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ZWECK UND ZIEL DER SAMMLUNG

Die Herausgeber habenn mit Dank die Anregung des Herrn Ver-
legers aufgegriffen, eine Sammlung kleiner praktisch gerichteter
Monographien aus dem gesamten Gebiet der Medizin ins Leben zu
rufen. Diese Sammlung ist formal als Parallelunternehmen gegen-
iiber den im gleichen Verlag erscheinenden ,,Wissenschaftlichen
Forschungsberichten, Naturwissenschaftliche Reihe‘‘ anzusehen. Die
Ziele unserer Sammlung sind ausgesprochen praktisch. Es sollen
in den Biichern nur solche Gebiete behandelt werden, die besonderes
praktisches Interesse haben oder ein solches Interesse durch die
Erfolge der Forschung in den letzten Jahren gewonnen haben. Der
praktische Arzt, der, der Universitdét und der unmittelbaren Ein-
wirkung und Anregung seiner Lehrer entwachsen, sich mit eigenen
geistigen Mitteln weiter zu helfen sucht und ja auch gezwungen ist,
seine eigene Fortbildung nach Kraften zu férdern, findet sich manchmal
in einer wahren verzweifelten Verlegenheit, woher er sich das wirklich
gesicherte Wissen verschaffen soll. Weit entfernt davon, in der jetzt
beginnenden Sammlung etwa eine Losung dieser schwierigen Fort-
bildungsfrage zu sehen, wollen wir vielmehr nur einen kleinen Bau-
stein zu dieser Aufgabe beitragen. Die bekannten groen Handbiicher
sind dem praktischen Arzt — wir denken besonders an den Land-
arzt — zu umfangreich und deren Anschaffung ist viel zu teuer. Die
Zeitschriften orientieren iiber das Neue in der Medizin im allgemeinen
zwar gut, sie geben aber doch nur zufallig Aufschlufl im Falle einer
rasch zu losenden Frage. Gleiches gilt von den sonst so vorziiglichen
Fortbildungsvortragen und ahnlichen Unternehmungen.

Nun sollen diese verhdltnisméafig kurzen Monographien auf ge-
drangter theoretischer Grundlage die tatsichlichen neueren For-
schungsergebnisse in den Vordergrund stellen, sie erstreben namentlich
eine Herausarbeitung derjenigen Probleme der Therapie, die in den
letzten Jahren durch theoretische Untersuchungen befruchtet worden
sind. Die Autoren der einzelnen Bande werden sich gerade zu dieser
Frage, die ja immer brennend ist, so einstellen, daf} dies Kapitel nicht
nur auf eine Aufzahlung irgendwelcher neueren therapeutischen
Methodik herauskommt, sondern dafl jeder Autor seine eigene, ihm
nach seinen personlichen Erfahrungen gut scheinende Behandlungs-
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weise in den Vordergrund riickt. Demnach werden diese Biicher
weniger erschopfend referierend sein, sondern sie werden eine sub-
jektive Note erhalten, wodurch sie vielleicht an theoretischer Be-
deutung verlieren, aber an praktischer Tragfahigkeit gewinnen werden.

Wenn die Herausgeber sich bemiiht haben, praktisch wichtige
Gebiete auszuwahlen und gleichzeitig fiir die einzelnen Gebiete be-
sonders geeignete Autoren heranzuziehen, deren anerkannte und
reichliche praktische Erfahrung mit dem jeweiligen Fragenkomplex
auBer Zweifel steht, so ist dem Verleger dafiir zu danken, daB die
einzelnen Bénde mit guter Ausstattung und mehr illustrativem
Material, als in dergleichen Biichern manchmal zu finden ist, gleich-
zeitig den Vorzug des billigen Preises verbinden.

So hoffen wir, daf3 diese Sammlung an ihrem Teile ein wenig dazu
beitragt, dem praktischen Arzt die so schwierig aufrechtzuerhaltende
Verbindung mit der Forschung zu erleichtern.

Grote. Fromme. Warnekros.



VORWORT

Dem Blut und den Blutkrankheiten wird heute in der medizinischen
Wissenschaft wie auch in der Praxis eine gesteigerte Aufmerksamkeit
gewidmet. Die Literatur dieses Arbeitsgebietes wird immer umfang-
reicher, aber was mehr wiegt, die Erkenntnisse der Pathogenese der
Blutveranderungen wie auch der Blutkrankheiten haben grundlegende
Fortschritte gemacht. Es ist dabei unverkennbar, daf die Betrachtungs-
weise’ und die Forschungsrichtung sich immer mehr von der reinen
Morphologie abwendet und der besseren Erfassung der funktionellen
Bedeutung der Blutzellen und ihrer Bildungsstétten sich zuwendet. Mit
Recht. Die Hamatologie war lange Zeit hindurch in dem rein deskrip-
tiven Beschreiben von Zellbildern befangen. Die Eingliederung der Blut-
verdnderungen in den Ablauf der physiologischen und pathologischen
Lebensauflerungen des menschlichen Organismus fithrt zur Erkenntnis,
dal die meisten Veranderungen der zelligen Zusammensetzung des
Blutes Reaktionen biologischer Art sind. Ist doch das Blut nicht nur
der Vermittler vielseitiger Relationen chemisch-physikalischer und
hormonaler Art zwischen den Organen, sondern es ist auch mit seinen
Zellen und durch die Korrelation der blutbildenden Gewebe unter-
einander und mit den anderen Organen mit dem Leben des Organismus
verwoben und in der Vielseitigkeit seiner Reaktionsmoglichkeiten und
Reaktionsweisen unerschopflich. Die Lehre von den priméren Erkran-
kungen der blutbildenden Organe scheint in Zweifel gestellt. Alle Blut-
verdnderungen und Blutkrankheiten sind eigentlich nur als Reaktions-
weisen anzusehen, also als Ausdruck der Reaktion der blutbildenden
Gewebe und des Blutes auf andere priméare Ursachen, unterschieden
untereinander nur in der Andersartigkeit und in der Intensitat der dem
pathologischen Geschehen angepaften Reaktion, und beeinfluf3t letzten
Endes durch die funktionelle Wertigkeit der himatopoetischen Potenzen
des Gewebes, beeinflullt auch durch die Einfliisse der Umgebung und
der Umstimmung der Organe durch duBlere Einfliisse. Reaktionen und
Reaktionsweisen, die als Schutz- und Abwehrmafnahmen anzusehen sind
und die siegreich sind oder im Kampfe erlahmen. Immer mehr erkennen
wir dabei die Bedeutung konstitutioneller und hormonaler Einfliisse auf
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die Eigenart der Reaktion der blutbildenden Gewebe und des Blutes.
Die Therapie hat neue, erfolgreiche Wege eingeschlagen. Noch vor
wenigen Jahren konnte von einer Didtbehandlung der Blutkrankheiten
keine Rede sein. Heute ist sie fithrend nicht nur in der Leberbehand-
lung der perniziosen Andmie, sondern auch in der Didtbehandlung
vieler anderer Blutkrankheiten.

Die Darstellung wird nicht immer der geltenden Lehrmeinung folgen,
sondern auch einen Einblick in abweichende Ansichten und in wissen-
schaftliche Streitfragen geben, soweit sie dem Verfasser als wichtig er-
scheinen, um auch dem Praktiker fiir manche Wandlungen in der Auf-
fassung der Pathogenese der Blutverinderungen und der Blutkrank-
heiten das Verstandnis zu vermitteln.

Die Darstellung kann nicht erschopfend sein, doch habe ich mich
bemiiht, den theoretischen und praktischen Fortschritten Rechnung zu
tragen und dabei auf die Bediirfnisse der Praxis vorwiegend Riick-
sicht zu nehmen.

Herrn Dr. Drinneberg danke ich fiir seine Hilfe bei der Nieder-
schrift und Anlegung des Sachregisters, Herrn Kunstmaler Dr.Ehrlich
fiir die zeichnerische Ausfithrung der Blutzelltafel herzlichst.

Ebenhausen, im Mai 1932.
H. Schlecht.
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Einleitung. — Allgemeine Diagnostik

Da unser Leitfaden einen praktischen Zweck verfolgt, so erscheint
es zweckméafig, den Ausfithrungen iiber die speziellen Untersuchungs-
methoden und die Klinik der Blutkrankheiten einige kurze Betrach-
tungen tber die Allgemeinuntersuchung bei Blutkranken voraus-
zuschicken. Wann soll aus dem allgemeinen klinischen Befund heraus
an eine Blutkrankheit gedacht werden ? Es gibt fiir den Erfahrenen eine
Reihe von Merkmalen, die bei der ersten Untersuchung bereits auf das
Vorliegen einer Bluterkrankung hinweisen, Merkmale, die sonst oft iiber-
sehen werden, so dafl an eine Blutkrankheit gar nicht gedacht und
ihre Diagnose versiumt wird.

Die Anamnese ist besonders sorgfaltig aufzunehmen und hat mit
der Erforschung der Familienvorgeschichte zu beginnen. Das ist heute
um so wichtiger, als wir immer mehr die Bedeutung familidrer und
erblicher Faktorenfiir die Entstehung der Blutkrankheiten verstehen
lernen. Das gilt neben der Hamophilie fiir die verschiedensten Andmien
wie die perniziose Anidmie, den hdmolytischen Ikterus, die hamorrhagi-
schen Diathesen, viele Kinderandmien u.a. m. Man forsche also sorg-
faltig nach Blutkrankheiten in der Familie und in der Aszendenz.
Auch das Vorliegen von Konstitutionsanomalien undinnersekre-
torischen Leiden in der Aszendenz ist wichtig. Genaue Angaben iiber
die Erndhrung, besonders bei Kindern, sind wegen der haufigenali-
mentiren Anaimien im Kindesalter notig, desgleichen die Erfor-
schung nach vorausgegangenen Infektionen. Fiir die Erkennung der
Blutkrankheiten kann auch die Bestimmung des Beginns der Erkran-
kung mit der Pubertiat und dem Auftreten der Menses (Chlorose) wichtig
sein. Erinnert sei ferner an das Auftreten von Blutstérungen bei Ge-
werbekrankheiten, z. B. Schadigung durch Blei, Benzol, Arsen-
wasserstoff, Quecksilber u. a., vorausgegangene Rontgen- und
Radiumbestrahlung. Auch medikamentose Uberdosierungen oder Uber-
empfindlichkeit gegen viele Medikamente konnen zu Blutveranderungen
fithren (Salvarsan, Wismut, Kalium chloricum u. a.).

Als haufigstes Zeichen der mit Andmie einhergehenden Bluterkran-
kungen gilt mit Recht die blasse Hautfarbe. Aber nur zu oft wird die
Diagnose Anamie lediglich auf Grund einer blassen Gesichtsfarbe ge-
stellt. Das ist mitunter ein schwerer Fehlgriff. Viele Menschen mit
an sich gesundem Blut haben infolge besonderer Dicke der Haut oder

Schlecht, Blutkrankheiten 1
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abnormer Enge der Kapillaren eine blasse Gesichtsfarbe. Auch Fett-
leibige sind blaBl durch die Dicke der bedeckenden Schichten. Die
Bléisse der Stubenhocker und der Stadtmenschen beruht nicht auf Ané-
mie, sondern auf schlechter Entwicklung der Hautgefafle. Vielfach spielen
auch reflektorische Einfliisse am Gefafinervensystem eine Rolle. Bekannt
ist das Erblassen im Schreck, im Zorn und im Affekt. Ebenso zeigen
jedoch auch viele Neurastheniker aus dem gleichen Grunde infolge einer
Ubererregbarkeit und daraus resultierender Verengerung der Kapillaren
eine dauernde blasse Hautfarbe. Abnorme Blutverteilung fithrt zu
mangelhafter Durchblutung und Blisse der Peripherie, das sehen wir bei
Herzkranken, besonders bei niedrigem Blutdruck. Bekannt ist die Blasse
mancher Nephritiker, ohne dafl Anaemia vera besteht. Ist die Blick-
diagnose, Anamie* aus der blassen Hautfarbe gestellt, so werden diese
angeblich Blutkranken monatelang mit Eisen und Arsen ohne jeden
Erfolg behandelt. Diese wohlbekannte sog. Pseudoandmie entlarvt
sofort ein Blick auf die Schleimhéute des Mundes, die Bindehdute oder
auch die Lippen, die bei der Pseudoandmie ihre volle, rote Farbe auf-
weisen, wihrend der echt Andmische an den blassen, oft fast blutleeren
Schleimhiuten erkannt wird. Untersucht man das Blut der Pseudo-
anédmie, so finden sich ganz normale, oft sogar erhthte Farbstoff- und
Erythrozytenwerte.

Bei den verschiedenen echten Andmien ist der Unterschied in der
Farbtonung der an sich blassen Haut differentialdiagnostisch zu ver-
werten. So sind z. B. die Andmien durch starke Blutverluste meist
durch ihre auffallend rein weifie Farbe der Haut und der Schleimhéiute
gekennzeichnet, desgleichen oft auch die Tumorandmien. Im Gegen-
satz dazu haben die Anamien, die mit starkem Blutzerfall einher-
gehen, einen eigenartig gelblichen Ton, so die pernizivse Anémie,
der hamolytische Ikterus, oft auch die schwere Andmie bei der Sepsis
lenta. Alabaster- oder elfenbeinfarben ist die Tonung der selten
gewordenen Chlorose, die leicht ins griinliche spielt, wobei die
Haut meist eine eigenartige pastose Beschaffenheit besitzt. Andere
Blutkrankheiten gehen mit stirkerem lkterus einher, so wiederum der
hamolytische Ikterus,auch manche Agranulozytosen.Im Gegen-
satz zu der blassen Hautfarbe der Andmien zeigen die Kranken mit
Polyzythamie ofteinallzu ,,gesundes‘ Aussehen. Dem Kundigen ver-
birgt sich hinter den tiefroten Lippen und dem blithend roten Gesicht
die Krankheit. Gegeniiber der blauroten Verfarbung der Cyanose und
der Stauung bei Herzkranken, bei denen auch haufig eine sympto-
matische Polyzythamie vorkommt, zeichnet sich echte Polyzythdmie
durch die mehr kirschrote Farbung aus.

Eine eigenartige ockergelbe bis braunliche Verfarbung zeigt
die Haut bei den Lipoidosen der Milz. Braunliche Pigmentationen
siecht man bei der perniziosen Anédmie, die den Pigmentationen bei
Addison ahnlich sein konnen.
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Mannigfaltige Hinweise vermag die sonstige Beschaffenheit der Haut
fiir die Notwendigkeit einer Blutuntersuchung zu geben. Ich weise vor
allen Dingen hin auf das iiberaus haufige Vorkommen aller Arten von
Hamorrhagien der Haut, angefangen bei vereinzelten kleinen Blut-
punkten (Petechien und Ekchymosen) bis zu ausgedehnten hamor-
rhagischen Exanthemen und Blutergiissen (Suffusionen) in und
unter die Haut. Derartige Blutungen deuten oft als einzige Symptome
auf schwere Bluterkrankungen hin, so auf hamorrhagische Diathesen
durch Thrombopenie, akute Leukdmien, schwere Anamien u.a. Die
anamnestische Angabe der Kranken oder die arztliche Beobachtung,
daB jeder kleine Stof3 oder Druck zu ausgedehnten blauen Flecken fiihrt,
weist haufig auf die abnorme Blutungsneigung hin. Die Blutunter-
suchung sollte dann nie versaumt werden. Wichtig ist aber zu
wissen, daf auch bei vielen Blutkrankheiten — manchmal sogar als
Friihsymptome — urtikarielle Exantheme vorkommen. Die Urti-
kariaeruptionen erscheinen nach Art der papillosen Urtikaria,
andererseits gleichen sie auch prurigoahnlichen Eruptionen. Auch
andere ekzematose Hautveranderungen treten auf. Sie kommen be-
sonders bei der lymphatischen Leukédmie, bei der Lymphosarkomatose
und bei manchen Splenomegalien vor. Dazu treten haufig diffuse oder
zirkumskripte flachenhafte und knotchenformige Infiltrate der Haut.
Diese Infiltrate kommen besonders bei den Leukémien zur Beobachtung.
Oft ist die Hautfarbe an ihnen gelb bis bréunlich rot verandert. Die
Infiltrate sitzen bei der Leukadmie besonders gerne im Gesicht, an der
Nase, an den Wangen, an der Stirne und an den Ohren. Ahnliche In-
filtrate finden sich bei der Lymphogranulomatose mehr am Stamm.

Bei den schweren Andmien und den Leukimien zeigt die Haut
starke Trockenheit und Abschilfern. Starke Kratzeffekte sind immer
die Folge eines quélenden Pruritus, der nicht selten Frithsymptom
mancher Blutkrankheit ist.

Verkannt werden oft die Beziehungen von Verinderungen an den
Schleimhiuten des Mundes und des Rachens zu vielen Blut-
erkrankungen. Schon héiufige Zahnfleischblutungen, jede Form
der Stomatitis kann durch Bluterkrankungen bedingt sein. Ganz
besonders gilt das von den heftigen Blutungen in Verbindung mit
schwerster, schmieriger und eitriger Stomatitis bei den hamor-
rhagischen Diathesen. Nur zu oft wird eine nekrotisierende Angina
als Diphtherie oder Plaut-Vincentsche Angina diagnostiziert und be-
handelt, und dabei eine schwere akute Leukdmie oder eine Agra-
nulozytose selbst von Halsfacharzten verkannt. Eine jede mit star-
keren Belagen oder gar mit Nekrosen und starkem Foetor
ex ore einhergehende Schleimhautaffektion des Mundes,
des Rachens oder der Tonsillen sollte immer die Veran-
lassung zu einer Blutuntersuchung sein.

AuBer den Blutungen aus der Mundschleimhaut kommen bei Blut-

1*



4 EINLEITUNG. — ALLGEMEINE DIAGNOSTIK

krankheiten Hamorrhagien an vielen anderen Stellen vor, so aus
der Nase, profuse Blutungen aus dem Magen-Darmkanal, aus
der Niere und der Blase sogar in der Form einer Haimoptoé aus
den Lungen. Das trifft besonders fiir die Thrombopenie zu.

Wichtige Hinweise geben die Untersuchungen der Driisen. Sie
erkranken bei den Blutkrankheiten entweder generalisiert, so daf} die
Driisen an samtlichen der Palpation zuganglichen Stellen zu fithlen
sind, oft auch mehr lokal. Das erstere weist auf leukdmische Blutver-
dnderung, das letztere mehr auf Lymphogranulomatose und Lympho-
sarkomatose hin. Auch unter dem Mikuliczschen Symptomenkomplex
verbirgt sich oft ein leukdmischer Befund oder eine Lymphogranulo-
matose und — sarkomatose. Es ist in der Regel sehr schwer, nur aus
der Lokalisation oder aus der Konsistenz, dem mehr isolierten oder
tumorartigen Wachstum die Diagnose zu stellen. Auch hier sei die
Driisenaffektion stets der Anlafl zu einer Blutunter-
suchung.

Bei den leukdmischen und granulomatosen Erkrankungen der
inneren Driisen sind Kompressionserscheinungen seitens der Driisen
auf die Nachbarorgane oft der einzige Wegweiser, so Dyspnoe, Stenosen-
symptome der Luftrohre und der Speiserohre bei leukédmischen oder
granulomatdsen Mediastinaltumoren, ferner die oft unertraglichen
Schmerzen bei Reizerscheinungen benachbarter Nervenstdmme oder
auch beim Einwachsen der Wucherungen in die Wirbelsdule mit Reizung
der austretenden Nervenwurzeln.

Leber- und Milzvergroferung gehoren zu den hiufigsten Begleit-
erscheinungen der Blutkrankheiten, wobei die Milztumoren oft enorme
GroBe erreichen. Leber und Milz sind hart, glattrandig und nicht hocke-
rig. Hier wird wohl selten die Blutuntersuchung unterlassen. Wichtiger
ist sie schon bei den leukdmischen und granulomatosen Erkrankungen
der Bauchdriisen, besonders der retroperitonealen Driisen,
die mitunter unter dem Bilde einer tuberkulosen Peritonitis verlaufen
konnen.

Manche unklare Symptome des Verdauungskanals werden durch
eine Blutuntersuchung als Blutkrankheit geklart. Das Zungenbrennen
und eine glatte Atrophie der Zunge selbst sind Friithsymptome der
pernizidosen Andmie. Das gleiche gilt von der Achylia gastrica.
Treffen beide Erscheinungen zusammen, so ist der Verdacht der Perni-
ziosa fast sicher. Die Unterlassung der Blutuntersuchung wéire ein
schwerer Fehler. Viele unklare Darmkatarrhe mit hartnickigen
Diarrhoen sind ausgelost durch leukdmische oder granulomatose In-
filtrate der Darmschleimhaut. Verbinden sich diese Durchfalle mit
Diazoreaktion und Fieber, so wird ohne Blutuntersuchung statt der
Diagnose Lymphogranulom die Fehldiagnose Typhus gestellt.

Viel zu wenig bekannt sind auch die mannigfaltigen Erscheinungen
des Nervensystems, die bei den Blutkrankheiten als Friih- oder
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Spéatsymptome auftreten und bei Unterlassung der Blutuntersuchung
falsch gedeutet werden. Lediglich als sensible Reizerscheinung kommen
unangenehme Paréisthesien, Ameisenlaufen, Kribbeln, Pelzigsein der
Haut, abnorme Warme- und Kéltegefiithle, nervoses Jucken, in den
Frithstadien der pernizidsen Andmie vor. Dazu treten die viel-
seitigen objektiven Symptome der funikuliaren Myelitis, von der wir
heute wissen, dal sie in fast 909, der perniziosen Anidmie mit Teil-
erscheinungen vorhanden ist, und dafl sie oft vor und ohne die Blut-
veranderungen auftreten kann. Die Kenntnis ihrer Kombination mit
der Achylieist wichtig. Es handelt sich dabei um leichte Reflexanomalien,
Sensibilitatsstorungen, vor allen Dingen Hypotonie und Muskelschwéache
bis zu schwersten Bildern, die an Tabes oder multiple Sklerose erinnern.
Die Blutuntersuchung gibt hier in einer erstaunlich groflen Zahl von
Fillen die pathogenetische Aufklirung.

Seitens des Skelettsystems lenken Druckempfindlichkeit
und Klopfempfindlichkeit der Knochen, besonders des Ster-
nums, den Verdacht auf Leukamie, Myelom oder pernizidse Anémie.
Charakteristisch sind die heftigen Knochenschmerzen bei Myelomen
und manchen Lipoidosen, wo auch Spontanfrakturen beobachtet
werden.

Wir konnten nur die wesentlichsten Momente kurz skizzieren.
Nehmen wir noch hinzu, dafl auch fiir die Differentialdiagnose und
fir die Prognose der meisten Infektionskrankheiten die Blutunter-
suchung oft ausschlaggebend ist, so diirfte klar sein, dafl auch in der
Allgemeinpraxis die hamatologische Blutuntersuchung unerlafllich
ist. Soweit die Methoden derselben fiir den Praktiker ausfithrbar sind,
wollen wir sie kurz besprechen.



A. Untersuchungsmethoden

1. Blutentnahme

Fiir die Zwecke der hamatologischen Blutuntersuchung braucht
man in der Regel nur geringe Blutmengen, zu deren Gewinnung ein
kleiner Einstich in die Haut vollkommen geniigt. Nur fiir die spiter
zu erwiahnenden, speziellen serologischen Untersuchungsmethoden er-
folgt die Blutentnahme mittels Venenpunktion. Als Ort des Einstiches
wahlen wir die Fingerbeere oder das Ohrlappchen. Im allgemeinen ver-
dient die Fingerbeere den Vorzug, weil hier eine bessere Desinfektion
moglich ist und auch die Blutentnahme stérende Haare fehlen. Bei
empfindlichen Patienten ist das Ohrlappchen vorzuziehen, da hier der
Einstich wesentlich weniger schmerzhaft ist. Dié Erzeugung einer
aktiven Hyperamie durch ein warmes Handbad ist zweckméaBig, da
das Blut dann besser flie3t und kein Druck ausgeiibt zu werden braucht.
Vor dem Einstich ist die Haut sorgfiltig mit Alkohol und Ather abzu-
reiben, um sie von Schweill und Fett zu befreien und zu desinfizieren,

Abb. 1. Franckesche Nadel zur Blutentnahme

Als Instrument verwendet man entweder eine kleine spitze Lanzette
oder die sogenannte Franckesche Nadel (Abb. 1). Diese enthilt in
einer Hiilse eine durch eine Feder bewegliche Lanzette, die Tiefe des
Einstiches kann beliebig variiert werden. Noch einfacher benutzt man die
bajonettformige Halfte einer spitzen Feder, deren andere Hilfte man
abbricht. Dieses iiberall leicht zu erhaltende und herzustellende Instru-
ment ist durch Ausglithen leicht zu sterilisieren. Im iibrigen geschieht
die Reinigung der Instrumente durch Abreiben mit Alkohol und Ather
oder durch Ausglilhen in der Flamme. Brauchbar ist auch die von
Soennecken hergestellte Impfstahlfeder.

