlieBlich zu einer Staphylokokken­
septikopyamie fiihrten, erscheint hier mehr als wahrscheinlich. Natiirlich 
konnte man auch hier von einer besonderen Disposition sprechen, die 
sich in der Haufung von Staphylokokkeninfektionen und in der schlieB­
lich besonderen Reaktion auf ihre Summierung auBert. 

Wir haben diesen Fall aber auch deshalb so ausfiihrlich beschrieben, 
weil er in bezug auf seine pathogenetische Stellung von besonderem 
Interesse zu sein scheint. Schon friiher haben wir gesagt, daB wir ihn 
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ala subakute Leukamie auffassen wollen, weil die Erkrankung langeI' 
dauerte, del' Beginn kein plOtzlicher aus vollstem Wohlbefinden war, 
und die pathologisch-anatomischen und histologischen Veranderungen 
weiter vorgeschritten waren, als wir sie bei del' akuten Leukiimie zu sehen 
bekommen .. Demnach wurde unser Fall zwischen del' akuten und der 
chronischen Leukiimie liegen. Wir sind uns abel' del' Willkiirlichkeit 
eines derartigen Einteilungsprinzips voll bewu.6t und wiirden nichts 
Exaktes einwenden konnen, wenn unser Fall von einer Seite zur akuten 
Leukamie, oder von einer anderen Seite zur chronischen Leukamie 
gezahlt wiirde. Abel' fiir ebenso unexakt halten wir die Grlinde, aus denen 
die Selbstandigkeit der akuten Leukamie verteidigt wird. Wir haben 
schon frUber erwahnt, daB morphologisch betrachtet, von del' myeloischen 
Reizung, wie wir sie bei allen schweren Formen septischer Erkrankungen 
sehen konnen, odeI' del' lymphatischen Reizung, wie sie von Turk, 
Ludke, Marchand, Cabot, Jagic, H. Lenhartz usw. beschrieben 
wurden, uber die akute Leukamie bis zur chronischen Leukamie eine 
Reihe unzahlbarer flieBender "Obergange fuhrt. In diesel' flie.6enden 
Reihe irgendwo haltzumachen und das gerade Vorliegende ala selbstandige 
Erkrankung herauszugreifen, ist eben so willkiirlich und gezwungen, 
wie wenn man etwa den Myelozyten als selbstandige Zellgattung heraus­
greifen und in ihm nicht die Vorstufe des segmentierten Leukozyten 
bzw. die Nachstufe des MyelobIasten sehen wiirde. Kutschera sagt 
mit Recht: "Eine andere Frage ist es, ob diese drei Krankheitstypen 
(Leukozytosen, MyelobIastenleukamie, chronische Leukamie) ihrem 
Wesen nach grundverschieden sind und daher stets scharf zu sondernde 
Veranderungen darstellen. Wenn wir von den atiologischen Veranderungen 
absehen und uns an die morphologischen Unterscheidungsmethoden 
haIten, dann zeigt sich, daB eine derartige scharfe, schablonenhafte 
Sonderung nicht durchfuhrbar ist. Die Schwierigkeiten beginnen 
namlich, sobald wir uns die Frage vorlegen, an welchen Stellen in 
del' folgenden Reihe die Grenzlinien zwischen den drei Krankheits­
typen zu ziehen seien: Leukozytose-Myelozytose-Myelozytose mit 
Auftreten einzelner Myeloblasten im Blut (leukamoides BIutbild}­
Myeloblastenleukamie mit geringen, gro.6eren, ausgedehnten Organ­
herden - protrahiert verlaufende Myeloblastenleukamien - subakute 
Leukamien-chronische Leukamien." 

Die Schwierigkeit in del' Abgrenzung von Reizleukozytosen bei 
Sepsis hat C. Sternberg dazu veranlaBt, die Unhaltbarkeit del' akuten 
Leukiimie als selbstandige Erkrankung zu propagieren. Er stutzt sich 
dabei auf die in den meisten Fallen wahrscheinlich gemachte gleiche 
infektiOse Atiologie, auf die Ahnlichkeit im klinischen Bild und auf die 
flieBenden tibergange in den morphologischen Veranderungen, wie sie 
im Blutbild und in den autoptischen Befunden zum Ausdruck kommen. 
Aus diesen Grunden rechnet er die akute Leukamie noch zu den Allgemein­
infektionen mit starker Mitbeteiligung del' blutbereitenden Organe und 
trennt sie sowohl in klinischer wie in morphologischer Beziehung von 
den .chronischen Leukamien. Die andere Richtung wieder, vertreten 
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durch Nageli, Domarus, Decastello, Netousek usw., unterscheidet 
zwischen den Reizleukozyten einerseits und den Leukamien anderseits 
und sieht in del' akuten Leukamie nur eine vielleicht durch Sekundar­
affektion bedingte, akute Form der chronischen Leukamie. Sie stiitzt 
ihre Ansicht damit, daB von del' akuten Leukamie flieBende V'bergange 
bei prinzipiell gleichartigen morphologischen Veranderungen zur chro­
nischen Leukamie fiihren, deren Ausbildung von del' Dauer del' Erkrankung 
abhaugt, daB derartige Veranderungen bei den Reizleukozyten niemals 
odeI' nur selten beobachtet wurden, daB die Atiologie keinesfalls alB in­
fektiose geklii.rt ist, und daB schlieBlich die akute Leukamie in klinischer 
Beziehung ein in sich abgeschloBBenes, einheitliches Krankheitsbild 
darstellt. 

Wir stehen also zweien scheinbar absolut entgegengesetzten An­
schauungen gegeniiber. In atiologischer Beziehung wird von del' einen 
Seite die Allgemeininfektion verschiedenster Art hervorgehoben, von 
del' anderen Seite diese nicht als allgemein giiltig angesehen, dafiir 
Schadigungen anderer Art (toxische, alimentare, innersekretorische usw.) 
in den Vordergrund gestellt. In morphologischer Beziehung wird von 
del' einen Seite besonderer Nachdruck gelegt auf die Vbergange von den 
Reizleukozytosen zur akuten Leukamie, von del' anderen Seite wiedel' 
von del' akuten Leukamie zur chronischen Leukamie. In klinischer 
Beziehung weist die eine Seite auf die groBe AhnIichkeit del' akuten 
Leukamie mit den schweren Formen del' Sepsis hin, bei denen 
es sahr haufig zu gleichen odeI' ahnlichen Reaktionen von seiten 
del' blutbildenden Organe kommt, von del' anderen Seite wird diese 
mitunter tauschende Ahnlichkeit zwar nicht geleugnet, abel' im 
Zusammenhang mit den morphologischen Veranderungen und atiolo­
gischen Bedenken doch als tauschend angesehen und keinesfalls alB 
bestimmend dafiir, die Selbstandigkeit des Krankheitsbildes del' akuten 
Leukamie aufzugeben. 