Die Tiefe des Einstiches mufl so gewahlt werden, dafl das Blut
spontan hervorquillt. Jeder Druck auf die Umgebung der Stichwunde
ist zu vermeiden, da durch den Druck im Anfang gestautes Blut und
spater mit Lymphe verdiinntes Blut zur Untersuchung kommt, was
zu nicht unerheblichen Fehlern fiihrt.

Fiir serologische und physiologisch-chemische Zwecke wird das Blut
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mit einer Spritze oder einer Kaniile durch Venenpunktion, am besten
aus der Kubitalvene entnommen. Man mache es sich zur Regel, nach
Einstich der Kaniile die Staubinde vor Entnahme des Blutes zu éffnen,
da anderenfalls durch die Stauung (z. B. bei der Blutsenkungsbestim-
mung) nicht unbetrachtliche Fehler entstehen kénnen. Das Blut aus
Schropfkopfen ist fiir Blutuntersuchungen vollkommen unbrauchbar.

In der Regel erfolge die Blutentnahme fiir alle Blutuntersuchungen
morgens niichtern, falls nicht spezielle andere Indikationen vorliegen.

Nach Beendigung der Blutentnahme wird die Einstichstelle mit
Alkohol sauber abgewischt und mit etwas steriler Watte bedeckt, evtl.
mit einem kleinen Pflaster geschlossen.

2. Bestimmung des Hiamoglobingehaltes
a) Methode von Taliqvist

Die einfache Methode eignet sich nur fiir ganz annahernde Fest-
stellung des Blutfarbstoffgehaltes am Krankenbett oder in der Sprech-
stunde. Die Apparatur besteht aus einer Skala verschieden stark rot-
gefarbter, in der Mitte durchlochter Streifen. Die Farbtonungen ent-
sprechen einer Abstufung von Hamoglobinwerten, die sich immer um
109, unterscheiden. Zur Bestimmung fangt man auf weilen Filtrier-
papierstreifen, welche in Buchform beigegeben sind, einen dicken Bluts-
tropfen auf. Das Blut verteilt sich auf dem Streifen und trocknet bald
ein. Man vergleicht mit den Stufen der Skala, indem man den Bluts-
tropfen unter das runde Loch der einzelnen Stufen bringt und die im
Farbton iibereinstimmende Stufe abliest. Diese entspricht dem prozen-
tualen Hamoglobingehalt. Die Methode ist sehr grob und nur im Not-
fall anzuwenden.

b) Hamometer nach Sahli

Das Prinzip der Methode besteht in der Uberfithrung des Hamo-
globins des zu untersuchenden Bluttropfens in salzsaures Hamatin
und Vergleich mit einer kiinstlichen salzsauren Hématinlosung in einem
Komparator unter Verdiinnung bis zur Farbgleichheit. Das salzsaure
Hamatin hat einen gelbbraunlichen Farbton. Da die in dem Vergleichs-
rohrchen des Sahlischen Originalhdmometers befindliche, salzsaure
Hamatinlosung ihre Farbe mit der Zeit verandert, empfiehlt sich fir
praktische Zwecke die Anwendung von Hamometern, bei denen die
kiinstliche Hamatinlosung durch Glasstabe oder Prismen ersetzt ist,
deren Farbung auf das genaueste der Farbe des salzsauren Hamatins
angepalt ist (Abb. 2). Sie bestehen auslichtechtem und haltbarem Farb-
glas. Neuerdings werden auch Plan-Hamometer ausgefiihrt, bei denen an
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Stelle der Prismen oder der Glasstibe Farbflachen zum Vergleich ver-
wendet werden.

Ausfiihrung der Bestimmung: Das graduierte Meflrohrchen des
Apparates wird bis zur Marke 10 mit 1/,,n-Salzsaure gefiillt. Einstich
in die Fingerbeere oder in das Ohr-
lappchen mit der Franckeschen Nadel.
Ansaugen des gutflieBenden Blutes in
die Pipette bis zur Marke 20 cmm, wo-
bei darauf zu achten ist, daB eine kon-
tinuierliche Blutséule entsteht. Abstrei-
fen desan der Pipettenspitzeanhaftenden
Blutes und Hineinblasen des Pipetten-
inhaltes (20cmm Blut) in die !/, n-Salz-
saurelosung des MeBrohrchens. Durch
wiederholtes Ansaugen und Ausblasen
der Fliissigkeit wird die Kapillare voll-
standig von dem Blut befreit und das
Blut innig mit der 1/,, n-Salzsiure ge-
mischt. Nach einer Minute hat die Mi-
schung die dunkelbraune Farbe des
salzsauren Hamatins angenommen und
ist klar und durchsichtig geworden. Nun
wird mit der Tropfpipette Wasser zu-
gefiigt, bis bei durchfallendem Licht
die Blutmischung genaue Farbengleich-
heit mit den seitlichen Vergleichsrohr-
chen aufweist. Der hierbei erreichte Teilstrich der Skala des Vergleich-
rohrchens wird abgelesen und entspricht dem sogenannten Hamometer-
wert nach Sahli. Aus dem Hémometerwert nach Sahli ist der pro-
zentuale Hamoglobingehalt noch zu berechnen.

Zum Verstindnis des Begriffes Haimometerwert nach Sahli
und des prozentualen Hamoglobingehaltes ist folgendes zu
sagen: Die prozentualen, normalen Hamoglobinzahlen bei gesunden
Menschen sind keine Konstante, sondern schwanken um volle 209%,.
Die neuesten Standardrohrchen von Sahli (salzsaure Hamatinlosung)
und auch die Farbstiabe der meisten neueren Hamometer sind so ein-
gestellt, dall der Wert 100 dem hochsten jeweils vorkommenden Hamo-
globinwert entspricht. Bei Sahlis Testrohrchen entspricht der Wert 100
dem absoluten Wert von 17,3 g Hamoglobin auf 100 ccm Blut. Nach
den neueren Untersuchungen entspricht der Durchschnittsnormalwert
jedoch 15 g Hamoglobin auf 100 cem Blut. Der Himometerwert 100
wird also nur selten bei gesunden Individuen gefunden. Praktisch er-
weist es sich daher als hinreichend genau, wenn der Durchschnittshimo-
globinwert mit 90 Sahli = 15 g Hamoglobin auf 100 als normal be-
zeichnet wird. Aus der gefundenen Hamometerzahl errechnet man daher

Abb. 2.

Hémometer (nach Sahli)
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den Prozentgehalt, d. h. den sogenannten korrigierten Hamoglobinwert,
des Hamoglobins nach folgender Formel:

o Sahli Himometerwert x 100
— 90 .

% Hgl. korr.

Zum Beispiel: Gefundener Hamometerwert 90, daher

0 x 100
% Hgl. korr. = 9—>;(~)-—O~ = 100%, (normal)
oder gefundener Hamometerwert 36,
% Hgl. korr. = 36x 100 _ 40%, (erniedrigt
o] g 90 /0 g
oder gefundener Hamometerwert 117
9/, Hal. korr. — 11133-1_09 — 1309, (erhoht).

Will man ganz genau arbeiten, so mul man sich das neu gekaufte
Hamometer selbst eichen. Man bestimmt an einer groBen Zahl blut-
gesunder Manner und Frauen den Himometerwert und die Zahl der
roten Blutkorperchen. Sind die roten Blutkorperchen der Zahl nach
nahe an 5 Millionen und ist das rote Blutbild im Ausstrichpriparat
normal, so darf man die gefundene Hémoglobinzahl, d. h. den Durch-
schnitt aus mehreren derartigen Untersuchungen als die normale Hamo-
meterzahl fir das gekaufte Hamometer einsetzen. Da das Original
Sahlihamometer seine Farbe mit der Zeit etwas verliert, so ist es zweck-
mafig, das Hamometer in dieser Weise in groBeren Zeitabstinden neu
zu eichen.

Von den Hamometern mit unverinderlichen Farbstiben, Prismen
oder Farbflachen sind nur solche zu gebrauchen, bei denen der Hamo-
meterwert 90 annidhernd 15g Hamoglobin oder der Hamometer-
wert 100 etwa 17,3 g Hamoglobin entspricht. Dies ist der Fall bei dem
Hamometer von Leitz (100 = 13,8 Hgl.). Dagegen gibt das Prismen-
héamoglobinometer von Hellige falsche Werte, da bei ihm der Hamo-
meterwert 80 bereits = 17,3 g Hamoglobin, also zu hoch gesetzt ist.
Das Hamokolorimeter von Autenrieth ist fiir praktische Zwecke
weniger geeignet, ebenso auch nicht das teure Hamoglobinometer nach
Biirker, obgleich es das zur Zeit weitaus beste Hamoglobinometer ist.
Es wire unbedingt zu fordern, daf man sich endlich auf eine Stand ardi-
sierung der Hamometer auf 100 = 15g Hamoglobin (Vorschlag Nageli)
als Normalwert einigen wiirde.
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3. Zahlung der Blutkoérperchen

Die Zahlung der Gesamtzahl der roten und weiflen Blutkorperchen
pro Kubikmillimeter erfolgt nach dem Prinzip von Thoma-Zeil3
vermittels besonderer Pipetten in der Blutkérperchenziahlkammer
s. Abb. 3). Da die Zahl der Blutkorperchen zu grof ist, als daf ihre

Abb. 3. Zshlkammer nach Schilling mit Leukozyten-
und Erythrozytenpipette (Firma Prof. Hartnack, Berlin)

Zahl im unverdiinnten Blut festgestellt werden kann, so wird das
Blut in den Thomaschen Pipetten verdiinnt. Das Prinzip der Zeil3-
schen Zahlkammer beruht darauf, dal am Boden eines Raumes
von ganz bestimmtem Volumen eine feine Netzeinteilung Kkleiner
Quadrate eingraviert ist. Die urspriingliche Thoma-ZeiBlsche Zahl-
kammer hat auf einer Flache von 1 qmm 400 Quadrate in 20 Reihen
eingraviert, ein jedes Quadrat hat !/, mm Seite, also eine Fliche
von 1/, qmm. Da die Hohe der mit einem Deckglas zu schlieBenden
Kammer /,, mm ist, so ist der Inhalt des iiber einem jeden der kleinen
Quadrate befindlichen Raumes /4, cmm (s. Abb. 4).

Fiir die praktische Ausfithrung der Zahlung ist die urspriing-
liche Thoma-Zeiflsche Kammer vielfach modifiziert worden. Nach
meinen Erfahrungen sind am meisten zu empfehlen die Kammer von
Neubauer sowie die Zihlkammer von Schilling. Besonders das
sogenannte Kreuznetz der Form B von Schilling, das unten ab-
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gebildet ist, ist fiir die Praxis das einfachste und am meisten iibersicht-
liche (s. Abb. 5). Die folgende Darstellung der Blutkorperziahlung
bezieht sich auf das Schillingsche Netz. Das Kreuznetz B von
Schilling ist zunéchst eingeteilt in 9 grofle Quadrate, jedes dieser
grofen wieder in 25 mittlere
Quadrate. 9 mittlere Qua-
drate des im Zentrum der
Kammer sich findenden grofen
Quadrates sind wiederum in
16 kleinste Quadrate ein-
geteilt.

Kommer
Deckglos __o . -

7

Grundplotte

Stege

Abb. 4. Durchschnitt durch eine Abb. 5. Zahlnetz (Kreuznetz B)
Thoma-ZeiBsche Zahlkammer nach Schilling

a) Zahlung der roten Blutkorperchen

Die Verdinnung erfolgt mit der Thoma-Pipette 1:101 mit 0,99,
physiologischer Kochsalzlosung oder besser mit der Hayemschen
Losung: Hydragyri bichlor. 0,4, Natrii sulfuric. 5,0, Natrii chlo-
rat. 1,0, Aqua dest. 200,0.

Man saugt Blut in kontinuierlicher Saule bis zur Marke 1 der Kapil-
lare, wischt das Blut an der Spitze ab und zieht nachfolgend die
Hayemsche Losung zur Fillung des Mischkolbchens bis zur Marke
101 auf. Man verschlieft mit dem Mittelfinger die Spitze und mit dem
Daumen das andere Ende der Pipette, ohne den Gummi abzunehmen
und schiittelt eine Minute lang gut durch. Beim Aufsaugen des Blutes
diirfen in der Kapillare weder Luftblasen noch Gerinnsel entstehen.

Die Beschickung der Kammer: Zunachst wird der Teil der ver-
diinnten Flissigkeit, der sich noch in der Kapillare befindet, ausge-
blasen. Dann wird die Kammer mit dem Deckglas geschlossen, indem
man das Deckgléschen auf die mit Alkohol sauber abgewischten Auf-
legestege der Zahlkammer heraufschiebt. Nach dem Aufschieben und
leichten Aufdriicken des Deckglases miissen sogenannte Newtonsche
Farbenringe entstehen, zum Zeichen dafiir, daf die richtige Hohe der
Kammer erreicht ist. Es empfiehlt sich, zum besseren Haften des Deck-
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glases dieses oder die Auflegestege der Kammer leicht anzuhauchen.
Noch besser bewahrt sich fiir die Praxis die Verwendung der Zihl-
kammer mit Federklammern; durch diese Klammern gelingt das rich-
tige Anpressen des Deckglases auch fiir den Ungeiibten leicht. Nach-
dem die Kammer so geschlossen ist, bringt man einen Tropfen der Blut-
verdiinnung auf die Zunge der Zahlfliche unmittelbar an den Rand
des Deckglaschens. Durch die kapillare Anziehung verteilt sich der
Tropfen rasch und gleichmaBig unter dem Deckglas in die Kammer.
Die Rillen der Kammer sind von Flissigkeit freizuhalten, das Deck-
glaschen darf nicht schwimmen.

Die Betrachtung und Zahlung erfolgt mit starker Ver-
grofBerung.

Fiir den Ungeiibten besteht die Gefahr, bei der Einstellung der
starken Vergroflerung das Deckglas der Kammer zu durchstolen.
Man stellt sich daher am besten mit schwacher Vergroferung zunéchst
den Rand des Deckglases ein, und zwar in der Mitte des Zahlsteges,
und sucht von hier aus bei starker Abblendung zunéchst das schraf-
fierte Quadrat auf; hat man einen Revolver am Mikroskop, so ist
nun die Einstellung mit dem stidrkeren Objektiv durch einfache
Drehung des Revolvers leicht. Die Vergroflerung ist am besten so
gewahlt, daB ein mittleres Quadrat der Zahlkammer gut zu tibersehen
ist. Vor Beginn der Zahlung wartet man ab, bis alle Erythrozyten
sich gesenkt haben und in einer gleichmafBiigen Schicht gelagert sind.
Man blende stark ab, damit das Netz gut zu sehen ist und die roten
Blutkorperchen als schwach gelbe Scheibchen deutlich erkennbar
sind. Nun zidhlt man die Gesamtzahl der auf einem mittleren Quadrat
(= 16 kleinste Quadrate) lagernden roten Blutkorperchen aus, wo-
bei man zur Vermeidung einer Doppelzihlung in den kleinsten
16ner Quadraten nur die auf dem rechten und unteren Rande liegen-
den roten Blutkorperchen mitzahlt. Von den mittleren Quadraten
zéhle man an moglichst weit voneinander liegenden Stellen 5 Quadrate
= 5x 16=80 kleinste Quadrate aus. Die erhaltenen Zahlen werden
addiert = x. Die gesuchte Erythrozytenzahl ist alsdann E = 5000 X x
im cmm Blut. (Normal 4%, bis 5% Millionen.)

Zum Verstandnis des Zustandekommens dieser Berechnung iiber-
lege man folgendes: Nach unseren obigen Ausfithrungen iiber die
Thoma-Zeil-Kammer ist der Inhalt iiber einem kleinsten Quadrat
=1/ 4000 cmm. Da das Blut zur Zahlung /,,, verdiinnt wurde, so ist
nochmals durch 100 zu dividieren. Will man aus der iiber einem klein-
sten Quadrat gezahlten Roten-Zahl die Erythrozytenzahl fiir 1 cmm
Blut berechnen, so miiite diese also mit 4000 multipliziert werden.
Da wir das Blut jedoch mit 1/, verdiinnt haben, so ist mit 4000 x 100
= 400000 zu multiplizieren. Wir zahlen aber praktisch nicht ein
kleinstes Quadrat, sondern 80. Die Multiplikation hat daher mit
400000 : 80, also mit 5000 zu erfolgen.
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b) Zahlung der weiflen Blutkérperchen

Zur Zahlung der weiflen Blutkorperchen, die weit weniger
zahlreich sind als die roten, erfolgt die Verdiinnung in der besonderen
Thoma-Pipette 1:11 und zwar mit 19 iger Essigsaurelosung. Durch
die Verdinnung mit Essigsdure werden die roten Blutkorperchen
durchsichtig gemacht und die Kerne der weiflen Blutkorperchen
treten deutlicher hervor. ZweckméfBig ist es, der Essigsdure Methyl-
violett zuzusetzen (3,0 Methylviolett zu 100 cm der 19;igen Essig-
siure), wodurch die Kerne bereits in der Kammer sich farben und
die Erkennung der Leukozyten erleichtert wird.

Die Kammer wird mit der Mischung der Pipette genau so beschickt
wie zur Zahlung der roten Blutkorperchen. Zur Auszihlung benutzt
man nicht die kleinsten Quadrate wie bei den roten Blutkorperchen,
sondern die grofBen Quadrate der 4uBleren oberen und unteren Ecken.
Man zahlt mindestens 4 groBe Quadrate aus und berechnet den
Durchschnittswert fir 1 Quadrat. Die gefundene Zahl y x 100 ent-
spricht den Leukozytenwerten fiir 1 cmmm (normalerweise 6—8000
in 1 cmm). -

Die Berechnung ergibt sich aus folgender Uberlegung: Der Raum-
inhalt tiber einem groflen Quadrat von 1qmm ist bei einer Kammer-
hohe von /;p mm = 1/;; cmm. Da die Verdinnung 1/,, erfolgte, so
ist die tber dem Quadrat gefundene Leukozytenzahl mit 10 x 10
= 100 zu multiplizieren.

Bei allen Blutkorperchenzahlungen ist Wert darauf zu legen, dal3
die Zahlresultate in den kleinen und groflen Quadraten moglichst
nahe beieinander liegen, zum Zeichen dafiir, dafl die Verteilung der
Zellen eine gleichmilige ist. Ist das nicht der Fall, also die Differenz
sehr groB, so ist die Verteilung, d. h. die Mischung in der Ampulle,
schlecht und die Kammer muf} nach grindlichem Durchschiitteln der
Pipette nochmals neu beschickt werden.

Fiir die Praxis reicht im allgemeinen die oben beschriebene Zak-
lung aus. Fiir genaueste Werte muBl die Zahlung in mehreren Kammer-
beschickungen wiederholt und der Durchschnitt berechnet werden.
Zweckmafig ist es auch, bei der Zahlung der Roten, falls normale
oder iibernormale Zahlen erwartet werden, die Blutsiule nur bis
zur Marke 0,5 der Pipette aufzusaugen, so daf} die Verdiinnung nun-
mehr 1/, erfolgt. Die roten Blutkérperchen liegen in der Zahl-
kammer nicht so dicht aneinander und sind leichter zu zédhlen. Es
muf} dann natiirlich das Endresultat der Zahlung noch mit 2 multi-
pliziert werden.

c) Kammerzahlung der eosinophilen Leukozyten

Die Zahlung der verschiedenen Formen der weiflen Blutkorperchen
wiirde weitaus genauer sein, wenn es gelinge, die einzelnen Arten
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in der Zahlkammer auszuzéihlen. Leider existiert kein Farbeverfahren,
mit welchem in der Kammer alle Leukozytenarten gut erkenntlich
sind. Die eosinophilen Leukozyten kann man jedoch gut mit
der Zollikofer-Dungernschen Losung in der Zahlkammer sichtbar
machen und direkt die absoluten Zahlen feststellen.

Methode: Als Verdiinnungsfliissigkeit bei Aufsaugen des Blutes
in die Leukozytenpipette benutzt man eine 19, Eosinazetonlosung
(1% wasserige Eosinlésung und Azeton za 10,0, Aq. dest. 100). Mit
dieser Losung wird das Blut 1:10 verdiinnt. In der Zahlkammer
heben sich die glinzend roten Granula der eosinophilen Zellen vom
zartrosa Grund ab. Die Losung halt sich nur 2 Monate (v. Domarus).
Die Auszihlung und Berechnung erfolgt wie bei den Leukozyten.

Reinigung der Pipetten nach Gebrauch: Wiederholtes Durchziehen
von Wasser, dann Alkohol, dann Aether. Die Perle in den
Ampullen muB frei beweglich sein und darf nicht an der Wand
ankleben.

4. Berechnung des Firbeindex der roten
Blutkorperchen

Der Farbeindex gibt uns den Anteil des einzelnen roten
Blutkorperchens an Hamoglobin an. Wir erhalten ihn, wenn
wir die mit dem Hamometer festgestellte prozentuale Haemoglobin-
zahl mit der Gesamterythrozytenzahl in Relation setzen. Der Farbe-
index ist nmormal (= 1,0), wenn die Zahl der roten Blutkorperchen
und der Hamoglobingehalt in der Raumeinheit parallel gehen, wenn
also z.B. der Normalzahl von 5 Millionen Erythrozyten = 1009
ein Hamoglobingehalt von gleichfalls 1009, entspricht. Die Berech-
nung des Farbeindex erfolgt nach der Formel:

I :gefundene korr. Hgl.zahl gefundene E.Z.
o normale korr. Hgl.zahl * normale E.Z. ~

Fiir die Praxis ergibt sich die Berechnung nach folgender ein-
fachen Formel:

FI. =Hgl:2E,

wobei in den Zahler die korrigierte prozentuale Hamoglobinzahl ein-
gesetzt wird, in den Nenner fiir den Buchstaben E. nur die zwei
ersten Stellen der gefundenen Erythrozytenzahl.

Beispiele:

Es wurden gefunden prozentuale korr. Hamoglobinzahl = 100,
rote Blutkorperchen = 5000000:
3 1(0(;0 =1 (normaler Hamoglobingehalt des ein-
zelnen roten Blutkorperchens — Orthochromie). Oder:

Farbeindex =
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Gefundene korr. prozentuale Hamoglobinzahl = 20, rote Blut-
korperchen = 2500000:

Farbeindex =

3 ; 55 = 0,4 (stark verminderter Héamoglobin-
gehalt des einzelnen roten Blutkorperchens — Hypochromie). Oder:
Korr. prozentuale Hémoglobinzahl = 60, Erythrozytenzahl

= 2000000:
60
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einzelnen Blutkoérperchens — Hyperchromie).

Farbeindex = = 1,5 (stark erhohter Hamoglobingehalt des

Die Bestimmung des Farbeindex gibt uns einen Aufschluf} tiber
die verschiedenen Typen der Bildung von roten Blutkorperchen im
Knochenmark. Fiir die Praxis ist wichtig: Der niedrige Farbe-
index findet sich besonders bei der Chlorose und den symptoma-
tischen Anémien, der erhohte Farbeindex vor allem bei der perni-
zidsen Anamie.