So schroff diese beiden Gegensatze auch zu sein scheinen, so geht 
schon aus del' einfachen Gegeniiberstellung hervor. daB sie keine uniiber­
briickbaren sind. Die Differenz liegt uamlich unserer Meinung nach 
wahrscheinlich in der versohiedenen Betraohtungsweise. Morphologisoh 
betrachtet wurdenflieBende tJbergange einerseits von denReizleukozytosen 
zur akuten Leukamie, anderseits von del' akuten Leukamie zur chronisohen 
Leukii.mie erwiesen. Die einzelnen Stamen diesel' morphologischen 
Reihe konnen aber in verschiedener Weise klinisoh in Ersoheinung treten, 
und zwar so, daB trotz gleiohen morphologisohen Veranderungen ver­
schiedene klinisohe Bilder resultieren, und umgekehrt konnen gleiohe 
klinisohe Bilder versohiedengradige morphologische Veranderungen auf­
weisen. Analogien dazu konnen in der ganzen Pathologie gefunden 
werden und werden allgemein auoh bei gleioher Atiologie auf verschiedene 
konditionelle Momente zuriiokgefiihrt. Rier kommt nooh dazu, daB 
fiir die Atiologie zwar bisher die saptisohen Erreger am wahrsoheinliohsten 
verantwortlioh zu sein soheinen, daB abel' die Mogliohkeit einer anderen 
als infektiosen Atiologie zugegeben werden muB. 
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Darnach drangt sich geradezu der Gedanke auf, in den Leukamien 
ebenso wie in den Leukozytosen nicht bestimmte Erkran­
kungen zu sehen, sondern sie vielmehr als eine sympto­
matische Reaktion der blutbildenden Organe aufzufassen, 
die nicht spezifisch pathognomonisch ist, sondern zwar 
haufig auf infektiose Reize hin, aber auch nach Schadi­
gungen anderer Art beo bach tet werden kann. In ahnlicher 
Weise auBert sich Lubarsch zu dieser Frage: "leh bin immer mehr zu 
der Dberzeugung gekommen, daB die Leukamien ebenso einen Symptomen­
komplex darstellen, den es atiologisch und pathologisch aufzuklaren gilt, 
wie ,die perniziOsen Anamien, und daB man ebenso, wie man jetzt schon 
die 'perniziOsen fortschreitenden Anamien in die sekundaren und krypto­
genetischen Formen einteilen kann, aueh bei den Leukamien sekundare 
und kryptogenetische Formen unterscheiden sollte." Und auch Hirsch­
feld halt es fiir "denkbar, daB aIle diese Erkrankungen sich nur 
in dem gleichen Gewebe, am Leukoblastenapparat, abspielen, atiologisch 
aber in genau der gleichen Weise grundverschieden voneinander sind, 
wie beispielsweise zahlreiche Ursachen eine Enteritis, eine Dermatitis, 
eine Meningitis, eine Bronchitis oder eine Pneumonie hervorrufen." DaB 
neben der Atiologie auch konstitutionelle und konditionelle Faktoren 
eine groBe Rolle spielen, braucht hier nicht mehr ausfiihrlich besprochen 
zu werden. 

Was speziell die akute Leukamie anlangt, wollen wir nun zusammen­
fassend sagen: Die aku te Leukamie stellt keine einhei t­
liche Erkrankung dar. Sie umfaBt unter einem ahn­
lichen klinisehen Allgemeinbild eine Reihe von an Inten­
sitat verschiedenen Veranderungen, besonders an den 
blutbildenden Organen, die in verschiedengradigen mor­
phologischen Veranderungen ihren Ausdruck finden und 
in atiologischer Beziehung nicht einheitlich bestimmt sind. 
Ein groBer Teil der mit dem Namen "akute Leukamie" bezeiehneten 
Erkrankungen gehort sicher ganz im Sinne von C. Sternberg in die 
Gruppe der Allgemeininfektionen mit besonderer Beteiligung der blut­
bildenden Organe. Der iibrige Teil ist noch in keiner Weise als end­
giiltig geklart anzusehen. 

Die Prognose der akuten Leukamie 

Es ist bekannt, daB die akute Leukamie seit langem als absolut 
todlich gilt. Der beriihmt gewordene Fall Morawitz beweist, daB das 
seinen Grund auch darin hat, daB bisher nur todlich ausgehende FaIle 
zu den akuten Leukamien gerechnet wurden. Doch hat schon C. Stern­
berg dagegen Stellung genommen, die Abgrenzung eines Krankheits­
bildes davon abhangig zu machen, "ob der ProzeB in Heilung iibergeht 
oder mit dem Tode endet". lmmerhin sind die in der Literatur be­
richteten geheilten FaIle an Zahl so gering, daB die Prognose noch immer 
als infaust anzusehen ist. 
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Die Therapie 