9. Herstellung von Blutpriaparaten zur
mikroskopischen Untersuchung

Zum Studium der Zellelemente des Blutes verwenden wir regel-
malig ein sogenanntes-frisches, ungefarbtes Nativpraparat
und ferner Blutausstrichpraparate, die nach Fixierung gewissen
Farbeverfahren unterworfen werden. Vorbedingung fiir das Ge-
lingen brauchbarer Blutpraparate ist ein absolut sauberes Arbeiten.
Die zu den Praparaten verwendeten Objekttrager und Deckglaschen
miissen tadellos sauber sein. Zur vollkommenen Reinigung und Ent-
fettung kommen sie vor Benutzung in eine Alkohol-Ather-
mischung. ZweckmaBig hilt man sich gereinigte Objekttriger und
Deckglaschen in einem gut schlieBenden Glastrog vorritig. Vor Be-
nutzung werden sie mit einem weichen Lappen abgerieben. Vor Be-
schickung mit Blut miissen die Objekttrager und Deckglaschen ab-
solut lufttrocken sein.

a) Das frische Blutpraparat (Nativpraparat)

Kinstich in das gut gereinigte Ohrlippchen oder die Fingerbeere.
Der Kinstich erfolge nicht zu tief, damit die Blutstropfen nicht zu
grofl werden. Der vortretende Blutstropfen wird in der Mitte der
Unterseite eines Deckglaschens aufgefangen und auf einen Objekt-
triger niedergelegt, ohne dafl dabei ein Druck ausgeiibt wird. In
dem entstehenden kapillaren Raum breitet sich der Blutstropfen rasch
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und gleichméaBig aus. Die Betrachtung erfolgt nun sofort, ehe Ein-
trocknungserscheinungen auftreten.

Der Geiibte vermag auch an den ungefarbten Blutpraparaten
wichtige Feststellungen zu machen, so daBl die Betrachtung des
frischen Blutpriparates am Krankenbett bereits manchen Aufschlufl
ergibt. Man erkennt GrofBle und Gestalt und die Lagerungs-
verhiltnisse der roten Blutkorperchen (Geldrollenbildung). Auch
Vermehrung der weilen Blutkorperchen ist ungefahr zu erkennen.
Schwieriger schon ist es, die einzelnen Leukozytenarten im unge-
farbten Praparate zu differenzieren. Die eosinophilen Leukozyten
erkennt man an den groBen, stark lichtbrechenden Granula, die
neutrophilen an der feineren, weniger glainzenden Kornelung. Auch
die einkernigen, ungranulierten Zellformen sind leicht kenntlich,
doch ist eine Differenzierung zwischen Lymphozyten und Monozyten
schwierig. Die Blutplattchen erscheinen als kleine mattgraue Kor-
perchen.

Das native Blutpriparat dient nur zur schnellen oberflichlichen
Orientierung. Weit mehr leistet die weiter unten angefiihrte Supra-
vitalfairbung (8. 21).

b) Blutausstrichpriaparate

Das Blutausstrichpriparat ist die Methode der Wahl fiir
fast alle hamatologischen Zellstudien. Es ist fiir die Diagnose
der Blutkrankheiten unentbehrlich, die Xenntnis seiner
Technik daher auch fiir den praktischen Arzt wichtig.

Wir verwenden in der hiamatologischen Technik sowohl Deck-
glaschen- wie auch Objekttragerausstriche.Die letzteren geniigen
fiir die allgemeine hamatologische Praxis und fiir die klinischen
Diagnosen durchaus, wenn die Technik gut beherrscht und die Zah-
lung richtig ausgefithrt wird (s. unten). Fiir alle exakteren Zellstudien
und wissenschaftlichen Untersuchungen ist zweifellos das Deckglas-
praparat vorzuziehen. Das Blut breitet sich beim Deckglasausstrich
in weitaus gleichmifBigerer Weise und in diinnerer Schicht aus, so
daB die einzelnen Zellen gut isoliert liegen und gleichmaBig verteilt
sind.

o) Deckglaspriparate

Benutzt werden die iiblichen, quadratischen, diinnen Deckgléschen.
Das gut gereinigte und vollkommen trockene Deckgldschen mufl in
schrag auffallendem Licht spiegeln und frei von den geringsten Be-
schlagen sein. Wie bei dem Nativpraparat nimmt man aus dem Ein-
stich einen ganz frischen und moglichst kleinen Blutstropfen mit dem
Deckglaschen ab und 1aB8t es, den Blutstropfen nach unten, derart
auf ein zweites Deckglischen auffallen, dall die Ecken der Deck-
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glischen jeweils die Kanten des anderen iiberragen und teilen. Der
Blutstropfen dehnt sich zwischen den Deckglaschen rasch aus. Sobald
dies geschehen ist, falt man das obere und untere Deckglischen an
je einer gegeniiberliegenden Ecke und zieht sie in raschem Zuge von-
einander ab (s. Abb. 6). Man erhilt also von dem Blutstropfen zwei
Abstriche auf zwei Deckglaschen. Die Ausstriche

lat man lufttrocken werden, Anwendung von ‘\
Warme ist streng zu vermeiden. Bei der Unter-
suchung miissen beide Deckglaschen durchmustert
werden.

3) Objekttrigerpriparate

Man verwende dazu schmale Objekttrager,
am besten mit abgeschliffener Kante. Man hebt L
den nicht zu groBen frischen Blutstropfen mit der
schmalen Kante eines Objekttragers ab, so daff er Abb. 6'DHG§S§euung
sich genau in der Mitte des Randes der Unterflache :t(;'xilchen. ggssggi:
befindet. Nun setzt man den beschickten Objekt- tet die Zugrichtung
trager mit dem Blutstropfen nach unten auf einen
in der linken Hand horizontal gehaltenen zweiten Objekttriger
in einem spitzen Winkel so auf, daf der Tropfen sich rasch
nach den Seiten ausbreitet (s. Abb. 7). In raschem Zuge fiihrt
man nun den oberen schrigen Objekttrager iiber dem horizontalen
unteren hin, wobei der im Winkel ausgebreitete Blutstropfen hinter
demObjekttrager hergezogen und in diinner Schicht ausgebreitet wird.
ZweckméBig ist es, den aktiven,

streichenden Objekttriger etwas

schméiler zu wahlen, weil man

Bl > dann auf dem Abstrich zwischen

‘ >  dem Rand des Abstriches und
Abb. 7. Herstellung von Objekt- dem Rand des Objekttragers
trager-Blutausstrichen noch ein freies Feld behalt.

Sehr gut zu verwenden sind deshalb auch fir den Ausstrich
Objekttrager, bei denen die schmale Kante an einer Ecke win-
kelig abgeschliffen ist. Auch geschliffene Deckglaser, wie sie zum
SchlieBen der Zahlkammer benutzt werden, sind fir das Aus-
streichen sehr handlich. Nicht brauchbar dagegen sind zum Aus-
streichen auf Objekttragern die kleinen, gewohnlichen Deckglaschen.
Thre Kante ist zu rauh, so dafl die Blutverteilung und damit der Aus-
strich ungleichmafig wird; er miflingt oft durch Bruch des Deck-
glaschens.

Auch die Objekttragerpraparate werden an der Luft getrocknet.

Schlecht, Blutkrankheiten 2
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7) Dieker-Tropfenpriparat

Die Methode des dicken Tropfenpraparates ist urspriinglich an-
gegeben fiur die Untersuchung auf Blutparasiten, besonders auf
Malariaplasmodien. Hierfiir bleibt sie auch besonders wertvoll. Neuer-
dings wird sie jedoch auch fiir Zelluntersuchungen mit herangezogen.
Man 148t mehrere mittelgroBe Blutstropfen auf einen Objekttriger
fallen und verteilt sie mit der Lanzette oder der Feder etwas, so daf3
sie in maBig dicker, aber noch tropfenférmiger Schicht ausgebreitet
sind. Zum Trocknen legt man sie staubsicher in eine geschlossene
Petrischale. Mit der Farbung wartet man am besten 24 Stunden.
Dicker-Tropfenpraparate werden vor der Farbung nicht fixiert.

6. Fixation der Blutausstrichpraparate

Die beste und fiir die Praxis allein in Betracht kommende Methode
der Fixierung ist diejenige in absolutem Methylalkohol. Die Deck-
glaschen werden in einem Blockschélchen und die Objekttrager in
einem Glastrog oder in Petrischalen unter Luftabschluf fiir 3 Minuten
in den Methylalkohol eingelegt, so daf} die Schicht der Blutausstriche
nach oben liegt und sich nicht gegenseitig beriihrt. Nach 3 Minuten
werden die Ausstriche herausgenommen, man 148t sie an der Luft
trocknen.

Bei der heutc weitaus gebriauchlichsten May-Griinwaldschen
sowie der kombinierten, panoptischen Farbung (s. S.19) ist
eine vorherige Fixation der Blutpraparate im Methylalkohol nicht
notig, da die Farblosung bereits mit Methylalkohol herge-
stellt ist.

7. Farbung der Blutausstriche

Fast fiir alle Zwecke der klinischen Blutdiagnostik geniigt die
Ausfithrung der von Pappenheim angegebenen sogenannten kom-
binierten panoptischen Farbung. Diese verbindet die ausgezeich-
neten FEigenschaften der Romanowsky-Giemsa-Losung fiir die
Darstellung der Kerne und der azurophilen Substanz mit der vorziig-
lichen Granulafirbung mit eosinsaurem Methylenblau nach Jenner
oder May-Griinwald.

Die Giemsaldsung enthilt Methylenazur (,,Rot aus Methylen-
blau‘‘), einen ausgezeichneten Kernfarbstoff. Aulerdem Methylen-
blau und Eosin in Glyzerin und Methylalkohol als Losungsmittel.
Die Farblosung kann in fertigem Zustand von der Firma Griibler
(Dr. K. Hollborn in Leipzig) bezogen werden.
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Die Jenner- und May-Griinwald-Féarbung sind identisch, beide
arbeiten mit dem farberischen Prinzip des in reinem Methylalkohol
gelosten eosinsauren Methylenblaus. Auch diese Farblosungen sind
von Griibler gebrauchsfertig zu beziehen. Sehr zweckméaflig sird die
von Griibler hergestellten May-Griinwald-Tabletten. Eine Tablette
wird in 10 cem reinem Methylalkohol aufgelost. Durchweg gilt fiir
alle Blutfarbungen die Regel, dal} die Farblosungen stets frisch zu-
bereitet werden miissen.

a) kombinierte panoptische Farbung (Pappenheim)

1. Fixation des trockenen Blutausstriches durch Behandeln mit
der methylalkoholischen May-Griinwald-Losung 3 Minuten. Die
Deckglasausstriche sollen mit der Schichtseite nach unten auf der
Losung schwimmen. Die Objekttrager stehen am besten aufrecht,
die Schichtseite schrig nach unten, in einem Farbtrog. Es mul} jeden-
falls vermieden werden, dal die Farblosung iiber der Schicht steht,
da sich storende Farbstoffkristalle auf der Blutschicht niederschlagen
kénnen.

2. ZuflieBenlassen von destilliertem Wasser in genau der gleichen
Menge der Farbstofflosung. In dieser verdiinnten Farblosung ver-
bleiben die Praparate 1 Minute, wobei die Farbung mit dem eosin-
sauren Methylenblau erfolgt.

3. Herausnehmen der Praparate aus der Farblosung und Ab-
laufenlassen der Farblosung durch Aufstellen auf FlieBpapier. Kein
Abwaschen.

4. Einbringen der Praparate gleichfalls Schicht nach unten in
frisch bereitete Giemsalosung. (15—16 Tropfen der kiuflichen Giemsa-
losung auf 10 ccm Aqua dest.). Farbung 10 bis 15 Minuten.

5. Kraftiges Abspiillen mit destilliertem Wasser oder Brunnen-
wasser, am besten in flieBendem Wasserstrahl, oder durch Hin- und
Herbewegen in einem Wassergefal3.

6. Abtrocknen zwischen dicken Fliefpapierlagen und Lufttrocknen.

7. Deckglaspraparate werden in neutralem Kanadabalsam ein-
gebettet. Objekttragerpraparate kéonnen auch ohne Einbettung be-
trachtet werden.

Diefarberischen Effekte des Verfahrens sind folgende :Erythro-
zyten rosa bis kupferrot. Alle Kernstrukturen und Kernreste
rotlich-violett, das Plasma der Lymphozyten lichtblau, die Azur-
kérnung leuchtend rot, ebenso die Zentralsubstanz der Blutplitt-
chen. Die neutrophile Granulation erscheint braunlichrot bis
violettrot, die eosinophile Kornelung rot bis braunrot, die Mast-
zellengranula ultramarin mit einem Stich ins Violette, die poly-
chromatischen Erythrozyten blaulich, die basophile Punktie-
rung kraftig kobaltblau (s. Tafel I).

2%
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b) Die Giemsafarbung

Fiir spezielle Kernstudien eignet sich am besten die einfache
Giemsafarbung.

Ausfiihrung:

1. Fixation der lufttrockenen Praparate in Methylalkohol, 3 Minu-
ten. Lufttrocknen lassen.

2. Farbung in frisch bereiteter Giemsalésung (15 Tropfen der
Originallosung auf 10 ccm Wasser) 20 bis 30 Minuten.

3. Abspiilen in destilliertem Wasser, abtrocknen mit FlieBpapier
und evtl. einbetten in Kanadabalsam.

Kerne farben sich in diinnen Ausstrichen mehr rotlich, in
dickeren mehr blau, das Kerngeriistist vorziiglich ausgepragt, auch
die Nukleolen treten schon hervor. Vorziiglich ist die Farbung
der Azurgranulation sowie der Chromatinkorner, Jollykorper,
Ringkorper usw.

¢) Die May-Grinwaldfarbung

Die Darstellung der Granulationen ist zu speziellen Unter-
suchungen mitunter besser zu erreichen mit der isolierten Fiarbung
nach Jenner und May-Griinwald.

Ausfiithrung:

1. Fixation in der kiuflichen methylalkoholischen Farblosung nach
Jenner oder May-Griinwald. Herstellung der Farblosung evtl. ver-
mittels der oben erwahnten Farbstofftabletten, 1 Tbl. auf 10 ccm
reinen Methylalkohol. Dauer 3 Minuten.

2. Farbung durch Verdiinnen der Farblosung mit der gleichen
Menge Aqua dest. Dauer 10 bis 15 Minuten.

3. Griindliches und rasches Abspiilen mit destilliertem Wasser,
bis das Praparat rosafarben aussieht. Weiterbehandlung wie oben.

Die Methode farbt die Kerne hellblau, die eosinophilenGranula
farben sich besonders schon hellrot, sehr gut auch die violettrote,
neutrophile Granulation. Die Mastzellgranula erscheinen tiefblau-
violett. Ungeeignet ist die Farbung zur Darstellung der Azurgranu-
lation und zur Darstellung jugendlicher, unreifer neutrophiler Granu-
lation. Auch zu speziellen Kernstudien ist sie wenig zu empfehlen,
da das Kerngeriist nicht gut hervortritt (s. Tafel II, Abb. 1).

Wegen ihrer raschen Ausfithrbarkeit istdie Jenner-May-
Grinwald-Methode fiir die schnelle Orientierung in der
Sprechstunde in den meisten Fallen ausreichend.

Neben diesen fiir die praktische Diagnostik in erster Linie zu
empfehlenden Firbeverfahren gibt es noch eine auflerordentlich grofie
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Zahl verschiedenartigster Farbemethoden. Hier mufl auf die Hand-
biicher der Hamatologie verwiesen werden. Einer Besprechung be-
darf jedoch noch die Methode der supravitalen oder vitalen
Féarbung.

d) Die vitale und supravitale Farbung

Ihre Anwendung ist fir die Erkennung mancher Blutkrankheiten
unentbehrlich. So sind die fiir die Klinik der Andmien auBerordentlich
wichtigen Retikulozyten nur mit der Vitalfirbung darstellbar. Die so-
genannten vitalen Farbungen sind im strengen Sinne des Wortes
keine solchen, da lebendige Zellen den Farbstoff nicht aufnehmen
oder ihn verandern. Wohl aber nehmen absterbende Zellen bestimmte
Farbstoffe auf (post- oder supravitale Farbung). Besonders geeignet
ist hierfiir der Farbstoff Brillantkresylblau.

Technik: Man streicht eine diinne Schicht einer konzentrierten
alkoholischen Brillantkresylblaulosung mit einem Glasstab oder mit
einem geschliffenen Objekttrager aus und 148t eintrocknen. Nun
streicht man Blut wie iiblich in diinnem Ausstrich iiber die Farb-
stoffschicht aus, bringt den Objekttrager evtl. kurze Zeit in eine
feuchte Kammer und 148t antrocknen. Nachfarbung mit Giemsa.
Die feuchte Kammer stellt man sich her, indem man in eine Petri-
schale ein schwach mit Wasser getranktes FlieBpapier einlegt, das
Priaparat hinzugibt und den Deckel schlief3t.

Sehr zu empfehlen fiir die Darstellung von vitalfarbbaren Zell-
einschliissen, besonders auch der Retikulozyten, ist neben der Brillant-
kresylblaufarbung die Methylenblaumethode von Sabrazés. Man
legt Deckglasausstriche, nachdem sie angetrocknet sind, mit der
Schicht auf einen Tropfen einer Methylenblaulosung (Methylenblau
medizinale pur. 1:500 Aqua dest.), und 146t antrocknen. Die so ge-
wonnenen Préaparate lassen sich mit Methylalkohol fixieren und evtl.
mit Giemsaldosung nachfarben.

e) Farbung des Dicker-Tropfen-Priparates (nach Schilling)

Die vollig lufttrockenen Praparate (s. S. 18) werden nicht fixiert.
Man bedeckt die Schichtseite mit der Giemsalosung (s. S. 20, C.2)
Nach einigen Minuten erkennt man bei leichter Bewegung der Objekt-
trager eine Wolke von aufgelostem Hamoglobin in der Farblosung.
Man gibt nun einige Tropfen frischer Farblosung hinzu. Die Farbung
dauert 20 bis 30 Minuten, durch leichtes Schraghalten des Praparates
und vorsichtiges NachgieBen von destilliertem Wasser wird differen-
ziert, bis das destillierte Wasser klar ist. Diese Prozedur muB sehr
vorsichtig geschehen, da gerade in diesem Moment die zarte Blut-
schicht leicht wegschwimmt. Dann 148t man das Wasser ablaufen. Das
Priaparat darf nicht abgefliet werden, sondern muf in senkrechter
Stellung an der Luft trocknen.
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Die Farbung eignet sich besonders fiir die rasche Erkennung der
Retikulozyten, die im Praparat angereichert gut kenntlich werden,
tir die Farbung der Malariaplasmodien, aber auch zu einer raschen
Orientierung iiber stirkere Eosinophilie. Im letzteren Falle empfiehlt
es sich, die Praparate kiirzer zu farben, da dann die Eosinophilen sich
besonders gut durch ihre leuchtende Granulation abheben.

8. Oxydasereaktion

Die weillen Blutzellen der myeloischen Reihe, d. h. mit Knochen-
marksabstammung, enthalten im Gegensatz zu den Lymphozyten
der lymphatischen Reihe oxydierende Fermente (Oxydasen).
Der Nachweis der Oxydasen erfolgt vermittels der Methoden der
Indophenolblausynthese von Winkler und Schulze und der
Peroxydasenreaktion nach Kreibisch.

a) Indophenolblausynthese

Ausfiihrung:

1. Fixation der lufttrockenen Ausstriche in einer Mischung von
40%igem Formol 4 Alkohol absol. aa.

2. Farbung in einer Mischung 1:4 der beiden folgenden Losungen:

Losung 1. Alphanaphthol gelost in physiologischer Kochsalz-
losung 1:100 unter Zusatz von 1 cem 1/10 n Natronlauge.

Losung 2. 19%ige Losung von Paradimethylparaphenylen-
diaminbase in physiologischer Kochsalzlosung. Das Praparat ist in
kleinen Glasrohrchen von Griibler zu beziehen. Die Losungen sind
immer frisch herzustellen. Man farbt also in einer Mischung von 1 Teil
der Losung 1 zu 4 Teilen der Losung 2. Die Mischung wird filtriert und

3. die Praparate drei Minuten gefarbt.

4. Evtl. Nachfiarben in Giemsalosung.

5. Abtrocknen mit FlieBpapier.

Bei dem ProzeB ist durch die oxydierenden Fermente der Leuko-
zyten aus der Verbindung von Alphanaphthol mit dem Dimethyl-
paraphenylendiamin Indophenolblau entstanden, der Effekt der
Reaktion ist eine Tiefblaufarbung der Granulation (s. Tafel 1I
Nr. 4). In der Klinik und Praxis ist die Oxydasereaktion besonders
wichtig fiir die Unterscheidung der Myeloblastenleukamie gegeniiber
der Lymphoblastenleukamie (s. u.).

Dieselbe Bedeutung besitzt die
b) Peroxydasenreaktion (nach Kreibisch)
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Ausfiihrung:

1. Benzidiummonosulfosaures Natrium (der Firma Adler
in Karlsbad) wird in der Menge von 0,1 bis 0,2 g in 10 ccm Aqua dest.
gelost. Durchschiitteln und Zusatz eines Tropfens Perhydrollosung
(2 bis 3 Tropfen 309,iges Perhydrol zu 10 cmm Aqua dest.). Fil-
trieren.

2. Farben, nicht abtrocknen mit FlieBpapier!

3. Betrachten der lufttrockenen Praparate evtl. nach Nach-
farbung mit Methylenblau-Eosin oder Giemsalosung.

Die Peroxydasereaktion a3t die Kerne ungefarbt und farbt
die Granula blau. Sie ist positiv an Neutrophilen, besonders stark an
Eosinophilen und Mastzellen. Monozyten und Myeloblasten ergeben
positive Reaktion, negative Reaktion zeigen Lymphozyten und
Histiozyten = fixe Gewebszellen.

9. Zahlung der Blutplédttchen

Die Zahlung der Blutplattchen hat ihre besondere Bedeutung
bei der Differentialdiagnose der hamorrhagischen Diathesen.
Fiir die Praxis am einfachsten ist die Methode von Fonio, weil mit
ihr die Plattchenzahl ohne besondere Apparatur im gefarbten Aus-
strichpraparat aus dem Verhaltnis der Plattchen zu den roten Blut-
korperchen zu errechnen ist.

Ausfiithrung:

1. Abreiben des Fingers des Patienten mit Ather.

2. Aufbringen eines Tropfens einer 149%jigen Magnesiumsulfat-
losung auf die Fingerbeere.

3. Schwacher Einstich durch den Tropfen hindurch, ohne daf}
spontan Blutaustritt erfolgt.

4. Herausdriicken von Blut durch Ausiibung eines gelinden Druckes
in den Tropfen der Magnesiumsulfatlosung.

5. Vermischen des Blutes in dem Tropfen mit einer feinen Glas-
spitze, die zuvor ebenfalls in Magnesiumsulfatlosung getaucht ist.

6. Anfertigung eines Ausstriches (Deckglas oder Objekttriager) mit
der Blutmischung.

7. Einfache Giemsafarbung (s. 0.). 1 Stunde lang.

8. Ausziahlung von 1000 roten Blutkoérperchen und der auf der-
selben Flache befindlichen Thrombozyten. Zur Auszahlung bedient
man sich entweder des Ehrlichschen Okulars, in welchem ein
Rechteck ausgeblendet ist, oder man stellt sich einfacher aus Post-
kartenpapier ein ausgeschmttenes kleines Rechteck her, welches in
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das Okular eingefiigt wird. Die Zahlung wird hierdurch wesentlich
leichter und genauer. Die absolute Thrombozytenzahl ergibt sich nun-
mehr, indem man auf die mittels der Zahlkammer festgestellte Ge-
samtzahl der roten Blutkorperchen die gefundene Thrombozytenzahl
umrechnet.

Beispiel: Es wurden im Ausstrichpraparat 72 Thrombozyten auf
1000 rote Blutkorperchen gezihlt. Die Gesamtzahl der roten Blut-
korperchen in der Zahlkammer ergibt die Zahl 4000000. Alsdann ist

4 2
die Gesamtzahl der Plattchen 72 x 4000 = 288000 (ﬂo—l%%g—xl)

pro Kubikmillimeter.

Der Zusatz von Magnesiumsulfatlosung hat den Zweck, die Ge-
rinnung und das rasche Agglutinieren der Plattchen zu verhindern.
Diese rasche Agglutinierbarkeit ist auch der Grund, da8 die Blut-
plattchen nicht wie die roten Blutkorperchen in den gewohnlichen
Glaspipetten aufgesogen und in der Zahlkammer gezidhlt werden
konnen. Neuerdings ist nun von Neubauer und Lampert auf die
gerinnungsverzogernde FEigenschaft des Bernsteins und des festen
Korpers Athrombit (kiinstlicher Bernstein) hingewiesen worden.Dieser
Vorzug gegeniiber dem stark gerinnungsbeschleunigenden Glas hat
Lampert veranlaft, fiir die Zahlung der Thrombozyten besondere
Pipetten aus Bernstein herzustellen, in denen wie in den Thoma-ZeiB3-
Pipetten, das Blut aufgesaugt und mit Normosallssung im Ver-
haltnis von 1:200 verdiinnt wird. Die Zahlung der Plattchen erfolgt
in der Zahlkammer in derselben Weise, wie man die roten Blutkorper-
chen zahlt. Man kann ibrigens in derselben Mischung auch die Ge-
samtzahl der Roten auszahlen. Die Bernsteinpipette ist von der Firma
Lautenschlager in Miinchen zu beziehen. Der Preis ist allerdings
sehr hoch und die Pipette sehr zerbrechlich.

a) Bestimmung der Zerfallsgeschwindigkeit der
Blutplattchen

Die Blutplattchen des normalen Blutes haben die Eigenschaft,
sowohl im Serum wie auch in physiologischen Losungen rasch zu
zerfallen, wobei das in ihnen enthaltene, fiir die Blutgerinnung wichtige
Ferment frei wird. Besonders betrifft das die im normalen Blute iiber-
wiegend vorhandenen kleinen Plattchen, wahrend die in der Minder-
zahl vorhandenen groen Plattchen viel resistenter sind. Unter patho-
logischen Umstanden sind nun besonders bei den hamorrhagischen
Diathesen auffallend viel groe Thrombozyten, die infolge ihrer herab-
gesetzten Zerfallsgeschwindigkeit resistenter, daher fiir den Vorgang
der Blutgerinnung aber auch minderwertiger sind. Die Bestimmung
der Zerfallsgeschwindigkeit ist daher u. U. von erheblicher diagno-
stischer Bedeutung.
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Teehnik (Horwitz): Man fingt einen Tropfen Blut aus der
Fingerbeere in etwa 50 Tropfen Tyrodelosung in einem Athrombit-
schalchen auf und riihrt mit einem Athrombithstdbchen um (Athrom-
bit = kiinstlicher Bernstein, vermindert die Blutgerinnung), tragt in
konstanten Zeitabstinden je einen Tropfen der Blutverdiinnung in die
Thoma-Zeillsche Zahlkammer und stellt sofort das Verhéltnis der
Thrombozytenzahl zur Zahl der roten Blutkorperchen auf einer
moglichst groBen Fliche (duBere Quadrate der Schillingschen
Kammer) fest. Da die Plattchen in den ersten 30 Minuten am stérksten
zerfallen, so ist es am einfachsten, sofort nach der Blutentnahme und
30 Minuten spater die Verhaltniszahl der Blutplattchen zu den Ery-
throzyten zu bestimmen. Normalerweise liegt die zweite Zahl zum
mindesten 10 bis 159, tiefer als die erste. Unter pathologischen Um-
standen zeigt sich die Herabsetzung der Zerfallsgeschwindigkeit der
Thrombozyten darin, dal nach 30 Minuten die Zahl der Thrombo-
zyten um einen wesentlich niedrigeren Prozentsatz oder iiberhaupt
nicht herabgesetzt ist. Fiir genaue Untersuchungen kann man durch
wiederholte Ablesungen eine Zerfallskurve anlegen.

10. Zahlung der Retikulozyten

Die Zahlung der Retikulozyten kann in dem Brillantkresylblau-
Ausstrich-Praparat vorgenommen werden, das nach der Technik auf
Seite 21 hergestellt wird. Man bringt wie bei der Thrombozytenzéhlung
(s. 8. 23) die gefundene Retikulozytenzahl in Relation zu der gleich-
zeitig bestimmten Rotenzahl. Man z&hlt zum Beispiel mit der qua-
dratischen Abblendung die in einem Viereck liegenden Erythrozyten
aus sowie die darin befindlichen Retikulozyten. 1000 Rote miissen
durchgezéhlt werden.

K. Franke hat eine Methode fiir die Zahlung der Retikulozyten
in der Zahlkammer angegeben, die sehr brauchbar ist. Man saugt mit
der Erythrozytenpipette Blut wie zur Rotenzihlung auf, beniitzt aber
als Verdiinnungsflissigkeit eine physiologische Kochsalzlosung, die
0,05%, Brillahtkresylblau enthalt. Die Pipette wird sofort einmal
durchgeschiittelt und dann etwa eine halbe Stunde liegen gelassen.
Meist ist die Farbung schon nach 15 Minuten vollstandig. Die Zahlung
erfolgt wie bei den roten Blutkorperchen. In der Kammer erkennt
man die Erythrozyten deutlich als blaugraue Scheiben. Die Retikulo-
zyten zeichnen sich durch eine sofort auffallende, schwarze, punkt-
oder netzformige Struktur von den roten Blutkorperchen aus. Da auch
die Leukozyten eine gewisse Kernfirbung zeigen, so kann man bei
ihnen gleichfalls eine gewisse Differenzierung vornehmen. Die Glas-
wand der Capillare der Leukozytenpipette wird durch das Brillant-
kresylblau blaugefarbt. Man reinige deshalb mit Salzséurealkohol.
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11. Bestimmung der Blutungszeit nach Duke

Unter Blutungszeit verstehen wir die Zeitspanne, wihrend derer
Blut aus einer kleinen Stichwunde abflieft. Sie entspricht also der
Dauer der Blutung vom Beginn bis zur Blutstillung. Sie ist von dem
eigentlichen Gerinnungsvorgang verschieden. Sie ist ab-
hingig von dem Zustand der Blutgefalle, von den Blut-
plattchen und der Thrombenbildung.

Austiihrung: Stich mit ca. 4 mm vorstehender Franckescher
Nadel in das Ohrlappchen oder die Fingerbeere. Aufsaugen der aus-
tretenden Blutstropfen mit FlieBpapier alle !/,—'/, Minute und Be-
obachtung des Zeitpunktes, an welchem kein Blut mehr aus-
tritt, das FlieBpapier also kein Blut mehr annimmt. Die normale
Blutungszeit betrigt 2 bis 3 Minuten.

12. Bestimmung der Gerinnungszeit

Fir die Bestimmung der Gerinnungszeit sind besondere Appara-
turen besonders von Biirker fir das klinische Laboratorium an-
gegeben. Fiir die Praxis ist die einfache Methode der Priifung der
Gerinnungszeit nach Engel vollkommen ausreichend.

Ausfiihrung: Einstich in die Fingerbeere oder in das Ohrlappchen.
Abnehmen eines groBleren Blutstropfens mit der Schmalseite eines
Objekttragers. Man 1at den Tropfen an dem senkrecht gehaltenen
Objekttrager herunterlaufen. In Abstéanden von % bis ¥, Minute fahrt
man mit einer feinen Nadel durch die erhaltene Blutlinie. Sobald die
Gerinnung eingetreten ist, bleibt ein Fibrinfaden an der
Nadel hiangen und 148t sich aus der BlutstraBle, mit ihr
einen Winkel bildend, herausziehen. Spiilt man das Hamoglobin
mit Wasser ab, so bleibt das Fibrin zuriick. Dienormale Gerinnung
erfolgt nach dieser Methode innerhalb 5 bis 6 Minuten.

13. Priifung der Retraktilitdt des Blutkuchens

LaBt man Blut in einem Gefafl gerinnen, so beginnt nach einer
bestimmten Zeit (meist 1, bis 1 Stunde) das Serum auszutreten und
der Blutkuchen Iost sich von der Wand ab. Es hat sich gezeigt, daf3
dieser Vorgang von der Menge der Blutplattchen abhéingig ist. Der
Vorgang dauert bei der von Franck angegebenen und sehr brauch-
baren Uhrschéilchen-Methode 12 bis 18 Stunden.

Ausfithrung: Man bringt in ein Uhrschélchen einige Kubikzenti-
meter Venenblut und 1aBt stehen. Ist die Retraktilitdat normal,
so hat sich der Blutkuchen innerhalb spéatestens 12 bis
18 Stunden vollkommen im Uhrschélchen abgelost (retra-
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hiert) und schwimmt frei im Serum. Bei Plittchenarmut oder
bei Plattchenschwiache haftet der Blutkuchen dauernd an der Glas-
wand fest.

14. Blutkoérperchensenkungsgeschwindigkeit

Im stromenden Blut sind die roten Blutkorperchen im Blutplasma
suspendiert, wobei die Suspension unter normalen Umsténden eine
hochgradige Stabilitat besitzt. AuBerhalb der Blutbahn sinkt die
Stabilitat dieser Suspension rasch ab und die Blutkorperchen sedi-
mentieren, wenn man die Gerinnungsfahigkeit verhindert, rasch ab.
Es hat sich nun gezeigt, dall die Geschwindigkeit dieser Senkung
der Erythrozyten unter besonderen pathologischen Umstidnden er-
hebliche Unterschiede aufweist. Die Suspension der roten Blutkorper-
chen wird im wesentlichen erhalten durch die elektronegative Ladung
und die hierdurch erfolgende gegenseitige AbstoBung der roten Blut-
korperchen. Hierdurch wird ihre Zusammenballung und Sedimen-
tierung verzogert. Das Blutplasma dagegen enthilt elektropositive
Kolloide. Besonders das Serumglobulin und das Fibrinogen und in
geringerem Grade auch das Serumalbumin sind elektropositiv. Durch
diese elektropositiven Kolloide werden die Blutkorperchen entladen
und ihre Senkung beschleunigt. Sie ist also um so schneller, je mehr und
je grob dispersere Eiweillkolloide (Globuline und Fibrinogene) das
Plasma enthalt. Auch die Viskositiat des Blutplasmas, seine Wasser-
stoffionenkonzentration (Azidose) und der Cholesteringehalt des
Serums spielen eine Rolle, ferner eine Reihe von Faktoren, die be-
sonders fiir die Blutkrankheiten von Bedeutung sind. Es sind das die
Grofle oder Kleinheit der roten Blutkorper, die Menge ihres Hamo-
globins sowie auch die Form der roten Blutkorperchen. So ist bei den
Anéamien eine Beschleunigung der Senkungsgeschwindigkeit zweifel-
los durch die Verminderung der Erythrozyten mitbedingt. Bei der
perniziésen Anédmie z. B. ist sie auch durch die Dichte, d. h. durch
den Reichtum an Hamoglobin und die GroBe der einzelnen roten Blut-
korperchen beeinfluBlt. Der verminderte Zellgehalt bei den Anémien
filhrt durch Anderung des elektrischen Ladungszustandes gleichfalls
zur Senkungsbesehleumgung, wihrend der Anderung des Plasma-
eiweilles bei ihnen eine relativ geringere Bedeutung zukommt. Bei den
Polyzythamien dagegen ist die Senkung verlangsamt, bedingt
einmal durch das bei dieser Erkrankung vermehrte Zellvolumen und
die hierdurch erhohte elektrische Ladung und dann durch eine
Verminderung des fiir die Senkung ausschlaggebenden Serum-
und Plasmaeiweifles. Differentialdiagnostisch besitzt die Priifung
der Senkungsreaktion auch eine gewisse Bedeutung fiir die Dia-
gnose des hamolytischen Ikterus. Wahrend -der katarrhalische
Ikterus mit einer oft betrachtlichen Verlangsamung der Senkungs-
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reaktion (infolge Gallensdurenvermehrung im Blut) einhergeht, findet
man beim hédmolytischen Ikterus eher eine beschleunigte Senkung.
Diese Beschleunigung scheint im wesentlichen darauf zu beruhen, daf3
die roten Blutkoérperchen beim hamolytischen Ikterus verandert sind.
Die Zellen sind im ganzen kleiner, sie besitzen eine annahernde Kugel-
form und sind gut mit Hamoglobin gefiillt. Thr Volumen ist daher
trotz ihres geringen Durchmessers infolge ihrer grofferen Dichte ebenso
oder grofer als das der normalen roten Blutkoérperchen. Fiir kugelige
Korper ist die Senkung schneller als fiir runde Scheiben. Fir die
iibrigen Blutkrankheiten besitzt die Priifung der Senkung keine be-
sondere Bedeutung. Wichtig ist zu wissen, dal} die Beschleunigung der
Senkung wahrend der Menstruation und besonders wahrend der
Graviditat stark erhoht ist. Stark erhoht ist sie ferner bei allen in-
fektiosen Prozessen, bei malignen Tumoren, bei schweren Vergif-
tungen und bei der Zuckerkrankheit. Eine besondere Bedeutung hat
sie fiir die Diagnose der initialen Tuberkulose gewonnen.

Ausfithrung:
a) Methode nach Westergren

Man fiillt in eine 2-ccm-Rekordspritze 0,4 ccm 3,89,ige Natrium-
citricum-Losung zur Vermeidung der Gerinnung und fillt die Spritze
vermittelst Venenpunk-

tion auf 2 ccm auf. Man

schiittelt gut durch und

spritzt die Blutmischung

in das dem Apparat bei-

gegebene kleine Reagenz-

glas oder in ein Athrom-

bitblockschédlchen (von

Lautenschliager). Nach

nochmaligem, guten

Durchmischen wird die

Blutzitratmischungin die

dem Apparat beigegebene

Pipette aufgesaugt. Diese

ist 30 cm lang bei einer

lichten Weite von 2,5 mm.

Die Pipette hat eine Gra-

duierung von 0 bis200mm.

Nachdem das Blut mehr-

mals aufgesaugt und zu-

riickgespritzt wurde, wird

die Pipette biszur Marke O

gefiillt, senkrecht in dem

Gestell zur Blutsenkungsreaktion nach Westergren beigegebenen Stativ mit
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der Spitzenach unten auf einen Gummistopfen aufgesetzt und mittelst
Federdruck angepreBt (s. Abb. 8). Nach kurzer Zeit sinken die Blut-
korperchen nach abwérts und es bildet sich iiber ihnen eine mehr oder
weniger grofBe Plasmaschicht. Man liest nun nach 1, nach 2 und unter
Umsténden auch nach 24 Stunden an der Millimetereinteilung die Hohe
der abgesetzten Plasmaschicht ab. Praktisch die grofite Bedeutung
hat der Einstundenwert. Er betragt bei normalen Méannern
1 bis 6 mm, bei Frauen 3 bis 10 mm. Werte iiber 9 mm beim Mann
und iiber 12 mm bei der Frau werden als pathologisch betrachtet.
Nach 24 Stunden ist der Normalwert beim Mann ca. 40, bei der Frau
ca. 70 mm.

b) Methode von Linzenmeier

Blutentnahme wie oben in einer l-ccm-Spritze im Verhéltnis 1:4
Natriumzitratlosung zu Blut. Einfiillung in das 6,5 cm lange Sen-
kungsrohrchen bis zur Marke 1. Das Rohrchen tragt unterhalb der
Marke 1 eine Einteilung von 1 bis 18 mm. Zur Bestimmung mif3t man
die Zeit, innerhalb welcher die Senkung der roten Blutkérperchen bis
zu der Marke 18 mm vorgeschritten ist, d.h. also bis die Grenze
zwischen Plasma und gesenkten roten Blutkorperchen sich an der
Marke 18 befindet. Dieser Moment tritt beim Mann nach 7 bis 9, bei
der Frau nach 5 bis 6 Stunden ein. Die Linzenmeiersche Methode
erscheint fiir den Gebrauch in der Praxis weniger verwendbar, da sie
einhéufigeres Ablesenerforderlichmacht,wihrenddie Westergrensche
Methode nach einer Stunde bereits praktisch brauchbare Werte ergibt.

Die neuerdings vielfach angegebenen Mikromethoden zur Senkung
sind fiir die Praxis weniger zu empfehlen, da sie auch bei subtilster
Technik mit erhohter Fehlerbreite zu rechnen haben.

15. Blutkorperchenresistenzbestimmung

Die roten Blutkérperchen gehorchen den Gesetzen der Osmose,
d. h. sie vermogen aus einer umgebenden hypotonischen Losung
Wasser aufzunehmen, wihrend sie an eine hypertonische Losung
Wasser abgeben. Befinden sie sich in einer sogenannten isotonischen
Losung, so findet ein Wasseraustausch nicht statt. Isotonisch ist eine
Kochsalzlésung von 0,9%,. Werden rote Blutkorperchen in eine hyper-
tonische, tiber 0,99, NaCl enthaltende Losung gebracht, so schrumpfen
sie durch Wasserabgabe. Bringt man sie in eine hypotonische Losung,
unter 0,99, NaCl, so quellen sie durch Wasseraufnahme stark auf bis
zur Zerstorung und geben ihr Hamoglobin an die umgebende Fliissig-
keit ab. Dieser als Hamolyse bezeichnete Vorgang beginnt normaler-
weise bei einer Konzentration von 0,46 bis 0,42%, NaCl und ist voll-
kommen bei einer Konzentration von 0,28 bis 0,2%,.
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Ausfiihrung:

1. Venenpunktion mit einer 5-ccm-Spritze. Die Spritze muf3 mit
Alkohol und Ather gut gereinigt und lufttrocken sein, um H&amolyse
zu vermeiden.

2. Einbringen des Blutes in ein kleines MeBkolbchen mit Glas-
perlen, langeres Umschiitteln, um das Blut zu defibrinieren und un-
gerinnbar zu machen.

3. Uberfiihren des defibrinierten Blutes in ein Zentrifugenglas und
starkes Zentrifugieren.

4. Abgieflen des Serums und zwei- bis dreimaliges Waschen der
zuriickbleibenden roten Blutkorperchen mit 0,9%iger Kochsalzlosung
mit jedesmaligem Zentrifugieren und Abgieflen.

5. Herstellung einer 5%igen Aufschwemmung der gewaschenen
roten Blutkorperchen derart, da man 1ccm der Aufschwemmung
auf 20 ccm Kochsalzlosung verdiinnt.

6. Herstellung der fallenden Kochsalzverdiinnung.

Zur genauen Austitrierung der Resistenz wire es notwendig, von
einer 0,7 bis 0,1%igen Kochsalzlosung Verdiinnungen in jeweiligen
Abstanden von 0,029, herzustellen. An Stelle dieser umstédndlichen
Methode erscheint es fir die Praxis durchaus ausreichend, wenn
eine Verdiinnungsreihe hergestellt wird, die zwar nicht genau pro-
gressiv fortschreitet, aber doch die wichtigen Verdiinnungsbreiten
zwischen 0,46 bis 0,38 und 0,28 bis 0,29, enthalt. Die Verdinnungs-
reihe ist folgende: 0,79, 0,6%, 0,3%, 0,469, 0,42%, 0,389,
0,32%,, 0,289%,, 0,24% und 0,29%,. Die praktische Herstellung
dieser Verdiinnung erfolgt am einfachsten mittelst Tropfver-
fahrens, indem man von einer 19%igen Kochsalzlosung ausgeht.
Man stellt sich 10 kleine Reagenzrohren in einer Reihe auf und fillt
aus einer Tropfflasche oder Tropfpipette von links beginnend, in das
erste Rohrchen 70, in das zweite 60, in das dritte 50, in das vierte 46,
in das fiinfte 42, in das sechste 38, in das siebente 32, in das achte 28,
in das neunte 24 und in das zehnte 20 Tropfen der 19;igen Kochsalz-
losung ein. Nun fiillt man zu jedem Rohrchen so viel Tropfen destil-
lierten Wassers hinzu, als nétig sind, um in jedem Rohrchen die
Tropfenzahl auf 100 zu ergénzen. Die Reihenfolge der zuzusetzenden
Tropfenzahl destillierten Wassers von links nach rechts ware also
30, 40, 50, 54, 58, 62, 68, 72, 76, 80. Die Tropfenzahl der in jedem
Rohrchen befindlichen Kochsalzlosung gibt dann ohne weiteres die
Konzentration an: 70 Tropfen = 0,7%/, usw.

7.Zu jedem Rohrchen setzt man etwa 3 Tropfen der Blutkorperchen-
aufschwemmung hinzu. Die gesamten Rohrchen kommen entweder in
einen Thermostaten (Brutschrank) oder in die Nahe einer entsprechen-
den Wirmequelle. Nach einer Stunde wird abgelesen. In den Rohrchen,
in welchen keine Hémolyse stattgefunden hat, haben sich die roten
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Blutkérperchen sedimentiert, und dariiber steht die wasserklare Koch-
salzlosung. Der Beginn der Hamolyse zeigt sich daran, dall die
Fliissigkeit . iiber den sedimentierten roten Blutkérpern gelb bis
rotlichgelb gefarbt ist, eine mittiere Hamolyse an einer deut-
lichen Rotung und totale Hamolyse an einer dunkelroten
Farbung der Flussigkeit und vollkommenem Verschwinden des Boden-
satzes von Erythrozyten. Die normale Hémolyse (= beginnende,
minimale Héamolyse) erfolgt, wie oben gesagt, bei 0,46%,, die starke
Hamolyse bei etwa 0,38%, und die totale (maximale) Hamolyse bei
etwa 0,289%,. Diesen Zahlen entsprechen die Rohrchen Nr. 4, Nr. 6
und Nr. 8.

Bei dem sogenannten hamolytischen Ikterus ist die Fest-
stellung der Resistenz fir die Diagnose von Bedeutung,
weil bei ihm die Resistenz vermindert ist. Und zwar liegt sowohl
die beginnende Hamolyse (sogenannte Minimalresistenz) hoher, also
iber 0,469, bis zu 0,6 und 0,79, wie auch die totale Hémolyse (so-
genannte maximale Resistenz) tiber 0,28%,. Im Gegensatz hierzu ist
haufig beim katarrhalischen Ikterus die Resistenz der roten
Blutkoérperchen erhoht, so dal selbst bei hoheren Verdiinnungen
eine Hamolyse nicht auftritt.

16. Blutgruppenbestimmung

Die theoretische und praktische Bedeutung der Blutgruppen-
bestimmung fiir die Vererbungswissenschaft (Paternitatsfrage) kann
hier nicht besprochen werden. Fiir die Diagnose der Blutkrankheiten
spielt sie keine Rolle, wohl dagegen ist die Kenntnis ihrer Gesetze
und ihrer Technik fiir die Therapie der Blutkrankheiten uneriaf3-
lich, wo Blutiibertragung in Betracht kommt. Eine Blutiiber-
tragung ohne vorherige Prifung der Blutgruppen bringt
die Gefahr bedrohlicher Erscheinungen (Embolien, In-
farkte, Kollaps usw.) mit sich. Zum Verstandnis des Vorganges
sei folgendes kurz ausgefiihrt: Bringt man rote Blutkorperchen eines
Menschen mit dem Blutserum eines andren Menschen zusammen, so
tritt in manchen Fallen eine Zusammenballung der roten Blutkorper-
chen (Agglutination) ein. Der Vorgang kommt dadurch zustande, dal3
die roten Blutkoérperchen agglutinable Substanzen und das Serum
agglutinierende (Serumagglutinine) enthdlt. Es gibt zwei agglu-
tinable Substanzen der roten Blutkorperchen. Diese konnen in dem
Blute eines Menschen entweder jedes einzelne fir sich oder beide
zusammen vorkommen, sie konnen aber auch beide fehlen. Anderseits
gibt es im Serum auch zwei verschiedene Agglutinine (agglutinierende
Substanzen), die ebenfalls jede fiir sich oder zusammen vorkommen
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oder fehlen. Das eigene Serum eines Menschen enthélt immer nur die
Serumagglutinine, welche eine Selbstagglutination unméglich machen.
Bezeichnet man nach dem Vorgang von Landsteiner, Jansky
und Mof8 die beiden agglutinablen Substanzen (auch Agglutinogene
genannt) in den Erythrozyten mit A und B, die im Serum enthaltenen
Agglutinine mit « und B8 und das Fehlen der Agglutinine einerseits
und der agglutinablen Substanzen andrerseits mit 0, so ergeben sich
folgende 4 Blutgruppen.