darf indes nach dem friiher Gesagten nicht unversucht bleiben. Abgesehen 
von symptomatischer Behandlung: Pflege der Haut und Schleimhaute, 
Behandlung der Blutungen, eventuell Bluttransfusion bei schwerer im 
Vordergrund stehender Anamie, ausreichende Ernahrung, eventuell 
Traubenzucker- oder Kochsalzinfusionen, reichliche Verwendung von 
schmerzstillenden Mitteln und Narkotizis usw., solI man auch immer 
wieder Rontgen und ,Amen versuchen, da man doch hie und da, wenn 
auch nur voriibergehend, Besserungen sieht. Wir bestrahlen nicht nur 
Knochenmark und Milz, sondern auch aIle jene StelIen, an denen sich 
leukamische Veranderungen auf das Allgemeinbefinden in storendstel" 
Weise bemerkbar machen, z. B. schmerzhaftes, infiltriertes Zahnfleisch, 
Hautinfiltrationen im Gesicht usw. SchlieBlich werden wir auch niemals 
versaumen, aIle jene Mittel zu versuchen, die in del" Behandlung septischer 
Erkrankungen hie und da Erfolg brachten. Selbst del" absolute 
MiBerfolg jeglicher therapeutischer MaBnahmen wird den 
Ant niemals dazu berechtigen, von therapeutischen Be~ 
miihungen abzusehen. 
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Geschlechtsorgane 49 
Geschwiilste 170 
Gonokokkus 10 
Granulation, Toxische 78, 93 
Grippe 86 
Guajakreaktion 165, 167 

Hamogramme 70 
Hamoklasische Krise 61 
"Haftvermogen" der Bakterien 24, 28 ' 
Halsphlegmone 130 
Halsvenen, Phlebitis und Thrombose 

der 130 
Haut im Verlauf septischer Erkran-

kungen 48 
Hauterkrankungen, Leukamische 160 
Heilfieber 113 
Heilphase, Lymphozytare 72, 84, 101 
Herdnephritis 140 
Herdreaktion 124 
Hereditat, Septische 54 
Herz und GefaBe 161 
Herzarbeit 46 
HerzgroBe 46 
Histiozyten 22, 23, 82 
Histologischer Befund bei akuter 

Leukamie 159 
Hohenklima und BIutbiId 63 
Hyperpyrese 113 
Hyperthermie 113 
Hyperthermien 110 
Hyperthyreosen 105 
Hyperthyreotische Zustande 104 

Ikterus, Hamolytischer 104 
- bei Sepsis 51 
Immunisierung, Passive 31 
Immunitat 23 
- als spezifischer V organg 27 
Immunitatslage 25 
Inanspruchnahme 94 
Infektion, Schwere, mit guter Abwehr 

101 
- - bei ungeniigender Abwehr 101 
Infekts, Schwere des 72 
Inkubation 6 

Kampfphase, Neutrophile 72, 83, 101 
Kauterisation, Biersche 123 
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Kauterisation des Unterhautzellge-
webes 126 

Kernverschiebung, Neutrophile 77 
Kernverschiebungsindex 83 
Klinik des septischen Fiebers III 
Knochen bei akuter Leukamie 162 
Knochenmark 57, 67, 169 
- Lymphatisches 56 
- beiPneumokokkenerkrankungen57 
- Reizung des 93 
- Schadigung des 94 
- bei Staphylokokkenerkrankungen 

57 
- - Streptokokkenerkrankungen 57 
Knochenmarksfunktion, Versagen der 

78 
Knochenmarksinsuffizienz 84, 93 
Knochenmarkreaktion 44 
Kollaps 47, llO 
Kollargol 126 
Kolloidales Silber 118, 119, 126 
Kolloidtherapie 124 
Kondition 62 
"Konstitution" 62 
- fiir den Gelenksrheumatismus 54 
- Septische 54 
Konstitutionstypen, Mesenchymale 99 
"Korrelationen hormonaler Einfliisse" 

62 
"Korrelationsstiirungen" 62, 170 
Krankengeschichte und Verlauf der 

Agranulozytose 150 
Krankheitsbegriff 157 
Kreislauforgane 45 
Kreislaufsystem bei Endocarditis 141 
Kriegslymphozytose 63 
Krise, Hamoklasische 61 
Kiihlzentrum 107 
Kulturen, AufschlieBen derselben 18 
- Verunreinigungen bei der Anlegung 

der 15 
Kulturmethoden fiir aerobe Bak­

terien 19 
- - anaerobe Bakterien 19 
Kurvenindex 80 

Lebensbedingungen und Blutbild 63 
Leber 51, 162, 169 
Lebertherapie, Diatetische 127 
Leicheninfektion 2 
"Lentasepsis" 131 
Leukamien, Akute 77, 128, 130, 158 