Die Erythrozyten: Das Serum Formel
. enthilt der
Blutgruppe enthalten die | werden aggluti- das Blut-
agglutinablen |niert durch Se- Agglutinin gruppe
Substanzen |rum der Gruppe =
Gruppe I (0] —_— oa+p Ouap
Gruppe II A IIT B Ap
Gruppe IIT B II « Ba
Gruppe IV AB I, II, IIT — ABo

Die Gruppenbezeichnung nach Zahlen ist verlassen. Am besten
bezeichnet man die Blutgruppen nach der internationalen Nomen-
klatur 0, A, B und AB (2. Kolumne des Schemas) oder nach der
exakten Formel der fiinften Kolumne.

Die Gruppe 0.

Die Blutkorperchen dieser Gruppe werden, da sie keine agglu-
tinablen Substanzen enthalten, vom Serum der anderen Gruppen nicht
agglutiniert. Die Menschen dieser Blutgruppe sind also Universal-
spender fir alle Angehorigen der iibrigen Gruppen.

Die Gruppe AB.

Das Serum dieser Gruppe enthélt keine Agglutinine, kann also
auf die Blutkorperchen aller anderen Gruppen keine agglutinierende
Wirkung ausiiben. Die Angehorigen dieser Gruppe sind daher Uni-
versalempfanger aller anderen Gruppen.

Die Gruppe A.

Das Serum dieser Gruppe agglutiniert die Blutkorperchen der
Gruppe B und A B, weil das Serum das auf die agglutinablen Sub-
stanzen B gerichtete Agglutinin § enthilt. Infolgedessen kann
Gruppe B und AB nicht Spender sein fiir die Gruppe A.

Die Gruppe B.

Das Serum dieser Gruppe agglutiniert mit seinem Agglutinin «
die gleichgerichteten agglutinablen Substanzen der Gruppe A und A B.
Die Gruppe A und AB konnen also fiir Gruppe B nicht Spender sein.

Am einfachsten orientiert man sich nach folgendem
Schema.
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Die Pfeilrichtung von einer Gruppe zu den andern zeigt an, fiir welche
Gruppen die Ausgangsgruppe Spender sein kann.

So ist also Gruppe 0 Spender fiir A, B und AB. Gruppe A Spender
fiir AB. Gruppe B gleichfalls Spender fiir AB. Am besten ist natiirlich
die Verwendung eines Blutes derselben Blutgruppe.

Die Gruppe 0 ist, da kein Pfeil zu ihr hinfiihrt, unter keinen Um-
stinden Empfanger von einer der anderen Gruppen, sie vertragt also
nur Blut derselben Gruppe 0. Die Gruppe A ist nur Empfanger fiir
Gruppe 0, die Gruppe B gleichfalls nur fiir Gruppe 0; die Gruppen A
und B sind Empfanger auch fiir ihre eigene Gruppe. Die Gruppe AB
ist Universalempfinger fiir alle Gruppen, also 0, A, B und ihre
eigene Gruppe A B.

Fiir die praktische Bestimmung hat es sich als ausreichend er-
wiesen, wenn die Gruppenbestimmung mit dem Serum der Gruppen A
und B erfolgt. Von dem Serotherapeutischen Institut in Wien IX
und den Firmen Pharmagans in Oberursel sowie Ruete-Enoch in
Hamburg werden Testsera fiir die Blutgruppenbestimmung her-
gestellt.

Praktische Ausfithrung: Sowohl das Blut des Spenders wie das
Blut des Empfangers sind auf ihre Gruppenzugehorigkeit zu priifen.

1. Lege saubere Objekttriager auf eine weifle Unterlage und daneben
je ein weilles und braunes Rohrchen der Testsera. Das weille Rohrchen
enthilt die Gruppe A, das braune die Gruppe B. Auf den einen
Objekttrager schreibt man am oberen schmalen Ende den Buch-
staben A (1I), an das untere schmale Ende desselben Objekttragers
den Buchstaben B (III). AuBlerdem den Namen des Patienten.

2. Das weille Rohrchen wird an beiden Enden abgefeilt und sein
Inhalt in Tropfenform auf die mit A (II) bezeichnete Stelle des
Objekttragers ausgetupft, evtl. leicht ausgeblasen. Der Inhalt des
Rohrchens B (IIT) wird in gleicher Weise auf die mit B (III) be-
schriftete Stelle appliziert. .

3. Einstich in das gut gereinigte und mit Ather abgeriebene ab-
solut trockene Ohrlappchen, am besten mit einer frischen Impffeder
oder einer ausgegliihten Lanzette. Abheben je eines austretenden
Blutstropfens mit einer der zwei Ecken des Endes des zweiten Objekt-
tragers und Einbringen je eines Tropfens in die auf dem ersten Objekt-
trager bereitliegenden Testsera, wobei das Blut mit der Objekttrager-

Schlecht, Blutkrankheiten 3
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ecke leicht in dem Testserumtropfen verteilt wird. Es ist sorgfaltig
darauf zu achten, dafl nichts von dem einen Testserumtropfen in den
anderen hineingerat. Der Blutstropfen soll so bemessen sein, daf} er
zu dem Testserumtropfen etwa im Verhaltnis 1:5 steht.

Abb. 9. Blutgruppenbestimmung

1 Tropfen
Testserum
A Aggluti-
—_— nation
+ «—
/s Tropfen
Blut in Aggluti-
A nation
1 Tropfen in
Testserum <—
B B
—
+
1/5 Tropfen
Blut
Blutgruppe AB Blutgruppe A
= Universal-Empfianger
o] Aggluti- keine
nation Aggluti-
< nation
in in
A A
und
B
Blutgruppe B Blutgruppe 0]

= Universalspender

4. Man beobachtet unter leichtem Hin- und Herbewegen des sonst
flach gehaltenen Objekttrigers den Eintritt der Reaktion. Nach
einer Minute wird festgestellt, ob und in welchem Tropfen eine
Agglutination eingetreten ist oder nicht. Die Agglutination
kennzeichnet sich in einer grobflockigen Zusammenballung der
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roten Blutkorperchen, wahrend beim Ausbleiben der Reaktion die
Mischung gleichmaflig homogen bleibt. Die Agglutination ist mit
bloBem Auge zu erkennen, besser aber mit einer starken Lupe, evtl.
unter dem Mikroskop festzustellen. Bei manchen Fallen tritt in den
Tropfen eine nicht beweisende sogenannte Pseudoagglutination
auf. Diese ist ganz feinkornig und tritt auch meist erst in 4 bis 5 Mi-
nuten ein. Auch etwa im Mikroskop beobachtete Geldrollenbildung
der Roten ist nicht beweisend. Beweisend ist nur die innerhalb einer
Minute auftretende grobflockige Agglutination. Ist diese Reaktion
beim Spender nicht eindeutig, so verwende man sein Blut lieber nicht.

5. Es ergeben sich bei der Ablesung folgende vier Méglichkeiten
des Ausfalls der Reaktion, die in den vier nebenstehenden Abbildungen
gekennzeichnet sind. (Abb. 9.)

a) Agglutination sowohl im Tropfen A wie im Tropfen B = Blut-
gruppe AB.

b) Fehlende Agglutination in Tropfen A, Agglutination in
Tropfen B = Gruppe A.

¢) Positive Agglutination in Tropfen A, fehlende Agglutination
in Tropfen B = Gruppe B.

d) Fehlende Agglutination in Tropfen A und B = Blutgruppe 0.

Nicht beriicksichtigt werden bei dieser Methode der Blutgruppen-
bestimmung die Verdnderungen, welche die FErythrozyten des
Empfangers durch das Spenderserum erfahren. Sie konnen vernach-
lassigt werden, da die Serummenge des Spenders relativ klein ist zur
Menge der Erythrozyten des Empfangers. Nicht beriicksichtigt ist
auch das Eintreten von Hamolyse. Es mufl betont werden, daB die
Ablesung auf das sorgfaltigste durchgefithrt wird. Selbst bei sauberster
Arbeit sind Fehler nicht ganz ausgeschlossen. Es ist daher zweck-
mafig, selbst dann, wenn Spender und Empfanger nach dem Ausfall
der Blutgruppenbestimmung derselben oder einer passenden Blut-
gruppe angehoren, noch vor der Blutiibertragung direkt die Blut-
korperchen des Empfangers mit dem Serum des Spenders zu priifen.
Man verfahrt in der gleichen Weise wie oben, indem man dem Spender
Blut entnimmt, durch Zentrifugieren oder Absetzenlassen Serum ge-
winnt und einen Tropfen des Serums auf einen Objekttrager bringt.
Zu diesem Serumtropfen setzt man wie oben einen kleinen Bluts-
tropfen des Empfangers hinzu und beobachtet, ob nach einer Minute
eine grobe Agglutination auftritt. Tritt dies ein, so ist das Blut des
Spenders trotz des vorher giinstigen Ausfalls der Gruppenbestimmung
unbrauchbar. Nur wenn die Blutserummischung vollkommen homogen
bleibt, ist das Blut zu verwenden. In dieser Anordnung kann auch,
wenn Kile geboten ist und Trager passender Blutgruppen nicht zur
Verfiigung stehen, aus der Umgebung des Kranken ein geeigneter
Spender herausgesucht werden. Siehe auch beziiglich der praktischen
Verwertung das Kapitel Bluttransfusion.

3*



36 DIAGNOSTISCHE VERWERTUNG DER SERUMFARBE

17. Diagnostische Verwertung der Serumfarbe —
Bilirubinbestimmung im Serum

Bei manchen Blutkrankheiten bietet die Betrachtung der
Serumfarbe gewisse diagnostische Aufschliisse. Im allgemeinen zeigt
normales Serum, wenn es klar gewonnen ist, eine mattgelbe Far-
bung. Bekannt ist die auffallend gelbgriine Farbung des Serums
bei beginnendem Ikterus,unddiedunkle,fast braunschwarze
Farbung bei schwerem, lang bestehendem I kterus. Im Gegensatz
hierzu weist das Serum einer echten pernizidsen Andmie meist
eine auffallend goldgelbe Farbe auf (Naegeli). Das Blut der
Chlorose hat hinwiederum eine nur schwache, helle Serumfarbe.
Abgesehen von den Serumverdnderungen, die durch mechanischen
GallenverschluB bedingt sind und bei denen durch Ubertritt der Galle
in das Blut natiirlich die oben angefithrte intensive Verfarbung ein-
treten muf, ist die Serumfarbung bei den An&mien bedingt durch
das bei dem Blutzerfall vermehrt gebildete Bilirubin. Zur
quantitativen Bestimmung des Bilirubins sind kolorimetrische
Methoden angegeben, von denen fiir praktische Zwecke das Bili-
rubinometer von Meulengracht brauchbar ist, wenn auch die
Bestimmung bei den Anamien weniger exakt ausfallt als bei den
starkeren Farbungen beim Ikterus. Das Meulengrachtsche Bili-
rubinometer beruht auf dem Vergleich der Serumfarbe mit der-
jenigen einer Standardlésung von Kaliumbichromat. Das Serum wird
bis zur Farbgleichheit mit der Standardlosung verdiinnt und der
Bilirubinwert an einer Skala abgelesen. Genauer ist die kolorimetrische
Methode von Hijmans van den Bergh. Sie beruht auf der Erschei-
nung, dall Bilirubin bei Zusatz des Ehrlichschen Diazoreagens
sich rot farbt. Fir die Praxis ist die quantitative Bilirubinbestim-
mung im Serum als diagnostisches Hilfsmittel fiir die Diagnose der
Anamien gegeniiber den Veranderungen des Blutbildes von unter-
geordneter Bedeutung. Wichtiger ist unter Umstidnden die An-
stellung der sogenannten direkten und der sogenannten verzogerten
oder indirekten Reaktion der Diazoreaktion auf Bilirubin, die auf
einfache Weise nach der Methode von Lepehne folgendermallen an-
gestellt wird.

Ausfiihrung: Man fiillt in drei kleine Reagenzglaser 0,3 cem Serum.
Zum ersten Glaschen fiigt man 0,2 ccm Aq. dest. hinzu. In das dritte
bringt man einige Kornchen Koffeinum natrio-salicylicum und
eine Spur Ammoniak, indem man einen vorher mit Ammoniak be-
netzten Glasstab in das Serum eintaucht. Zum Schluf} setzt man zu
dem zweiten und dritten Rohrchen je 0,2 com Diazoreagens zu. Im
dritten Rohrchen tritt die Reaktion der Rotfarbung sofort ein. Es
handelt sich hierbei um die sogenannte verzogerte oder indirekte
Reaktion, die nur bei Zusatz von Koffein auftritt. Wird auch das
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zweite Rohrchen rot, so handelt es sich um eine direkte Reaktion,
d. h. um eine solche, die durch Zusatz des Diazoreagens allein ein-
tritt. Das erste Rohrchen dient lediglich dem Vergleich. Die so-
fortige direkte Reaktion (Rotfarbung des zweiten Rohrchens) zeigt
Stauungsbilirubin an, wahrend die indirekte Reaktion vor allem bei
der pernizitsen Anamie und beim hamolytischen Ikterus auftritt
(Hijmans van den Bergh). »

Das zu der Reaktion notwendige Diazoreagens wird jedesmal
frisch aus der Diazolosung I und II nach Ehrlich hergestellt. Lo-
sung I: Sulfanilsdure 5,0, reine Salzsdure 50,0, Aqua dest. 1000.
Losung IT: 59, Natriumnitritlosung. Das Reagens wird hergestelit
durch Vermischen von 25 cem der Losung I mit genau 10 Tropfen
der Losung II.

Bei Hamolyse zeigt das Serum infolge Hamoglobinaustritts eine
spontane Rotfarbung.

18. Knochenmarkspunktion

Die Knochenmarkspunktion (Seifahrt) ist unschwer auszufiihren.
Sie kann in der Differentialdiagnose zwischen aplastischer und per-
nizidser Anédmie und zur Diagnose der Aleukdmie mit Erfolg ange-
wendet, werden.

Ausfithrung: Brustbein in der Medianlinie 2 cm abwirts vom
Ansatz der 2. Rippe. Lokalanésthesie mit Novokain oder Eukain.
Grofler Schnitt auf dem Periost. Beiseiteschieben des Periosts mit
einem Raspatorium. Eindringen in die Spongiosa mit einem Knochen-
bohrer und Ausloffeln des Marks. Heftpflasterverband der Wunde.

Das ausgeloffelte Mark wird im Ausstrichpridparat untersucht.
Panoptische Farbung.

B. Die Zellen des Blutes

Das Studium der unter normalen und krankhaften Bedingungen
im Blut vorkommenden Zellformen besitzt auch fiir den Praktiker fiir
die Diagnose wie auch die Therapie der Bluterkrankungen eine aus-
schlaggebende Bedeutung. Die Betrachtung der Blutzellen erfolgt in
den beschriebenen teils ungefarbten, in der Hauptsache aber in
gefarbten Blutausstrichpraparaten.
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I. Die Roten Blutkoérperchen (Erythrozyten)

a) Normale rote Blutkorperchen (Normozyten).

Sie bilden im frischen Blutpraparat leicht gelblich-griinlich
gefdarbte, kreisrunde Scheiben von einem mittleren Durchmesser
von 7,5 bis 8 u. Die Mitte ist auf beiden Seiten verdiinnt, so daB} sie
hellfarbiger ist als die Peripherie. Bei seitlicher Betrachtung erscheinen
infolgedessen die Erythrozyten auch bikonkav bzw. biskuit-
formig. Im normalen Blut bilden die roten Blutkorper im frischen.
ungefarbten Nativpraparat haufig Geldrollenformen, wahrend sie
im stark verdiinnten anamischen Blut im frischen Praparat vereinzelt
liegen. Der verminderte Hamoglobingehalt bei den Andmien macht
sich bereits im frischen Blutpraparat durch Abnahme des Farbtones
und durch Zunahme der hellen Delle im Zentrum bemerkbar.

Im gefarbten Ausstrichpraparat (kombinierte panoptische May -
Griinwald-Giemsa-Farbung = P. O.) erscheinen die roten Blut-
korperchen durch Aufnahme des sauren Eosins leuchtend rot.
Auch hier erscheint die mittlere Delle heller, die Peripherie starker
gefarbt. Das normale rote Blutkorperchen ist kernlos, eine Zell-
membran oder ein Zellgeriist sind nicht zu erkennen. Die farberische
Nichtdarstellbarkeit einer Membran und eines Stromas spricht natiir-
lich nicht gegen deren Existenz. Vielmehr ist sicher, daf eine z. T. aus
Lipoiden (Cholesterin) und aus protoplasmatischen Substanzen be-
stehende, semipermeable Membran vorhanden ist sowie eine netzartige
Geriistsubstanz, die wahrscheinlich aus Nucleoprotein besteht und
deren Zwischenrdume das Hamoglobin enthalten. Die normale Zahl
der Erythrozyten pro cmm ist etwa 4,5 Millionen bei der Frau und etwa
5 Millionen beim Mann. Schwankungen bis zu einer halben Million sind
physiologisch. (Tafel I, Nr. 1).

b) Pathologische Erythrozyten

Unter krankhaften Bedingungen treten im Blut Formen der roten
Blutkorperchen auf, die z. T. als pathologisch verédnderte Blutkorper-
chen aufzufassen sind, z. T. aber auch jugendliche Formen darstellen,
die normalerweise in den blutbildenden Organen sich vorfinden. Bei
ersteren handelt es sich um pathologische Degenerationsformen,
bei den letzteren dagegen um Regenerationsformen, bei denen
lediglich ihr Erscheinenim peripheren Blut alsanormalzu bezeichnen ist.

1. Anisozytose

Anisozytose nennen wir das Auftreten von stidrkeren Grofen-
differenzen der roten Blutkorperchen, wobei auffallend kleine als
Mikrozyten und auffallend groBle als Makro- und Megalozyten
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bezeichnet werden. Die Mikrozyten (Tafel I, Nr. 4) sind rund und
von einer GroBe von 4 bis 6 u. Als Schistozyten bezeichnen wir ganz
abnorm kleine und unregelméflig gestaltete Zellen von etwa 2 bis 3 u
Durchmesser. Megalozyten (Tafel I, Nr. 2) dagegen sind &ltere
oder auch jugendliche, erheblich groBere Zellen als die Normozyten. Sie
zeigen oft eine Polychromasie oder basophile Punktierung und Vital-
granulation als Zeichen ihrer Jugendlichkeit (Tafel I, Nr. 3). Es
sind hémoglobinreiche Zellen, die im Blutpraparat auffallen als
intensiv gefiarbte, leuchtend rote, sehr grofle Zellen, bei denen
durch den starken Hamoglobingehalt die zentrale Aufhellung gar
nicht oder wenig ausgesprochen ist. Die von Naegeli versuchte
Durchfihrung einer Trennung dieser Zellen in Makro- und Megalo-
zyten kommt fiir die praktische Diagnose nicht in Betracht. Die
Unterscheidung ist schwierig und oft unméglich. Besonders grofie
Megalozyten bezeichnet man als Gigantozyten (Tafel I, Nr. 3). Die
Megalo- und Gigantozyten treten bei schweren An&dmien, vor
allem bei der Perniciosa, im peripheren Blutbild auf.

2. Poikilozytose

Unter Poikilozytose versteht man das Auftreten von roten
Blutkérperchen mit abnormer dulerer Gestalt wie Birnen-, Keulen-,
Hantel- und Ambofiformen. Sie kommen als degenerative Er-
scheinung bei allen Anédmien, besonders den schwereren Formen vor.
Ihre diagnostische Bedeutung ist gering, insbesondere ist die ihnen
frither fiir die Diagnose der perniziosen Anémie zugeschriebene Be-
deutung nicht aufrecht zu erhalten.

3. Hypochromie und Hyperchromie

Enthalt das einzelne Blutkorperchen wenig Hamoglobin, so er-
scheint es im ungefirbten Priparat blasser, die Delle vergroflert.
Auch im gefarbten Praparat erscheint der Hamoglobinrand schméler.
Die Hamoglobinarmut bezeichnen wir als Hypochromie. Sie kommt
besonders vor bei den sekundaren Andmien und der Chlorose. Enthalt
das Blut sehr reichlich hypochrome Zellen, so ist der Zustand gegeben,
bei dem nach Seite 14 der Féarbeindex unter 1 sinkt.

Hamoglobinreiche rote Blutkoérperchen zeigen sowohl unge-
farbt als auch gefarbt ihren Hamoglobinreichtum durch Kleiner-
werden oder Verschwinden der zentralen Delle und durch einen
intensiven Farbton an; zu ihnen gehoren insbesondere die oben-
genannten Megalozyten und Gigantozyten. Diese grofien und
iibernormal H&moglobin enthaltenden Zellen sind bei stark ver-
mehrtem Auftreten die Veranlassung fiir eine Erhohung des Firbe-
indexes iiber 1=Hyperchromie. Dieses Vorkommen ist besonders
charakteristisch fir die perniziése Animie.
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4. Polychromasie

Im andmischen Blut finden sich mehr oder weniger zahlreich Zellen,
welche im Gegensatz zu der reinen starken Rotfarbung der Normozyten
(Orthochromasie) einen mehr violettrotlichen oder violettblauen
Farbton annehmen (Tafel I, Nr. 13). Die Erscheinung beruht darauf,
daBl diese Zellen neben ihrer Affinitdt zu sauren Farbstoffen (Kosin)
gleichzeitig eine solche zu basischen Farben (Methylenblau) besitzen.
Sehr gut darstellbar ist diese Polychromasie auch vermittels der
einfachen Methylenblaufarbung, wobei die polychromatophilen Zellen
einen blauen Farbton annehmen gegeniiber dem Gelbgrin der nor-
malen Erythrozyten. Die feinsten Grade der Polychromasie erkennt
man mit der oben zitierten supravitalen Methylenblaufarbung. Die
Polychromasie ist ein Ausdruck der Jugendlichkeit der
Zellen.

5. Basophile Punktierung

Die basophile Punktierung stellt eine feine blaue Kornelung oder
Tiipfelung in den roten Blutkorperchen dar, die gleichfalls besonders
gut in Methylenblaupriaparaten, aber auch bei der panoptischen
Farbung zum Ausdruck kommt (Tafel I, Nr. 6 u. 11). Auch sie ist ein
Zeichen vongesteigerter Regeneration der Blutzellen. Sie kommt vor bei
vielen Andamien, bei der Leukimie und anderen Blutkrankheiten. Be-
sonders charakteristisch und diagnostisch zu verwerten ist ihr zahl-
reiches Auftreten bei der Bleivergiftung.

6. Retikulozyten

Unter Retikulozyten verstehen wir rote Blutkorperchen, die
eine sehr feine punkt- oder strichférmige, z.T. auch netzformige
basophile Zeichnung, Substantia granulo-filamentosa zeigen, die nur
mit derSupravitalfirbung festzustellen ist (Tafel I, Nr. 5). Die Reti-
kulozyten sind gleichfalls jugendliche Elemente. Im normalen Blut kom-
men sie sehr selten (in nur 0,39) vor. Ihr Auftreten im patho-
logischen Blut weist auf eine besonders intensive Blut-
regeneration hin.

Die Polychromasie, die basophile Punktierung und die
Substantia granulo- bzw. reticulo-filamentosa werden nach
neueren Anschaunngen als verschiedene Erscheinungsformen einer und
derselben basophilen Grundsubstanz aufgefaf3t (Schilling). So zwar,
daB die basophile Punktierung aus der feinen Netzsubstanz durch
Zusammenballung und Verklumpung (z. B. durch Toxine, wie bei
der Bleivergiftung) entstiinde und die diffuse Polychromasie durch
eine Losung der Netzsubstanz. Unter allen Umstédnden bedeutet das
Auftreten dieser Formen eine ausgesprochene regenerative Ten-
denz der Erythropoése.
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7. Kernhaltige rote Blutkérperchen (Erythroblasten)

Die kernhaltigen roten Blutkoérperchen sind, wie ihr Name
Erythroblasten bezeichnet, die eigentlichen Bildner der Erythro-
zyten. Sie kommen nur unter pathologischen Umsténden im peri-
pheren Blute vor. Man unterscheidet zwei Formen, die durch Struktur
des Kernes und durch die Grofie der Zelle unterscheidbar sind.