Leukamie, Akute, Stellung der 173 
Leukamien, Chronische 104 
Leukopenie 83 
Leukozyten. Basophile 79, 94 
Leukozyten, Eosinophile 78, 94 
- Neutrophile 76, 93 
Leukozytenarten, Einzelne 75, 90 
- Gesteigerter Verbrauch einzelner 75 
Leukozytenindex 79 
Leukozytose 74, 75, 85, 163 
Linksverschiebung 77, 78, 85, 93, 102 
- Degenerative 77 
- Regenerative 77 
Lues 103 
Luftwege 50 
Lunge, Blanden, embolische Infarkten 

der 50 
Lungenembolien 50 
Lymphatische Form der akuten Leuk-

amie 159 
Lymphdriisen -162, 168 
Lymphogranulom 104 
Lymphoidozyten 167 
Lymphopenie 79, 81, 94, 95, 96 
Lymphozyten 79, 94 
- Kleine 165 
Lymphozytose 94, 95, 96 
- Postinfektiiise 80, 81 

Magen-Darm-Trakt bei akuter Leuk-
amie 161 

Makrophagen 82 
May-Griinwald-Giemsa-Farbung 68 
Meningitis cerebrospinalis epidemica 

86 
Meningokokkus (Weichselbaum) 10 
Menstruation und Graviditat und 

Blutbild 61 
Merkurochrom ll8, 126 
Mesenchym, Aktivierung des 29 
Mesenchymtherapie 123 
Metallsalztherapie 35 
Methodik der bakteriologischen Blut-

untersuchung 14 
Micrococcus tetragenus 11 
Mikromyeloblasten 167 
Mikromyelo blastenleukamie 164 
Milchinjektion, Pyrogenetische 

Wirkung der 123 
Miliartuberkulose, Akute 86 
Milz 162, 169 
- Anteil an der Antikiirperbildung 32 
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Milz, Verhalten bei Sepsis 52 
Milzbrandbazillen 14 
Mirion 126 
Mono.Lymphozytose im peripheren 

Blut 44 
Monopenie 98, 100 
"Monozytare Reizformen" 82, 100 
Monozyten 4, 22, 81, 96 
- Erscheinen im Blute 44 
- Gespeicherte 97 
- Ungespeicherte 97 
Monozytengranulation 98 
Monozytenreaktion 55 
Monozytose 98, 100 
Myeloblasten 163, 166 
Myeloblastenleukamie 77 
Myeloische Form der akuten Leuk· 

amie 159 

Nachweis der Erreger 14 
Nahragar 15 
NahrbOden, Zuchtung auf festen 15 
- Zuchtung in flnssigen 16 
Nahrbouillon 15 
Nahrgelatine 15 
N ebenhOhlen, eitrige.Affektionen der 50 
Nebenniere, Anteil der, an den Vor· 

gangen des Warmehaushaltes 105 
N ebennieren bei septischer Infektion 

53 
Nephritis, embolische 49 
N ervenfasern, Warmeregulatorische 

105 
Nervenstorungen, periphere bei akuter 

Leukamie 161 
Nervensystem 47 
- Anteil an den Abwehrvorgangen 

des 38 
Nervus sympathicus, Beeinflussung 

des durch die septische Infektion 
47 

Neutrophile 78 
Niere 161 
- Glomerulare Veranderungen der 49 
- und die septischen Prozesse 49 
- Tubulare Veranderungen der 49 
Nierenbecken 49 

Objekttrager, Reinigung der 67 
Ohr, die Eintrittspforte fUr eine 

septische Allgemeininfektion 47 
Operation, Unspezifischer Einflull116 

Operationsvorganges, Unspezifische 
Wirkung des 122 

Oralsepsis 117 
Organextrakte, Wa'serige 5 
Organismus, Sensibilisierter 97 
Organstorungen bei Sepsis 45 
Oxydasereaktion 69, 78, 167 
Oxydaseschwund 78 

Packungen, KUhle 121 
Pankreatitis im Verlauf einer Sepsis 53 
Panmyelophthise 73, 79 
Paratyphus.A.Bazillen 12 
Parotis 53 
Pathogenese 153, 154, 156 
- und Atiologie der akuten Leu· 

kamien 170 
- der ubzerosen, gangraneszierenden 

Prozesse an den Schleimhauten 156 
Pathogenetische Stellung der akuten 

Leukamie 180 
Pathologisch.anatomischer Befund bei 

akuter Leukamie 159 
Pathologische Anatomie und Histo. 

logie der akuten Leukamie 168 
Pathologische Anatomie der Agranu· 

lozytose 149 
Perikarditis 47 
"Periodische Spontanschwankungen" 

66, 67, 87, 90, 91, 92, 93, 94, 96,99, 
100, 102 

Peritoneum 51 
Pfeifferscher Influenzabazillus 12 
Phagozytose 4, 6, 22, 26, 44 
- Spezifische 36 
- Unspezifische 36 
"Physiologische Reizschwankungen" 

65 
Pituitrin als Blockierungsmittel 127 
Plasmazellen 80 
Plattenverfahren 15 
Pneumobazillus Friedlaender 11 
Polyarthritis rheumatica 48 
Pregl.Losung 126 
Produktion jugendlicher Zellen 75 
Produktionsort 6 
Prognose 157 
- der akuten Leukamie 183 
- aus dem Blutbild 85, 102 
Prognostisch gu.nstig 85, 103 
- ungu.nstig 85, 103 . 
Pseudodiphtheriebazillen, Anaerobe 13 
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Puls 45 
Pyamie, Postanginose 130 
Pyramidon 113 

Radkernplasmazellen 80 
Reaktion, Art der 60 
- Grad der 60 
- Lymphatisohe 55, 59, 62, 81, 95 
- Myeloisohe 77 
- Zellulare, im makrophagen 

Apparat 26 
Reaktionsbereitsohaft 60 
Reaktionsfahigkeit 102 
r. e. Apparat 98 
Reohtsversohiebung 77 
Reaktionszustand 102 
Reizformen 76, 96 
- Lymphatisohe 95 
- Myeloisohe 78 
Reizlymphozytose 168 
Reizmonozytose 168 
Reizungsmyelozytose, Funktionelle 

165 
Reizsohwankungen, Physiologisohe 

89, 90 
Reiztherapie 121 
Reizzellen 80 
- Myeloisohe 93, 94 
Respirationsapparat bei akuter Leuk-

amie 161 
r. e. System 21, 59, 67, 81, 96, 97 
- Anteil an der Antikorper-

produktion 30ff. 
- - - den spezifisohen V organgen 

der Immunitat 28 
- Beeinflussung des und Aus­

sohwemmung der Antikorper 35 
- - Beziehung der anaphylakti. 

sohen Ersoheinungen zu dem 35 
- - Blookade des 33 
- - und Chemotherapie 119 
- - - EiweiBstoffweohsel 23 
- - Entblookierungdesselben 27,28 
- - und Fett und Lipoidstoff. 

weohsel 23 
- - Funktionelle Blookade des­

selben 27, 28 
- - und Hamoglobin und Eisen­

stoffweohsel 23 
- - Lahmung und Reizung des­

selben 34 
- - und passive Immunisierung 31 

r. e. System, phagozytare Fahigkeit 
22ff. 

- - Spezifisohe Tatigkeit des bei 
der Abwehr der septisohen Infek­
tion 30 

- - und Wasserhaushalt 23ff. 
Retikulo-endotheliales System 4, 56 
Retikuloendothels, Rolle des beim 

ohemotherapeutisohen Heilungs­
vorgang 119 

r. e. Zellen, Vermehrung und An­
sohwellung naoh Einverleibung 
von Kaseosan, Farbstoffen, kollo­
idalen Metallen 123 

Rheumatismen, Septisohe 134 
Rieder-Formen 165, 167 
Riesenlymphozyten 165 
Rohrenmark 57 
Rotzbazillen 14 

Soharlaoh 86 
Sohiittelfrost 43, 74, 108 
Sohwangere Frauen 55 
Sohwellenreiztherapie 124 
Selbstandigkeit der Agranulozytose157 
Sepsis aouta 128, 129 
- aoutissima 129 
- Akute Formen der 128, 129 
- ohronioa 128, 131 
- Chronisohe Formen der 131 
- lenta 128, 132 
- lentissima 128, 133 
Sepsisherd, Primarer 40 
Septikamie, Postanginose 116 
Septisohe Erkrankungen, Einteilungen 

der 129 
- Reaktion 3, 6 
- Rheumatismen 128 
Serum, Vaooiniertes 120 
Spezifitat der einzelnen Strepto. 