«) Normoblasten

Sie haben die GroBe eines normalen roten Blutkorperchens und
enthalten einen runden Kern, der sich vom Protoplasma scharf
abhebt und sich mit den basischen Kernfarbstoffer intensiv farbt.
Bei der panoptischen Farbung erscheint das Protoplasma stark rot
mitunter aber auch jugendlich polychromatophil, der Kern dagegen
intensiv blaubis rotblau(Tafel I, Nr. 9u. 10). Der Kern zeigt o6fters
eine ausgesprochene Radspeichenform,diedadurch zustande kommt,
daB inihm leichte, kreisformig angeordnete Aufhellungen zu sehen sind.
Altere Kerne erscheinen kleiner, geschrumpft, pyknotisch und lassen
meist keine Struktur mehr erkennen (Tafel I, Nr. 10). In den polychro-
matischen Normoblasten erscheint haufig auch die basophile Punk-
tierung (Tafel 1, Nr. 10). Auch hier ist ihr Auftreten das Zeichen der
Jugendlichkeit der Zelle.

3) Megaloblasten

Die Zellen sind wesentlich groBer als die Normoblasten. Das
charakteristische Unterscheidungsmerkmal zwischen Normo-
blasten und Megaloblasten ist aber weniger ihre GroBendifferenz als
die Beschaffenheit des Kernes. Der Kern der Megaloblasten ist
verhaltnismafBig grof und zeigt gegeniiberdem stark sich far-
benden grobmaschigen und radspeichenférmigen Normoblastenkern
ein aullerordentlich feines Netzwerk. Auch die Abgrenzung des
Kernes gegeniiber dem Protoplasma ist weniger scharf. Das Proto-
plasma ist bei &lteren Formen orthochromatisch rot gefarbt, bei
jingeren Formen polychromatophil und oft vitalgranuliert. In &dlteren
Exemplaren wird auch der Megaloblastenkern allméahlich durch
Schrumpfung pyknotisch, so dafi nunmehr die Unterscheidung von
Normo- und Megaloblasten schwierig ist. Als Gigantoblasten wer-
den besonders groBle Exemplare von Megaloblasten bezeichnet. Die
Megaloblasten sind die Vorstufen bzw. Bildner der oben beschriebenen
Megalozyten. Ihr Auftreten im Blut ist besonders charakteristisch
fir die perniziose Anédmie. Sie kommen ferner vor bei den schweren
Animien des Kindesalters und in vereinzelten Exemplaren auch bei
schweren toxischen Anidmien der Erwachsenen (Tafel 1, Nr. 8).
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8. Kernreste

Wir haben oben dargelegt, dall im normalen Blut nur kernlose
rote Blutkorperchen zu finden sind. Sie entstehen aus den kernhaltigen
durch Entkernung. Diese Entkernung erfolgt im wesentlichen durch
Kernauflosung, doch wird von manchen auch eine AusstoBung des
Kernes angenommen. Im pathologischen Blut kann man unter
Umstinden alle Stadien der Kernzerstéorung beobachten.
Der Kern zerfillt durch Abschniirung in kleinere und grofere
Brockel, zuletzt bleiben nur punktformige, sich stark rot farbende
Reste, die sogenannten Howell-Jolly Korper (Tafel I, Nr. 13) oder
ringformige Gebilde (Cabotsche Ringe) (Tafel I, Nr. 2) als Reste
der Kernwand iibrig. Auch kénnen zweifellos fiir eine KernausstoBung
sprechende Zellen beobachtet werden, so daf wohl beide Arten der
Kernzerstorung vorkommen diirften. Im pathologischen Blut kom-
men auch freie Kerne vor, deren Protoplasma nicht mehr zu er-
kennen ist.

¢)Bildung, biologische Funktion und Untergang der roten
Blutkoérperchen

Fir das Verstindnis der Erkrankungen des roten Blutbildes,
speziell der Andmien, ist die Kenntnis der Genese der Erythrozyten
sowie ihrer Funktion bis zu ihrer Zerstérung unerlafilich. Sie sei daher
in ganz kurzen Ziigen skizziert.

Die Bildungsstatte der roten Blutkorperchen ist im post-
embryonalen Leben normalerweise nur das Knochenmark.
Hier entstehen die kernlosen Blutkérperchen des normalen Blutes
(Normozyten) aus ihren kernhaltigen Vorstufen, den Normoblasten.
Neben diesen finden sich noch besonders grofie, meist basophile, kern-
haltige rote Blutkorperchen, die als Vorstufen der Normoblasten auf-
zufassen sind und als Proerythroblasten oder auch Makro-
blasten bezeichnet werden. Diese wieder stammen ab von einkernigen,
basophilen Vorstufen von lymphoidem Charakter, wobei es noch strittig
ist, ob es sich hierbei um eine hochdifferenzierte, speziell nur fir die
Erythropoése geeignete Mesenchymzelle handelt oder um eine
noch undifferenzierte, omnipotente, primitive Zelle des Stiitzgewebes,
die sowohl zur Bildung von weilen wie auch von roten Blutkorperchen
befahigt ist, oder ob es sich endlich um eine Endothelzelle der Blut-
gefiBle handelt.

Die embryonale Blutbildung ist von diesem Modus der post-
embryonalen Erythropoése grundverschieden. Sie nimmt ihren Aus-
gangspunkt von den Blutinseln (Angioblasten) des Dottersacks.
Dies sind einkernige, basophile, primitive Zellen, welche die erste
primitive Gefaf3- und Blutanlage produzieren. Die peripheren Zellen
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der ersten Anlage werden zu Endothelien der primitiven Blutgefile
und die zentralen durch Hamoglobinaufnahme zu den ersten Blut-
korperchen. Von den Blutinseln aus schreitet die Blutbildung spater
auf die Kapillaren und Blutsinus des Embryos selbst fort. Die ersten
Blutzellen sind vom Typus der Megaloblasten. Es sind auf-
fallend grofie Exemplare mit dem typischen zarten, netzférmigen
Megaloblastenkern und mit jugendlich basophilem Protoplasma, erst
spater zeigt sich die erste Hamoglobinaufnahme an. Die Megalo-
blasten sind die Vorstufen der Megalozyten. Diese megalobla-
stische Blutbildung beherrscht. als erste Population vollkommen
die ersten embryonalen Monate (Naegeli). Erst nach dem 3. Monat
beginnt als zweite Population die normoblastische. Im weiteren
Verlauf nimmt allméhlich der megaloblastische Typ der Blutbildung
ab und der normoblastische tiberwiegt, um im postfotalen Leben
normalerweise der vorherrschende zu sein. Die embryonale Blut-
bildung erstreckt sich anfangs auf die Gefaflanlage des gesamten
Organismus. Spéater zieht sie sich auf bestimmte embryonale Organe,
besonders die Leber, aber auch auf Milz, Lymphdriisen, Thymus
und Nieren zuriick. Erst relativ spat bildet sich das Knochenmark
aus, das dann aber bis zum Ende der Embryonalzeit immer mehr an
Intensitat der Blutbildung zunimmt, wahrend die iibrigen.Blutbil-
dungsstitten an Bedeutung verlieren und zuletzt verloren gehen.
Postfotal ist unter normalen Umsténden das Knochenmark dann der
einzige Ort der Erythrozytenbildung.

Das &éndert sich unter bestimmten pathologischen Bedingungen
vollkommen, besonders bei den schweren Formen der Anémie, z. B.
bei der perniziosen Anidmie. Einmal kommt es zu einem Wieder-
aufleben der alten embryonalen Bildungsstatten in der
Leber, der Milz usw. Zum andern schligt die Bildung der Roten
aus dem normalen normoblastischen Typ in den embryonalen,
megaloblastischen Typ zuriick. Diese megaloblastische Blut-
bildung bei den schwersten, meist toxischen Anémien steht in striktem
Gegensatz zu dem normoblastischen Typ der sogenannten sympto-
matischen, sekundaren Andmie, wo z. B. selbst bei schwersten Blut-
verlusten der normoblastische Typ erhalten bleibt. Das Auftreten von
Megaloblasten und ihren Abkommlingen, den Megalozyten, im Blut
der perniziosen Anamie wird aus dem Riickschlag der Erythro-
poése in den embryonalen Typus verstindlich. Man wird nicht
fehlgehen in der Annahme, dafl dieser Riickschlag ausgeht von einem
Wiederaufleben der erythropoétischen Potenzen der iiberall in den
Stiitzgeweben der Organe sich findenden obengenannten primitiven
Mesenchymzellen.

Die hervorragendste biologische Funktion der roten Blut-
korperchen ist gebunden an ihren Hamoglobingehalt, der etwa
909, der Trockensubstanz der Zelle ausmacht. Sie besteht in dem
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Transport und in der Ubertragung des Sauerstoffs. Das Sauerstoff-
bindungsvermogen kann durch besondere Methoden bestimmt
werden. Minderwertige rote Blutkérperchen zeigen oft eine starke Ver-
minderung oder Fehlen dieser Sauerstoffbindung. Das Hamoglobin ver-
bindet sich mit dem Sauerstoff der Luft zu Oxyhamoglobin von hellroter
Farbe. Durch Sauerstoffabgabe in den Kapillaren wird aus ihm das
dunkler gefarbte sogenannte reduzierte Hamoglobin. Das normale Blut
enthalt ca. 15 ¢ Hamoglobin auf 100 g Blut im Durchschnitt. Das
Hamoglobin ist ein zusammengesetzter Eiweillkorper aus dem glo-
bulinhaltigen Korper Globin und dem eisenhaltigen Farbstoff Hamo-
chromogen. Letzterer ist ein Pyrrolderivat, das dem fiir die Atmung
der Pflanze wichtigen Farbstoff Chlorophyll chemisch nahesteht. Der
Abbau und Zerfall des Hamochromogens fiihrt zur Bildung von
Gallenfarbstoff, von Urobilin und Urobilinogen. Das Auftreten von
Urobilin und Urobilinogen ist daher charakteristisch fiir manche mit
Blutzerfall einhergehenden, hdmolytischen Anédmien. Die quantitative
Bestimmung des Urobilins und Urobilinogens bietet somit ein gutes
Ma8 fiir den Grad des Blutzerfalls. Jedoch ist die Ausfithrung dieser
quantitativen Methoden fir die Praxis kaum durchfiihrbar. Die roten
Blutkorperchen haben weiter noch eine gewisse Bedeutung als Licht-
filter, indem sie entsprechend ihrem Spektrum besonders die griinen
und blauen Strahlen absorbieren. Auch besitzen sie eine Bedeutung
fir die Aufrechterhaltung der neutralen Reaktion des
Blutes. Auf die Tatsache ihrer positiven elektrischen Ladung und
deren Aufgabe bei der Stabilisierung ihrer Aufschwemmung im Blut
ist oben bei der Senkungsreaktion bereits hingewiesen.

Die Lebensdauer der roten Blutkorperchen wird auf 20 bis
30 Tage geschétzt. Ihre Zahl ist fir den einzelnen Menschen unter
normalen Verhiltnissen eine ziemlich konstante, insofern die bei der
Ausiibung ihrer Funktion stindig in grofen Mengen abgenutzten
und zugrundegehenden Zellen durch Neubildung in den blutbildenden
Organen sofort erganzt werden. Man schatzt die Zahl der téaglich
zugrunde gehenden roten Blutkorperchen auf 100000 bis 150000 pro
Kubikmillimeter.

Der Abbau der verbrauchten Erythrozyten geschieht in der
Hauptsache in der Milz und in der Leber, in geringem Umfange auch
indem Knochenmarkundinden Lymphdriisen. Der Untergang
erfolgt durch Auflosung und Zerfall und durch Aufnahme der zer-
fallenden roten Blutkorperchen durch Makrophagen (Phagozytose).
An dieser Phagozytose beteiligen sich die monozytéren Zellen des
sogenannten retikuloendothelialen Systems, vor allen Dingen
die Retikulumzellen in den Milzsinus und im Knochenmark
und die Kupfferschen Sternzellen der Leber. Ein Teil des Hamo-
globinswirdineisenhaltiges Pigment verwandelt und in den Retikulum-
zellen abgelagert, der groBte Teil aber zu Gallenfarbstoff abgebaut.
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II. Die weillen Blutkorperchen (Leukozyten)

a) Normale Leukozyten

Die weilen Blutkorperchen (Leukozyten) unterscheiden sich von
den roten grundlegend dadurch, dal sie stets einen Kern besitzen
und daB sie in bestimmten Formen in ihrem Protoplasma eine kornige
Substanz, eine sogenannte Granulation, aufweisen. Es sind jedoch
nicht alle Leukozyten granuliert, vielmehr kennen wir neben diesen
sogenannten Granulozyten auch Agranulozyten, das sind un-
granulierte, weille Blutkorperchen. Nach der Vielgestaltigkeit oder
der runden Form des Kernes unterscheiden wir auch polymorph-
kernige Leukozyten von den sogenannten einkernigen oder
Monozyten. Wahrend die Granulozyten, die sich wieder durch
die farberische Eigenschaft ihrer Granulation unterscheiden, nach der
alten Ehrlichschen Lehre den Zellen der Knochenmarksreihe ange-
horen, bezeichnen wir als Lymphozyten die aus den lymphatischen
Organen stammenden kleinen, rundkernigen, ungranulierten Zellen.

1. Neutrophile Leukozyten

DieneutrophilenLeukozyten (TafelI, Nr.21-23) desnormalen Blu-
tes sind 9 bis 12 u grof3. Sie sind bereits im Nativpraparatan dem Kern
und ihrer feinen lichtbrechenden Granulation zu erkennen. Im gefarbten
Praparat zeigt der Kern eine starke, basophile Komponente, d. h. er
farbt sichintensivblaubisblaurot. Der Kernist aulerordentlich viel-
gestaltig, daher auchdie Bezeichnung polymorphkerniger Leuko-
zyt. Er bildet einen vielfach eingeschniirten, gewundenen, einge-
buchteten und héufig auch segmentierten Stab, der ein kraftiges
Chromatinnetz aufweist. Man kann sagen, daB, je vielgestaltiger der
Kern ist, er desto alter ist. Junge Zellen haben mehr einen einfach
stabformigen Kern (s. unten). Bei starker Segmentierung sind die
einzelnen Segmente des Kerns durch schmale Kernbriicken mit-
einander verbunden. Da diese ¢fter nicht sichtbar sind, so hielt man
frither den Leukozyten fiir mehrkernig und bezeichnete ihn auch als
polynukledr. Das den Kern umgebende Protoplasma ist im allge-
meinen schwach azidophil, d. h. es farbt sich mit sauren Farb-
stoffen z. B. bei der panoptischen Farbung mit Kosin leicht rosa.
Entsprechend dem allgemeinen Gesetz, dafi das Protoplasma jugend-
licher Zellen mehr oder weniger basophil ist, zeigt auch das Proto-
plasma jugendlicher neutrophiler Leukozyten eine mehr blauliche
Farbung. In diesem Plasma tragt die Zelle eine sehr feine, fast
staubartige Kornelung, die sich mit einem neutralen Farb-
gemisch darstellen 146t. So farbt sie sich z. B. mit dem neutralen Farb-
gemisch der panoptischen Farbung rotlich-violett. In jugendlichen
Zellen ist die Granulation weniger stark ausgebildet als in alteren.
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In ganz jungen Zellen zeigen auch einzelne Granula eine basophile
Quote, sie farben sich mit dem basischen Methylenblau blau.

2. Eosinophile Leukozyten

Die eosinophilen Leukozyten sind etwas gréBer als die neutro-
philen. Schon im ungefarbten Préparat sind sie an ihren groBen,
stark lichtbrechenden, etwas gelblich schimmernden, dicht-
gesdten Granula mit Leichtigkeit zu erkennen. Im gefirbten
Préparat farbt sich der Kern, der gleichfalls polymorph ist, wesent-
lich zarter mit basischen Farbstoffen. Der Kern enthilt weniger
Chromatin, die Segmentation ist meist nicht so hochgradig, oft ist
er zweilappig, kleeblattformig. Die Granula sind wesentlich
groBer als die der neutrophilen Leukozyten. Sie haben eine aus-
gesprochene Affinitat zu sauren Farbstoffen und firben sich
daher mit der panoptischen Methode durch Eosinaufnahme leuch-
tend rot (Tafel I, Nr. 24).

3. Basophile Leukozyten (Blutmastzellen)

Die basophil granulierten, polymorphkernigen Leukozyten haben
etwa die GroBe der neutrophilen Zellen. Der Kern ist chromatinarm
und weniger segmentiert. Das schwach azidophile Protoplasma ist
dicht mit sehr groben Granula angefiillt, die sich mit Methylen-
blau intensiv blau bis blauschwarz farben. Die basophile Gra-
nulation der Mastzellen ist stark wasserloslich, sie ist daher nur in
gut in Methylalkohol fixierten Praparaten darstellbar. Aber selbst
hier wird oft durch die Nachwirkung der Differenzierung des Pra-
parates mit Wasser die Granulation aufgelost, so daB3 Liicken ent-
stehen. Manchmal erfolgt die Farbung mehr blauviolettrot (meta-
chromatisch) (Tafel I, Nr. 25).

4. Monozyten

Die Monozyten wurden frither auch als sogenannte groffe Mononu-
cleire und Ubergangsformen bezeichnet (TafelI, Nr. 29 u. 30). Es
sind sehr gro3e (12 bis 20 ) Zellen. IhrKernistgroB,chromatinarm,
von rundlicher ovaler, oft auch eingebuchteter und lappiger
Form. Der Kern zgigt ein feines, wabiges Chromatinnetz,
Kernkorperchen sind selten. Die Kernfarbung mit basischen Farb-
stoffen ist meist schwécher als bei den Kernen der Granulozyten und
Lymphozyten. Das Protoplasma ist immer sehr breit, es farbt sich
mit der panoptischen Farbung schwach blaugrau. Eine echte Granu-
lation besitzen die Monozyten nicht, sie gehoren also zu den Agranulo-
zyten. Bei Farbung mit Giemsa oder der panoptischen Methode
findet man jedoch im Protoplasma der Monozyten eine Kornung, die
sich mit dem in der Farblosung befindlichen Azur metachromatisch
rotbraun farbt (sogenannte Azurgranula) (Tafel I, Nr. 30).
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5. Die Lymphozyten

Die Lymphozyten des Blutes haben eine Grofie von durchschnitt-
lich 7 bis 8 u, doch kommen sowohl kleinere wie auch groBere Zellen vor
(Tafel I, Nr. 27 u. 28). Die Unterscheidung zwischen kleinen und
grolen Lymphozyten ist fallengelassen worden. Im Gegensatz zu
den Monozyten ist das Protoplasma der Lymphozyten schmal,
der Kern nimmt den groten Teil der Zelle ein. Er ist grobbalkig
gebaut, sehr chromatinreich, rund oder leicht oval, oft auch nieren-
formig. Der Kern enthalt meist 2 bis 3 deutlich erkennbare Kern-
korperchen, welche als rundliche Aufhellungen im Kern hervor-
treten. Zwischen Kern und Protoplasma findet sich ein hellerer peri-
nukledrer Hof. Das Protoplasma farbt sich mit Methylenblau intensiv
blau. Eine echte Granulation fehlt. Die an den Schnittpunkten eines
feinen Protoplasmanetzes sich bildenden, mit Methylenblau dunkel
gefarbten Anhédufungen, die besonders am Zellrand auftreten, sind
nicht mit einer echten Granulation zu verwechseln. Das Protoplasma
enthalt dagegen eine deutliche Azurkoérnung (Tafel I, Nr. 28).

b) Pathologische Formen der weilen Blutkoérperchen

Pathologische Formen kénnen im peripheren Blut dadurch auf-
treten, daf} infolge starker Inanspruchnahme der weilen Blutbildung
Zellen aus den blutbildenden Organen ausgeschwemmt werden, die
normalerweise das Blut nicht bevolkern oder aber dadurch, daf3 an
den normalerweise im Blut vorkommenden Zellen Veranderungen der
Struktur vor sich gehen.

1. Die Myelozyten

Die Myelozyten sind die Vorstufen der granulierten weien
Blutkorperchen. Sie finden sich normalerweise nur im Knochen-
mark. Sie besitzen einen groBen Kern, der im Gegensatz zu dem
Polymorphismus des Kernes der Blutgranulozyten rund oder oval
oder leicht eingebuchtet ist. Der Kern ist chromatinarm. Das
Protoplasma ist dicht besetzt mit einer neutrophilen, baso-
philen oder azidophilen Granulation. Demgemiaf3 sprechen wir
von neutrophilen, eosinophilen und basophilen Myelozyten.
Das Protoplasma ist in é&lteren Formen ungefirbt, bei jiingeren
basophil. Die Myelozyten sind im allgemeinen sehr groBe Zellen
(bis 20 u), doch kommen auch kleine Formen, sogenannte Mikro-
myelozyten vor (Tafel I, Nr. 16, 17, 18, 19).

2. Die Myeloblasten

Die Myeloblasten sind nach der dualistischen Lehre (s. unten) die
Stammzellen aller myeloischenZellen, alsodie Vorstufender
Myelozyten (Tafel I, Nr. 14). Die Zellen sind 12 bis 15 x grol und
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ungranuliert. Der Kern ist gro und rundlich, sehr zart gebaut, mit
einem feinen netzformigen Chromatingeriist. Der Kern zeigt 3 bis 4
Kernkorperchen. Das Protoplasma ist granulafrei, schmal
und farbt sich basophil. Die Myeloblasten sind sehr schwer zu
unterscheiden von den

3. Lymphoblasten

Es sind das die Vorstufen der Lymphozyten des Blutes,
welche den lymphatischen Blutbildungsherden entstammen.
Sie finden sich normalerweise in den Keimzentren der Lymphfollikel,
in der Milz und den Lymphdriisen. Sie werden auch als grofe Lympho-
zyten bezeichnet, doch ist die Bezeichnung Lymphoblast die richtige.
Der Lymphoblast ist wesentlich grofler als der kleine Lymphozyt,
dem er sonst im Aufbau des Kernes und des Protoplasmas dhnelt.
Doch zeigen die meisten Lymphoblasten, besonders die jiingeren
Formen, einen viel chromatinidrmeren, zarteren Kern als die Lympho-
zyten. Thr ganzes Aussehen nahert sich stark dem der Myeloblasten,
von denen sie oft nur schwer rein morphologisch zu trennen sind. Die
Myeloblasten zeigen meist 3 bis 4 und mehr, die Lymphoblasten nur
1 bis 2 Kernkorperchen. Die Unterscheidung ist nach dualistischer
Auffassung gegeben durch die Oxydasereaktion, die bei Myelo-
blasten positiv, bei Lymphoblasten negativ ausfallt.

4. Plasmazellen (Tirk’sche Reizungsform)

Als solche bezeichnen wir ziemlich grofle, einkernige Zellen
vom Typus der Lymphozyten, der Lymphoblasten oder
Myeloblasten, bei denen das Protoplasma sich auflerordentlich
intensiv mit basischen Farbstoffen tiefblau farbt. Das Proto-
plasma enthalt haufig Vakuolen. Der Kern dhnelt bald dem Lympho-
blasten-, bald dem Myeloblastenkern, so dal} die Zellen genetisch
wohl von beiden Stammzellen abzuleiten sind (Tafel I, Nr. 31).