kokkenarten 7 
Stadien der Infektion 82 
Stammzellen 76 
Staphylooooous albus und oitreus 10 
- aureus anhaemolytious 10 
- - haemolytious 10 
Staphylokokkentoxine 37 
Status thymioolymphatious 62 
Stoffweohsel 107 
Stomatitis 117 
Streptooooous aoidi laotioi 9 
- anhaemolytious vaginalis 8 
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Streptococcus herbidus 9 
- mitior seu viridans 8 
- mucosus 9 

Untersuchung, Bakteriologische, von 
Sekreten, Exkreten und Organen 
19 

- pyogenes-, erysipelatos-, 
lyticus 8 

- viridans 138 
Streptokokken 7 

haemo- Untertemperaturen III 
Urobilingehalt, Zeichen einer Infektion 

140 

- Anhamolytische 139 
- Umwandlung von 7 
Streptokokkenarten 7 
Streptokokkentoxine 37 
Substanzen, Pyrogene 109 
Symptome der Agranulozytose 152 
- Alie iibrigen der Agranulozytose 156 
System, Lymphatisches 58 

Temperatursteigerungen 105 
TerpentinabszeB 127 
Therapie 157, 184 
- Allgemeine des Sepsis 114 
- Bakterizide und antitoxische 117 
- Kausale 114, 115 
- Symptomatische 114, 120 
- Unspezifische 115, 121 
Thrombophlebitis der Jugularvene 50 
Thrombosen 46 
Thrombozyten 73, 89 
Thymus 162 
TonsillarabszeB 130 
Tonsillektomie 116, 126 
Tonsillen als Eintrittspforte 50 
Tonsillitis 116, 130 
Toxinbildung 3 
Toxinwirkung 3 
Transfusionen von Blut 126 
Trialisten 59 
Triazidfarbung 69 
Tropfenpraparate 68 
Trypaflavin 118, 119, 125, 126, 127 
Tuberkulose, Chronische 103 
Typhus abdominalis 86 
- exanthematicus 86 
Typhus- und Paratyphusbazillen 11 

Unitarier 59 
Unspezifische Therapie, Aligemein­

reaktion der 124 

Vakzinierung bei der Sepsis 119 
Vasomotorenzentrum 45 
Veranderungen an den blutbildenden 

Organen 168 
Verdauungsleukozytose 61 
Verdauungsorgane 50 
Verlauf der akuten Leukamie 158, 160 
Verlaufsformen der Sepsis 128 
.:v erschiebungsleukozytose 65 
Verteilungsleukozytose 65 
Verunreinigungen bei der Anlegung 

der Kulturen 15 
Viridans-Bakteriamie 145 
Viridansbakteriamie, eine Begleit­

bakteriamie 42 
Viridans-Sepsis 25 
Virulenz der Keime 2 

Warmehaushalt 104 
Warmezentrum 105ff. 
Wasserprobe 68 
Wirbelmark 57 
Wundfieber, Aseptisches 5 

Yatren 126 

Zahl, Absolute, der Leukozyten 73, 
75, 82, 89 

Zellen, Lymphoblastische 80 
- Lymphozytische 80 
- Rechtsverschobene 98 
- Toxisch geschadigte 78, 94 
- Vorherrschen einkerniger, ungra-

nulierter 163 
Zellmark 57 
Zellneubildung bestimmter Pragung 29 
Zellproduktion 102 
Zellzerfallsprodukte 5 
Ziichtungsmethoden fiir anaerobe 

- - Anwendung der bei der Sepsis Bakterien aus dem Blute 17 
Zunge, Zustand der bei Septisch­

kranken 50, 141 
Zusammensetzung des Blutes 67, 75 

Jugular- Zustand erfolgreicher Abwehr 101 

125 
- - Eingriff auf das r. e. System 35 
- Vorgange 6 
Unterbindung der auBeren 

vene 116 . Zylinderkultur 17 
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