Unter pathologischen Bedingungen kommen im peripheren Blut
auch lingliche z. T. geschwanzte Zellen mit matt fairbbarem Kern vor,
welche als Endothelien der Blutgefifie zu betrachten sind. Be-
sonders haufig findet man sie bei Sepsis, besonders der Endocarditis
lenta, im Blut. Sie entstammen wahrscheinlich dem Endothel der
Blutgefafle. Man kann sie artifiziell dem Blute beimengen, wenn man
z. B. bei der Blutentnahme das Ohrlappchen stark reibt. Die dem
Blut mitunter beigemengten Histiozyten und Splenozyten (s. unten)
sind von den Monozyten weder morphologisch noch funktionell zu
trennen, vielleicht mit ihnen identisch.
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¢) Die blutbildenden Gewebe
1. Das Knochenmark

Beim Erwachsenen ist nur das Mark der platten Knochen blut-
bildend, die Rohrenknochen enthalten nur Fettmark. Unter patho-
logischen Bedingungen wird auch das Fettmark wieder zu rotem,
blutbildendem Mark. Das Mark besteht histologisch aus einem feinen
retikularen Stiitzgewebe, in dessen Maschen alle die vorn beschrie-
benen Mutterzellen und Vorstufen der weilen und roten Blutkorper-
chen sich finden: Normoblasten, Myeloblasten, Myelozyten und Meta-
myelozyten und ihre Ubergange zu fertigen Leukozyten. Die Myelo-
blasten geben die Oxydasereaktion. Von den Unitarien werden sie
jedoch als lymphoide Stammzelle angesehen. Sicher finden sich
aber im Knochenmark auch oxydasenegative Lymphozyten sowie
sparliche Lymphfollikel. Das Knochenmark enthélt also auch normaler-
weise lymphatisches Gewebe. Megaloblasten fehlen im normalen
Mark. Auflerdem enthélt das Knochenmark fertige Zellen, rote Blut-
korperchen und Granulozyten der verschiedenen Kategorien.

Die Funktion des Knochenmarks ist gegeben in der Produktion
der Blutzellen der myeloischen Reihe und der roten Blutkérperchen,
die je nach dem Bedarf und der Anforderung in vermehrter Menge
produziert und abgegeben werden. Neben mannigfaltigen formativen,
physiologischen und pathologischen Reizen nimmt man heute auch
eine hormonale Regulierung der Blutbildung im Knochenmark an.

2. Milz und Lymphdriisen
«) Die Milz

Histologisch 1aBt die Milz zwei Gewebe erkennen. Einmal die
sogenannten Milzfollikel (Malpighische Korperchen). Diese Follikel
entsprechen den Lymphfollikeln der Lymphdriisen und bestehen aus
kleinen Lymphozyten. Im Zentrum enthalten sie ein Keimzentrum
aus groBen Lymphozyten, den Lymphoblasten. Die Follikel sind herd-
weise eingestreut in die Milzpulpa, welche das ganze iibrige Paren-
chym bildet, das sich in die becherféormig das Organ durchziehenden
Trabekel einbettet. Die Pulpa und die Follikel durchzieht ein reti-
kulares Bindegewebe. In den weiten, venosen Sinus der Pulpa, die
von dem Sinusepithel ausgekleidet sind, finden sich reichlich rote Blut-
korperchen. Sonst bestehen die Zellen der Pulpa aus den Endothel-
zellen und den Retikulumzellen (s. auch retikuloendothelialer Apparat).

Die Funktionen der Milz sind sehr vielseitig. Eine ihrer Haupt-
tatigkeit ist die in den Follikeln stattfindende Bildung von Lympho-
zyten. Sie ist befugt, in dem Blutreservoir der Sinus grofle Blut-
mengen in sich aufzunehmen, und aus diesen sogenannten Blutkam-
mern auch wieder durch Kontraktion der in den Trabekeln sich be-
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findenden Muskulatur abzugeben. Die Milz hat eine héamolytische
Funktion. Die roten Blutkorperchen werden in ihr zerstort, ebenso
aber auch weifle Blutkorperchen und Blutplattchen. Das durch den
Zerfall der Roten gebildete Haimosiderin wird in den Retikuloendothel-
zellen gespeichert. Daraus ergibt sich die Funktion der Milz im Hamo-
globin-Eisen- und Bilirubinstoffwechsel (s. hémolytische Anamie).
Lauda halt allerdings die Befahigung der Milz zur aktiven Tatigkeit
beim Eisenstoffwechsel nicht fiir erbracht. Die Milz besitzt durch die
phagozytéare Eigenschaft ihrer Makrophagen immunisatorische Eigen-
schaften. Sie enthélt nach Schliephake auch eine die Phagozytose
anregende Substanz. Nimmt man hinzu, daf die Lymphfollikel als
Bakterienfilter wirken, und dafl man ihr andererseits die Fahigkeit
der Antikorperbildung zuspricht, so ergibt sich die wichtige Funktion
der Milz bei der Bekampfung aller Infektionen. Man spricht auch der
Milz ein die Knochenmarkstatigkeit hemmendes Hormon zu, das die
an sich hemmungslose Blutbildung in normale Bahnen reguliert.
DieMilz enthéalt vielleicht auch Substanzen, welche auf die Sekretions-
verhaltnisse des Magens und der Bauchspeicheldriise fordernd ein-
wirken. Schliephake hat neuerdings einen hormonalen Milzstoff,
das Prosplen, dargestellt.

@) Die Lymphdriisen

Die Lymphdriisen enthalten in ibrer Grundsubstanz die Lymph-
follikel, in deren Zentrum sich wiederum die Keimzentren befinden, in
denen zahlreiche Mitosen gefunden werden konnen. Sie sind die Bil-
dungsstitten der Lymphozyten. Die hauptsachliche Funktion der
Lymphdriisen ist also die Bildung von Blutlymphozyten. Die Lymph-
driisen enthalten gleichfalls ein retikuldres Gewebe, dessen Zellen
die Féhigkeit der Phagozytose besitzen. Die Lymphdriisen wirken
als mannigfacher Filterapparat. Man spricht ihnen auch eine Bedeu-
tung im Fettstoffwechsel zu. Die gleichen Funktionen, besonders die
der Lymphozytenbildung, hat das iiber den ganzen Kérper verbreitete
System der Lymphknotchen- und Lymphzellengruppen in den Schleim-
hduten und im retikuliren Gewebe. Die Unitarier sprechen den
Lymphozyten die Bildung von granulierten Leukozyten zu, was der
Dualismus ablehnt. (Retikuloendothelialer Apparat s. S. 55.)

d) Bildung und Abstammung der weilen Blutzellen

Wie bei der Bildung der roten Blutzellen miissen wir auch fiir die
Bildung der weillen Blutzellen zwischen der embryonalen und der
postembryonalen Blutbildung zunéchst unterscheiden. Sicher ist,
daB die ersten weilen Blutkorperchen gleichfalls aus primitiven
Zellen des embryonalen Mesenchyms entstehen. Aber bereits
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hier teilen sich die Meinungen dariiber, ob die ersten auftretenden
primitiven Zellen als die Bildner des gesamten Blutes aufzufassen
sind oder ob schon in dieser frithen Zeit eine Teilung in Erythro-
und Leukopoése besteht. Naegeli betrachtet, wie oben ausgefiihrt,
die zuerst auftretenden Blutzellen als Megaloblasten und leitet
von ihnen die ersten roten Blutzellen ab. Erst im dritten Monat
soll die Leukopoése mit der Bildung der Myeloblasten beginnen,
wihrend die ersten Lymphozyten noch spéiter auftreten. Demgegen-
iiber vertreten andere die Meinung, daf die weille und rote Blut-
bildung gleichzeitig beginne, und daf} ihre gemeinsame Stamm-
zelle in der ersten primitiven Mesenchymzelle zu suchen
ist, die einen lymphozytendhnlichen Charakter besitzt, daher auch
als lymphoid bezeichnet wird. Maximow gab ihr den Namen
Himozytoblast (nach Ferrata), Pappenheim den Namen
Lymphoidozyt. Im embryonalen Leben ist die Leukopoése
ebenso wie die Erythropoése nicht auf bestimmte Organe beschrankt,
sondern anfangs ubiquitdr. Mit der weiteren Entwicklung des
Embryos zieht sich die Leukopoése allmahlich auf die blutbildenden
Organe, Leber, Knochenmark, Milz, Lymphdriisen, Thy-
mus u. a., zuriick, am Ende der Embryonalzeit haben sich als
wesentlichste Organe der weillen Blutbildung das Knochenmark
und das lymphatische Gewebe ausgebildet.

Im postembryonalen Leben ist die Bildung der weilen Blut-
zellen im allgemeinen auf die blutbildenden Gewebe im Knochen-
mark, in den Lymphdriisen und in der Milz beschrankt. Hier ist nun
die Auffassung iber die Art der Blutbildung eine durchaus unein-
heitliche. Die verschiedenen wissenschaftlichen Richtungen werden
mit der Bezeichnung des Dualismus und des Unitarismus ge-
kennzeichnet. Der Dualismus, der zunidchst von Ehrlich, dann
besonders von Naegeli, Schridde, Ziegler vertreten wird, geht
von der Anschauung aus, dal im postembryonalen Leben die
Bildung der Leukozyten in zwei streng voneinander getrenn-
ten Gewebssystemen erfolge, zwischen denen es Ubergangsstufen
nicht gibt. Das eine ist das myeloische System, besonders reprasen-
tiert durch das Knochenmark, das andere das lymphatische System,
besonders reprasentiert durch die Follikel der Milz, durch die Lymph-
driisen, und tiberhaupt die gesamten lymphatischen Follikel und
Zellen des Korpers, aber auch durch die spéarlichen Lymphzellen des
Knochenmarks. Die Stammzelle des myeloischen Systems ist der
oben beschriebene Myeloblast. Sie findet sich in groflen Mengen im
Knochenmark. Aus dem Myeloblasten entsteht durch Kerndiffe-
renzierung und durch allmahlich einsetzende Granulierung des bis
dahin ungranulierten ProtoplasmasderMyelozyt,und zwarderneutro-
phile, eosinophile und basophile Myelozyt. Aus den Myelozyten bilden
sich durch weitere Differenzierung des Kerns, der dabei seine runde
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Form allméhlich in Kernpolymorphie iiberfiihrt, die gewohnlichen Blut-
leukozyten. Zwischen die Stufe des Myeloblasten und des Myelo-
zyten wird von manchen noch der sogenannte Promyelozyt ein-
geschoben, womit der Moment bezeichnet wird, in welchem in der
Umgebung des Kerns des Myeloblasten die ersten Anzeichen der
Granulierung eintreten. Bei der Stufe zwischen Myelozyt und Blut-
leukozyt spricht man noch von den Metamyelozyten und bezeichnet
damit Zellen, bei denen der Myelozytenkern sich durch nieren- oder huf-
eisenformige Einbuchtung zur Polymorphie anschickt (Tafel I, Nr. 20).
DieBlutmonozyten leitet der Dualismus gleichfalls von der Knochen-
marksreihe, und zwar von den Myeloblasten ab. Streng getrennt
von diesem myeloischen System ist daslymphatisehe. Hier ist
die Bildungszelle oder Stammzelle der oben beschriebene Lymphoblast.
Aus diesem Lymphoblasten entstehen in ‘den Lymphfollikeln die
kleinen Lymphozyten, die in die Blutbahn hinaustreten. Nach dem
Dualismus sind der Myeloblast als Stammzelle der myeloischen
Reihe (insbesondere der Granulozvten) und der Lymphoblast als
Bildner der Lymphozyten zwei vollkommen differente, selb-
standige Zellen. Einen Ubergang der einen Zellart in die andere
gibt es nicht.

Der Unitarismus verwirft die Trennung der Blutbildung nach
zwei Stammzellen und zwei Entwicklungsreihen. Er vertritt vielmehr
die Meinung, daBl auch im postembryonalen Leben die Blutbildung
aus einer gemeinsamen Stammzelle erfolgt. Am reinsten tritt
uns der Unitarismus in dem Stammbaum von Maximow entgegen,
der die gesamte Blutbildung aus einer Stammzelle, dem oben ge-
nannten Hamozytoblast oder Lymphoidozyt entstehen l48t. Diese
Stammzelle ist die Mutterzelle einmal des Proerythroblasten, von
dem dann die weitere rote Blutbildung ausgeht, ferner die Mutter-
zelle des Myeloblasten und der Knochenmarksreihe, des Monoblasten
als Bildner der Monozyten und des Lymphoblasten als Bildner der
lymphatischen Reihe. Der strenge Unitarismus leugnet daher auch
die Unterschiede zwischen Myeloblast und Lymphoblast. Der Uni-
tarismus nimmt also an, dal} auch im postembryonalen Leben iiberall
in den blutbildenden Geweben noch der gemeinsamen primitiven
Mesenchymzelle entstammende, primitive Blutzellen (Hamozyto-
blasten) vorhanden sind, die einmal Granulozyten, das andere Mal
Lymphozyten zu bilden imstande sind. Die neuere Blutzellforschung
geht noch einen Schritt weiter. Aus den wiederholt erwdhnten mesen -
chymalen Stammzellen der ersten embryonalen Anlage
entwickelt sich neben blutbildenden Geweben das gesamte
Stitzgewebe (Muskel, Knorpel, Knochen, Sehnen und Béander usw.),
vor allem aber das im Kérper iiberall vorhandene retikuléare Binde-
gewebe. In diesem retikularen Bindegewebe sind nun iiberall die
urspriinglichen mesenchymalen Stammzellen in der Form der Histio-
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zyten, der sogenannten ruhenden Wanderzellen (Polyblasten)
und der basophilen Rundzellen, der Retikulumzellen und der Fibro-
zyten vorhanden. Alle diese Bindegewebszellen gewinnen unter be-
sonderen Verhiltnissen, z. B. unter der Reizwirkung von Entziin-
dungen, bei den Leukémien usw., die Fahigkeit zur lokalen
Umwandlung in Blutzellen wieder. Es handelt sich also um
omnipotente Zellen, die in der Lage wéren, auch aulerhalb der
blutbildenden Organe in dem retikuliren Bindegewebe des ganzen
Korpers alle Formen der weilen Blutzellen zu bilden. Diese unita-
rische Auffassung und die Moglichkeit der ubiquitdren Entstehung
der Blutzellen im retikuldaren Gewebe des ganzen Koérpers wird von
Weidenreich und von Mollendorff, neuerdings auch von
Schittenhelm, Stockinger und anderen vertreten. Nach den An-
schauungen von von Mollendorff kann das retikulire Gewebe das
ganze Heer der weilen Zellen, der granulierten wie ungranulierten, her-
vorbringen. Im Knochenmark und in den Lymphdriisen geht die Blut-
bildung ebenfalls von den Retikulumzellen aus. Welche Blutzellen dabei
von dieser omnipotenten Zelle jeweils gebildet werden, hangt nicht von
der spezifischen Tendenz der Zelle selbst ab, sondern von der chemi-
schen Zusammensetzung der umgebenden Gewebsfliissigkeit, von
dem Stoffwechsel, den sie treffenden Reizen u. a. mehr. Der Gegen-
satz dieser Anschauung, die von der Kieler Klinik noch dahin erwei-
tert wird, dafl auch die Zellen des Blutes in ihrer Entwicklung noch
nicht fertig sind, zu der alten dualistischen Auffassung von der Spezi-
fitat der einmal differenzierten Blutzellen, ist ungeheuer grof3. Es
laBt sich nicht leugnen, daf die unitaristische Anschauung Vieles
fir sich hat. Wahrend die iibrigen Organzellen weitgehend differen-
ziert und zur Riickbildung' auf frithere Entwicklungsstufen meist
nicht mehr fahig sind, stellen eben die Wanderzellen des Bindegewebes
anscheinend eine noch auBerordentlich wenig differenzierte Zellart
dar. Anderseits bestehen Einwénde von seiten der Gegner des Uni-
tarismus, die auch durch die neueren Entwicklungen noch nicht ent-
kraftet sind.

Eine Entscheidung ist sicher noch nicht gefallen. Man findet
unter den verschiedensten Bedingungen in den Geweben auflerhalb
der blutbildenden Organe alle moglichen Leukozytenformen, beson-
ders auch granulierte Zellen, vor, z. B. bei der Entziindung. Nach
der Ansicht der dualistischen Richtung sind diese aber nicht an Ort
und Stelle entstanden, sondern ausnahmslos durch Chemotaxis aus
dem Blute und den blutbildenden Organen angelockt und ausge-
wandert. Die Unitarier dagegen lassen die Zellen zum grofen Teil
an Ort und Stelle aus den undifferenzierten, primitiven Zellen des
Bindegewebes entstehen.

Es fehlt nicht an starken und begriindeten Einwénden gegen die
lokale Entstehung der granulierten Leukozyten, besonders von patho-
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logisch-anatomischer Seite. Ins Gewicht fallt vor allem die Fest-
stellung, daBl bei Vernichtung der Bildungsstitten der Granulozyten
im Knochenmark durch Benzol, Réntgen- und Thorium-X-Bestrahlung
die lokale, neutrophile Reaktion bei der Entziindung ausbleibt. So
wurde z. B. sogar bei der Autopsie einer Benzolvergiftung in einem
pneumonischen Infiltrat der Lungen die Anwesenheit von neutrophilen
Leukozyten vollkommen vermifit (Monckeberg). Biingeler gelang der
Nachweis, dal} bei experimenteller Verschiebungsleukozytose, bei der
die Leukozyten z. B. durch Eiweillinjektionen aus der Peripherie ver-
schwinden, die in der Peripherie gesetzte Entziindung gleichfalls die
leukozytére Reaktion vermissen 146t. Die Nachpriifung der vonMollen-
dorffschen Untersuchungen fithrte Fischer-Wasels, Gerlach u. a.
zu anderer Deutung. Bei entziindlicher Reizung embryonaler und
reifer Bindegewebszellen im Explantat mit Krotonol und Terpentin-
ol gelang es Henke, Silberberg u. a. nicht, Exsudatleukozyten zur
Entwicklung zu bringen. Auch Maximow hat trotz seines unitaristi-
schen Standpunktes die lokale Entstehung der Granulozyten aus
Bindegewebszellen abgelehnt. Die Ergebnisse der Zell- und Gewebs-
zichtung tun dagegen dar, daf} die Lymphozyten und Monozyten
des Blutes, bei der Entziindung aus dem Blute ausgewandert, sich
in Histiozyten, also in Bindegewebszellen, umzuwandeln vermogen.
Ich selbst konnte bei meinen Studien tiber die allergische Entziindung
des Bindegewebes nirgends lokale Entstehung von granulierten Leuko-
zyten, speziell auch nicht der eosinophilen, entdecken. Es bleibt also
die Entscheidung dieser fiir die Hamatologie wichtigen Frage noch
offen.

Fiir weit berechtigter halte ich dagegen die Anschauung, dafl der
LymphoblastundMyeloblast keine endgiiltig differenzierten Zellen
sind, sondern dafB es sich um eine einzige, noch nicht vollkommen
differenzierte Blutzelle handelt, die sowohl myeloische wie lympha-
tische Potenzen in sich birgt und sich, je nach den Umsténden, in
die eine oder andere Richtung entwickelt. Es ist schlechterdings un-
moglich, rein morphologisch die Myeloblasten und Lymphoblasten
von einander zu trennen, trotz der zahlreichen Kriterien, die aufge-
stellt wurden. Auch die Oxydasereaktion versagt gerade in den ent-
scheidenden Fillen oft genug. Zudem zeigen auch andere, z.B.
Bindegewebszellen, Oxydasereaktion. Es wiirde diese ,,Stammzelle‘
also die Potenz fiir die gesamte Leukopoése in sich tragen. In welcher
Weise sie sich entwickelt, hingt ab einmal von dem Uberwiegen der
Entwicklungstendenzin der einen oder anderen Richtung oder in der
Erweckung dieser Tendenz und der Steuerung der Entwicklung durch
physiologische Regulation oder durch pathologische Reize und Lah-
mung. Ist aber diese Entwicklung eingeleitet, z. B. durch die be-
ginnende Oxydasereaktion und Granulation nach der myeloischen
Seite hin, so ist der Entwicklungsgang in seiner Richtung festgelegt.
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Uberginge der einen Zellart in die andere kommen dann nicht mehr
vor. Dall die lymphoiden Stammzellen des leukadmischen Blutes,
Myeloblasten wie Lymphoblasten, noch eine universelle Potenz in
sich tragen, ist dadurch bewiesen, daf3 diese Zellen bei der Explantation
und Ziichtung zur Bildung von Histiozyten beféhigt sind.

Die Richtung wird gegebennach dermyeloischen oder lymphatischen
Reihe, wobei ich die Monozyten des Blutes in der Mehrzahl zur
myeloischen Reihe rechne. Der beste Beweis ist darin zu sehen, daB3
bei den sogenannten Monozytenleukamien die pathologisch-histolo-
gische Untersuchung eine myeloische Umwandlung der Organe auf-
deckt. Doch kommen nach den Ergebnissen der Speicherungsversuche
(s. unten) in betrachtlicher Zahl auch dem Retikuloendothel ent-
stammende Monozyten im Blute vor. Diese finden sich in groBerer
Menge in den venosen Abflulwegen und werden in den Kapillaren
der Lunge zuriickgehalten (Biingeler u. a.).

DafB} im retikularen Bindegewebe primitive, mesenchymale Zellen
mit einer allgemein blutbildenden Fihigkeit vorhanden sind, ist all-
gemein anerkannt. Sie sind der Ausgangspunkt fiir das Wiederauf-
treten der embryonalen Blutbildungsherde, z. B. bei der pernizitsen
Andmie und der sogenannten myeloischen Metaplasie. Es sind das
jedoch nicht alle die vielen Formen der Histiozyten und Fibrozyten,
sondern spezielle, in der Umgebung der Gefifle liegende Zellen
(Henke und Silberberg).

In neuerer Zeit ist, zu den beiden beschriebenen Richtungen noch
der sogenannte Trialismus hinzugetreten, der neben dem myeloischen
System der Knochenmarkszellen und dem lymphatischen System der
Lymphozyten noch die Monozyten als selbstandige Zellart auffalt,
die genetisch von dem sogenannten retikuloendothelialen System ab-
geleitet ist (vor allem Schilling).

e) Das retikulo-endotheliale System

Dasretikuloendotheliale System (Aschoff)spielt in der neueren,
mehr auf die Funktion als auf die Zellstruktur gerichteten Betrach-
tungsweise der Zellen eine groBle Rolle. In dem retikuloendothelialen
System werden alle die Zellen des Korpers zusammengefaf3t, die eine
ausgesprochene Neigung zur Phagozytose und vor allen Dingen zur
Speicherung haben. Unter Speicherung versteht man das Vermogen
bestimmter Zellgruppen, intravends injizierte Farbstoffe aufzunehmen
(Ribbert, Verworn, Schlecht, Goldmann, Kyono). Wie der Name
sagt, gehoren hierzu die Zellen des Retikulums der Lymphdriisen,
der Milz, des Knochenmarks, die Kupfferschen Sternzellen der Leber
sowie die Endothelzellen der Lymphsinus in den lymphatischen
Organen und dem Knochenmark. Neben manchen anderen, dem Binde-
gewebe nahestehenden Zellen gehoren auch die Monozyten zu den
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phagozytierenden und speichernden Zellen. Dieser retikuloendotheliale
Apparat hat gewisse Stoffwechselfunktionen und eine besondere Be-
deutung fiir die Abwehr schadlicher Stoffe. Wir haben oben bereits
den Anteil der Kupfferschen Sternzellen an der Aufnahme und Um-
bildung des Blutfarbstoffes erwihnt.

f) Die biologischen Funktionen der Leukozyten

Die Leukozyten sind Wanderzellen und als solche Triger und
Ubertriager mannigfaltiger Funktionen, welche fiir die Biologie des
Organismus sowohl unter physiologischen wie pathologischen Be-
dingungen iiberaus wichtig sind. Der Vielgestaltigkeit der Formen
der Leukozyten entspricht die Vielgestaltigkeit der biolo-
gischen Funktionen.

Allen weilen Blutzellen gemeinsam ist die Fahigkeit der amé-
boiden Bewegung. Sie vermogen auf chemotaktische Reize hin aus
den Blutgefaflen auszuwandern (Cohnheim). Insbesondere ist diese
amoboide Bewegungsfihigkeit den granulierten Leukozyten eigen,
doch kommt sie auch den Lymphozyten und den Monozyten in ge-
ringerem Umfange zu. Eine weitere, wichtige Funktion der Leukozyten
ist ihre Fahigkeit zur Phagozytose, d. h. zur Aufnahme und Ver-
arbeitung bzw. Zerstorung von Fremdkorpern. Diese Fahigkeit ist von
fundamentaler Bedeutung bei den Infektionen. Hierbei vermogen die
Neutrophilen als sogenannte Mikrophagen die Infektionserreger
in sich aufzunehmen. Man schreibt den Neutrophilen bestimmte Stoffe,
sogenannte Opsonine, zu, welche imstande sind, die phagozytére
Fahigkeit der Leukozyten anzuregen. Die Methode der Bestimmung
des sogenannten opsonischen Index spielt fiir die Praxis keine Rolle.
Den Lymphozyten und den Monozyten liegt die Aufnahme der
Bakterien ferner, dagegen nehmen sie vor allen Dingen zerfallendes
Material, wie Pigment, untergehende rote Blutkorperchen, Farbstoffe
usw., auf. Man bezeichnet sie auch als Makrophagen.

Die Leukozyten besitzen ferner eine Reihe von Fermenten.
In erster Linie gehorthierher das proteolytische Ferment (Protease)
der neutrophilen Leukozyten (Fr. von Miiller), das beispielsweise bei
der Autolyse der Pneumonie in Funktion tritt. Die eiweilverdauenden
Fermente wirken teils in der Zelle selbst, indem sie die durch die
Phagozytose aufgenommenen Bakterien verdauen, zum Teil auch da-
durch, daBl sie aus den Leukozyten austreten und ihre Tatigkeit im
Gewebe ausiiben. Hierauf beruht beispielsweise die einschmelzende
Wirkung der Eiterzellen. Die Proteasen kommen nur in den neutro-
philen Zellen vor und in den Myeloblasten, wahrend sie in den Lympho-
zyten und mononukledren Zellen fehlen. Der Nachweis der proteo-
lytischen Fermente gelingt in sehr einfacher Weise mit der Miiller-
Jochmannschen Serumplatte. Man bringt z. B. leukozytenhaltiges
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Material (Eiter) in Tropfen auf eine Lofflersche Serumplatte, wie
sie fiir bakteriologische Untersuchungen benutzt wird, und halt diese
eine Zeitlang im Brutschrank. Bei Anwesenheit von proteolytischem
Ferment treten mehr oder weniger tiefe Dellen und Locher durch
Verdauung des Eiweilles auf.

Oxydierende Fermente (Oxydasen) wurden zum erstenmal von
Erich Meyer mit Sicherheit bewiesen. Thr Nachweis erfolgt durch
die oben angefiihrte Oxydasereaktion und Peroxydasereaktion. Die
Oxydasereaktion ist besonders den granulierten Leukozyten, unter
diesen besonders stark den eosinophilen Zellen, eigen, ferner auch den
Monozyten und den Myeloblasten, wéhrend sie den Lymphozyten
und Lymphoblasten fehlt. Ihr Vorhandensein oder ihr Fehlen wird
als wichtiges Unterscheidungsmerkmal zwischen den Lymphoblasten
und den Myeloblasten und damit auch zwischen der akuten, lympha-
tischen und myeloischen Leukimie herangezogen. Oxydasereaktion
zeigen auch viele Zellen des retikuliren Bindegewebes (siehe auch
Seite 54).

Endlich kommen den Leukozyten antitoxische Funktionen
zu, die im Kampfe mit den Infektionen in Verbindung mit der
fermentativen und bakteriziden Kraft wirksam werden. Dabei do-
minieren bei den akuten Infektionen mehr die neutrophilen Zellen,
bei den chronischen Infektionen die Lymphozyten.

Die Lymphozyten enthalten nach Bergel fettspaltende Fer-
mente (Lipasen).

Die eosinophilen Leukozyten haben ihre bestimmte Funktion
beim Abbau des artfremden Eiweiles, bei allen Zustinden, die zu
der Anaphylaxie und der Allergie in Beziehung stehen (Schlecht).
Das gleiche gilt von den Mastzellen (Schlecht), deren Funktion
an sich noch am wenigsten geklart ist.

Bei den granulierten Leukozyten ist wohl die Funk-
tion an die Granulation gekniipft. Die Granulation ist
geradezu ein Ausdruck der funktionellen Wertigkeit
der Zelle. So sieht man auch iiberall da, wo die Zellen im Abwehr-
kampfe gegen Infektionen oder gegen Toxine oder Abbaustoffe
eingesetzt werden, Veranderungen an der Granulation auftreten.
Beispielsweise wird bei der lokalen Eosinophilie in den Geweben
bei allergischen Entziindungen die Granulation von den Zellen ab-
gestofen und in das Gewebe ausgestrahlt. Bei schweren Intoxi-
kationen sieht man pathologische Eosinophile mit abnormer Granu-
lation und groBen Granulationsliicken im Blute kreisen. Grofie Be-
deutung kommt auch der Beachtung den von Naegeli sobenannten
pathologischen neutrophilen Zellen zu (Tafel I, Nr. 26). Die
Kornchen der neutrophilen Granulation sind nicht mehr staubartig
fein, sondern grober und mehr eckig und zackiger. Ihre Farbung ist
entweder leuchtend rotviolett oder mehr braunlich bis dunkelschwarz.
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Daneben tragt das Protoplasma zahlreiche Vakuolen, und die Farbung
des Protoplasmas ist schmutzig graublaulich. Aulerdem zeigt der
Kern charakteristische Veranderungen. Dieser wird breit und plump
und sieht wie verquollen und verklumpt aus, indem er die feine
Zeichnung des Chromatinnetzes verliert. Durch die Verklumpung
und Abrundung ndbert er sich dem einkernigen Myelozytenkern,
von dem er aber durch die Richtung zur Pyknose leicht zu trennen
ist, und mit dem er nicht verwechselt werden darf. Die Verinde-
rungen finden sich bei schweren Infektionen (besonders Pneumonie,
Endokarditis, Grippe, Sepsis usw.) sowie bei schweren Intoxikationen.
Hier begegnet -man auch vollig granulafreien Leukozyten. Wichtig
ist, daB diese pathologisch verinderte Granulation auch die Oxydase-
reaktion nicht gibt. Nach meiner Auffassung sind alle Verinderungen
an der Granulation durch zwei Momente bedingt: einmal durch den
Verbrauch bei ihrer Funktion und zweitens durch ihre fehler-
hafte Bildung infolge der Einwirkung der Schadigung auf die blut-
bildenden Organe, wobei, wie auch Naegeli annimmt, besonders
die Schidigung des Mesenchyms im Vordergrund steht. Die Blut-
zellen als mesenchymatische Abkommlinge waren dann dieser Schadi-
gung besonders ausgesetzt. Es ist sicher wichtig, bei jeder Blutunter-
suchung neben der unten noch zu beschreibenden Verschiebung des
Kernbildes auf die Art der Granulation zu achten (normal oder patho-
logisch), was bisher meist sehr wenig geschehen ist.

Eine wichtige AuBerung der Zellfunktion ist nach allen
neueren Befunden die Oxydasereaktion. Das Auftreten der Oxy-
dasereaktion und ihr Vorhandensein gilt als AuBerung der Reife
und der Funktionstiichtigkeit der Zelle. Die ganz jugendlichen
Zellen enthalten sie noch nicht, die pathologisch geschidigten und in
der Funktion verbrauchten Zellen geben sie nicht mehr. Die Unitarier,
besonders vonMollendorffund Stockinger,sehen in dem Auftreten
der Oxydasereaktion geradezu den Ausdruck der Zellfunktion. Sobald
die Fibrozyten und Histiozyten sich zu basophilen Rundzellen um-
gebildet haben, zeigt die auftretende Oxydasereaktion den Moment
der Weiterentwicklung der Zelle zum funktionierenden Granulozyten
an. Von Mollendorff und auch Schittenhelm glauben, dall je
nach der beanspruchten Funktion jeweils die verschiedenen Blut-
zellarten aus den Rundzellen des Mesenchyms sich entwickeln konnen,
daB sogar die Zellen nach der Funktion und ihrer jeweiligen biologi-
schen Aufgabe ohne weiteres sich umwandeln und ineinander iiber-
gehen konnen. Es wird damit die bisherige Lehre von der Spezi-
fitat der einzelnen Leukozytenarten und der Spezifitdt vor allen
Dingen der Granulation in Frage gestellt. Die im Blut z. B. krei-
senden Granulozyten sind nicht mehr selbstandige Zellgebilde, son-
dern jeweils nach dem Bedarf aus der einkernigen, ungranulierten
Bildungszelle entstanden oder gehen ineinander iiber.
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Ich fiithre dies an, weil gerade in neuerer Zeit diese Fragen stark
in der Diskussion stehen. Ich selbst glaube, daf die Spezifitat
der Leukozytengranula nach wie vor zu Recht besteht,
und daf im Bedarfsfalle die einzelnen Leukozytenarten durch Ver-
mehrung ihrer ungranulierten Vorstufen entstehen. Die Granulo-
zyten sind in ihren Granula die Trager ganz bestimmter
Funktionen. Ein Ubergang der einen Granulation in die andere
erfolgt im peripheren Blute nicht. Auch eine Weiterentwicklung
im peripheren Blut erscheint mir unwahrscheinlich, wobei ich jedoch
nicht ablehne, dafl die funktionelle Wertigkeit der Zellen im Blute,
gemessen an ihrer Oxydasereaktion, nach den jeweiligen narmalen
und pathologischen Bedingungen schwanken kann.

Der oft behauptete Ubergang z. B. der neutrophilen in die eosino-
phile Granulation ist nicht bewiesen. Das gelegentliche Auftreten
von basophilen Granula neben neutrophilen oder oxyphilen deutet
auf die Jugendlichkeit der Zelle hin, wie man besonders an den
Entwicklungsstadien im Knochenmark sehen kann. Basophilie ist
ebensowohl fiir das Protoplasma wie fiir die Granulation immer ein
Zeichen der relativen Jugendlichkeit.

Dafl die Granulation in den Leukozyten durch Auf-
nahme von Substanzen von aullen entsteht, ist abzulehnen,
so auch die Entstehung der eosinophilen durch Aufnahme
von zerfallendem Hamoglobin. Dafl die Leukozyten Stoffe von
auBen aufnehmen und in sich verarbeiten, ist sicher. Die Granula
stellen dabei die spezifischen Trager des auf die Ver-
arbeitung des aufgenommenen Materials gerichteten
Stoffwechsels der Zelle dar.

Untergang der Leukozyten

Der Untergang funktionsuntiichtiger Leukozyten erfolgt im
Knochenmark, in der Milz, in den Lymphdriisen sowie in der Leber.
Ein Teil geht mit den Exkreten (Speichel, Stuhl usw.) verloren.

g) Leukozytenformel (Differentialzahlung)

Die Gesamtleukozytenzahl betragt in 1 cmm Blut 6000 bis
8000 im Normalfall. Neben der Bestimmung der Gesamtzahl brauchen
wir fir die Diagnose noch die Bestimmung der einzelnen im Blut
enthaltenen Leukozytenarten. Im normalen Blut sind die Leukozyten
in annidhernd folgender Mischung vorhanden:

Neutrophile Leukozyten ............ 65—170 9%,
Eosinophile sy e 2— 4 9
Mastzellen ........................ 0,5%
Monozyten ..............o it 4— 8 9,

Lymphozyten ..................... 20—35 9,
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Man gewinnt die sogenannte prozentuale Leukozytenzahl dadurch,
dafl man die (nach Abschnitt A 5 hergestellten) gefarbten Blutpriparate
auszahlt und dabei die einzelnen Leukozytenarten jeweils durch einen
Strich in einer Tabelle nach dem Muster auf Seite 180 anmerkt, dabei
legt man durch je 4 Striche den fiinften quer, wodurch sich nachher
das Zusammenrechnen erleichtert. In der Rubrik rechts werden die er-
haltenen Prozentzahlen eingetragen und mitdenrechts davon stehenden
Normalzahlen verglichen. Fiir schnelle Orientierung geniigt die Auszah-
lung von 100 Zellen. Genauere Werte beanspruchen Auszihlung von
mindestens 200 bis 300 Zellen. In den Blutausstrichen, besonders in
den Objekttragerpriparaten, liegen nun die verschiedenen Leukozyten-
arten leider nicht gleichmaBig verteilt. Die groBen Mononukleéren und
Lymphozyten liegen mehr in der Mitte und die granulierten Zellen
an dem oberen und unteren Rand des Ausstriches. Um einen guten
Durchschnitt zu erhalten, zahlt man daher die Halfte der Zellen in
der Mitte und die andere Halfte in der Randpartie. Oder noch besser
zidhlt man in der Form der Schillingschen M&anderlinie (s. Ab-
bildung 10).

Abb. 10

Méianderlinie

Nachdem so die Prozentzahlen festgestellt sind, errechnet
man die absoluten Leukozytenzahlen fiir die einzelnen Formen,
indem man die Prozentzahl mit der um zwei Nullen gekiirzten Ge-
samtzahl der weilen Blutkérperchen multipliziert. Dabei ergeben sich
fir normale Verhiltnisse folgende Werte:

Neutrophile Leukozyten ............ 4500—4900
Eosinophile sy e 140— 280
Mastzellen ........................ 35
Monozyten ............ ... .t 280— 560
Lymphozyten ..................... 1400—1700

Die folgende Tabelle gibt Beispiele fiir die Auszihlung patho-
logischer weiler Blutbilder. Die pathologischen Zahlen sind
fettgedruckt.
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| Gesamt- | | | ! 1
zahl der | Neutro- | Eosino- ) Baso- | Lympho-| Mono-
Leuko- phile phile phile zyten zyten
zyten
I ﬁg‘ZOOO 88 0 0 8 4 Prozentzahl
19360 0 0 1760 880 absolute Zahl
10000 41 32 1 18 8 Prozentzahl
u 4100 3200 100 1800 800 absolute Zahl
7200 42 | 6 1 45 6 Prozentzahl
i 3024 432 72 3240 432 absolute Zahl
3200 47 0 0 48 5 Prozentzahl
VT e e 0 1536 160 | absolute Zahl
v | 7000 5 43 | B 1 | 3 6 | Prozentzahl
3010 1050 70 2450 420 absolute Zahl
VI 9200 62 7 - 1 12 #_1_8,*, ;Prlozentzahl -
5704 644 92 1104 1656 absolute Zahl

ad I. Neutrophile Leukozytose, Aneosinophilie, relative Lymphopenie =
akute Infektion ?

ad II. Leichte Leukozytose, starke Eosinophilie, leichte Monozytose =
Trichinose ?

ad ITI. Normale Leukozytenzahl, starke Lymphozytose, leichte Eosino-
philie = giinstiges Blutbild, z. B. bei chronischer Tuberkulose.

ad IV. Leukopenie, Aneosinophilie, relative Lymphozytose = bei klinisch
bestehendem hohem Fieber: Typhus ?

ad V. Normale Leukozytenzahl, Eosmophlhe Lymphozytose = Allergie ?,
(Asthma), bei Kindern Parasiten ?

ad VI. Leichte Leukozytose, erhebliche Monozytose, leichte Eosinophilie =
bei Infektionskrankheiten giinstiges Zeichen der beginnenden reparatorischen Phase.

In der Tabelle bedarf noch unser Beispiel Nr.IV die Bezeichnung ,relative
Lymphozytose®einer Erlauterung. Wir sprechen von einer relativen Zellvermehrung
dann, wenn diese nur die prozentualen, nicht dagegen die absoluten Zahlen betrifft.

Die klinische Forschung hat gezeigt, dal} die in den bisherigen
Beispielen erlauterte Auszéhlung der neutrophilen Leukozyten
in einer Gesamtgruppe noch diagnostisch wesentlich einsichtsvoller
gestaltet werden kann, wenn man bei der Differentialzahlung die
neutrophilen Zellen nach ihrer Kernstruktur in besondere Unter-
abteilungen oder Klassen einteilt. Wir haben namlich oben bereits
darauf hingewiesen, daf} die Jugend oder das Alter einer Zelle bis zu
einem gewissen Grade an ihrer Kernstruktur zu erkennen ist. Je
alter, d. h. reifer der neutrophile Leukozyt ist, umsostarkerist die
Kernsegmentierung, je jinger, d.h. unreifer der neutrophile
Leukozyt, um so einfacher ist die Kernstruktur, und zwar
unterscheiden wir bei diesen mehr jingeren Neutrophilen solche mit
einem stabformigen, zart gebauten Kern (sogenannte Stabkernige)
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und noch jugendlichere, hufeisenféormige Kerne (Jugendformen),
welch letztere dem oben bereits genannten Metamyelozyten ent-
sprechen. (Stabkernige s. Tafel 1 Nr. 21 u. 22, Jugendformen s.
Tafel 1 Nr. 20.) Je mehr bei einem krankhaften Prozef3 die neutro-
phile Blutbildung beansprucht wird, um so mehr unreife jugendliche
Formen verlassen die blutbildenden Stitten des Knochenmarks und
treten in das periphere Blut iiber. Das reichliche Auftreten von
Stabkernen und Jugendformen gibt also manchen An-
haltspunkt fiir die Intensitat der Beanspruchung wie auch
fiir die Reaktionsbreite der blutbildenden Organe.

Im Schema Blutstatus (Seite 180) ist daher zur Differentialzihlung
die Gruppe der Neutrophilen in die drei Untergruppen a) Jugend-
formen (Metamyelozyten), b) Stabkernige und ¢) Segment-
kernige unterteilt. Unter pathologischen Bedingungen macht
sich im Blutbild der neutrophilen Zellen bei der Differentialzihlung
und der Notierung in den verschiedenen Untergruppen oder Klassen
eine stdrkere Inanspruchnahme jugendlicherer Zellformen da-
durch bemerkbar, daf3 sich die Zellzahlen, geordnet nach der Kern-
form, von den segmentierten Kernen mehr nach der unkomplizierteren
Stab- und Hufeisenform, ja bis zum Myelozyten (vollig runder Kern)
,,verschieben. Man spricht daher klinisch auch von einer Kern-
verschiebung des neutrophilen Blutbildes.

Arneth, der als erster auf diese diagnostisch wichtige Kern-
verschiebung hinwies, sprach von einer ,Linksverschiebung®,
weil bei seiner tabellarischen Aufzeichnung die Gruppierung der
Kernklassen ihrer fortschreitenden Reifung nach von links nach rechts
erfolgte :

Linksverschiebung (Kernverschiebung)

Myelozyten | Jugendformen | Stabkernige Segment-
(Metamyelozyt) kernige
0 0—1 3—6 | 51—67 | =normal
2 13 22 45 = pathologisch,
starke Kern-
verschiebung

|

In der Norm sind die Zellen der einzelnen Klassen zahlenmifig
entsprechend der ersten Horizontalreihe verteilt (in Prozentzahlen
angefiihrt). Ist eine Linksverschiebung vorhanden, so nehmen die
Zahlen der drei linken Kolumnen zu, die der Segmentkernigen
vierten rechten Kolumne dagegen ab (Beispiel zweite Horizontal-
reihe). Heute spricht man im allgemeinen nur von einer Kernver-
schiebung (z. B. auch Schilling). Die Bezeichnung ,Linksver-
schiebung® hat aber doch ihre Berechtigung, denn man kann unter
gewissen pathologischen Bedingungen auch von einer , Rechts-
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verschiebung sprechen, und zwar dann, wenn tiberwiegend viel
stark segmentierte neutrophile Kerne vorhanden sind, die gleich-
zeitig die Anzeichen des Alterns (Vergroberung und Verklum-
pung der Kernstruktur) tragen sowie auch Stabkerne sich
finden, die im Gegensatz zu dem zarten Kernbau der jugendlichen
Stabkernigen gleichfalls einen Alterskern aufweisen und somit als
relativ alte Zellen anzusehen sind. Man konnte also rechts von der
vierten Kolumne noch eine Rubrik: alte Segment- und Stabkernige
anfiigen und, falls diese bei der Differentialzahlung sich mit einer
groBeren Zellzahl fiillt, auch von einer Rechtsverschiebung reden. Es
sei nochmals darauf hingewiesen, dal} bei der Linksverschiebung
besonders das Auftreten von Jugendformen (Metamyelo-
zyten) bedeutungsvoll ist; diese Zellform ist an ihrem
hufeisenférmigen bis bohnenformigen Kern auch fiir den
Ungeiibten leicht zu erkennen.

AuBerdem sollte bei jeder Differentialzahlung auch noch der Ver-
merk gemacht werden, ob reichlich Neutrophile mit einer patho-
logischen Granulation (s. Seite 57) vorhanden sind.

Fiir die Praxis halte ich zur Ausfithrung der Differentialzihlung
und zur Niederlegung der Befunde das Schema’ (s. Seite 180) fiir
zweckmiBig. In diesem ist als Beispiel eine Eintragung erfolgt, deren
Deutung unter der Rubrik ,,Hématologische Diagnose‘‘ gegeben ist.

Sehr brauchbar ist auch die Differentialzahltafel von
Schilling (zu beziehen von der Firma Lautenschliger, Berlin).

Fiir das prozentuale Mischungsverhéltnis der Leukozytenarten
gibt die Differentialzahlung geniigenden Aufschlufl. Fiir die Be-
urteilung pathologischen Geschehens, vor allem der Leu-
kozytenbewegungen bei den Infektionskrankheiten, ist
daneben die Ausrechnung der absoluten Zahlen unbedingt
notwendig. Zum mindesten mufl neben der Prozentual-
zahl die Gesamtleukozytenzahl mitgefiihrt werden. Im Ver-
lauf aller Blutkrankheiten, namentlich der Leukozytenverschiebungen
bei den Infektionskrankheiten, die oft eine prognostische Bedeutung be-
sitzen, geniigt nicht eine einmalige Feststellung eines Blutbildes
(Hamogramm), man muf} oft, mitunter taglich, zahlen. Den instruk-
tivsten Eindruck gewinnt man dann, wenn man nach Ziegler und
Schlecht die Bewegungen der einzelnen Leukozytenarten nach ihren
absoluten Zahlen auf einem Raster kurvenméfig einzeichnet = Leuko-
zytenkurven. (5. Seite 65).

h) Leukozytose und Leukopenie

Vermehrung der Gesamtzahl der weilen Blutzellen
itber die Norm bezeichnen wir als Leukozytose, Verminde-
rung unter die Norm als Leukopenie.
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Die Leukozyten zeigen bereits unter normalen Umstianden im
Laufe des Tages Schwankungen in ihrer Zahl. Man spricht dabei von
sogenannten physiologischen Leukozytosen. Z.T. sind hier ab-
norme Verteilungen der Zellen auf die einzelnen Korpergebiete die Ur-
sache (Verteilungsleukozytose), andrerseits kennen wir auch tat-
sachliche Schwankungen in der Zellproduktion und Ausfuhr. So wird ein
Einflu} der Verdauung auf die Leukozytenzahl im Sinne einer leichten
Vermehrung im allgemeinen anerkannt. Wenn auch die Schwankungen
nicht betrachtlich sind, so ist es doch zweckmaBig, die Leukozyten
moglichst im niichternen Zustand und bei Bettruhe auszuzihlen,
letzteres deshalb, weil Muskelarbeit gleichfalls nicht ohne EinfluB auf
die Gesamtzahlist. Erhebliche Schwankungen finden sichbei der Men -
struation und der Schwangerschaft. Nach den vielseitigen Funk-
tionen,die wir oben den Leukozytenzugesprochen haben,ist es verstind-
lich, daf3 sowohl unter pathologischen wie normalen Bedingungen ihre
Zahl wie auch ihre prozentuale Zusammensetzung schwanken kann. Die
Regulation erfolgt nach Bedarf und Verbrauch durch spezifische Reiz-
wirkungen, wohl auch durch Vermittlung einer hormonalen Regula-
tion. Die Kenntnisse iiber die Einwirkung der Hormone (Zondek,
Stockinger Schittenhelm) und der Konstitution (Naegeli) auf
die Zellzusammensetzung des Blutes sind in stdndigem Fortschreiten.

Die Leukozytose unter pathologischen Bedingungen ist
als Reaktion der Blutbildungsstatten und des Blutes eine
Begleiterscheinung aufBlerordentlich vieler Krankheits-
zustinde. Wir sehen sie vor allem bei der bakteriellen Infektion, also
bei den Infektionskrankheiten, wobei sowohl die Bakterien
selbst wie auch deren Toxine als die Ursachen der Leukozytenver-
mehrung anzusprechen sind.

Bei den meisten Infektionskrankheiten zeigen hierbei die Ge-
samtleukozytenzahl wie auch die Kurven der einzelnen Leu-
kozytenartenziemlichcharakteristische Gesetzmafigkeiten.
Bei der Mehrzahl der Infektionen steigt die Gesamtzahl weit iiber die
Norm hinaus, so daBl Zahlen bis zu 30, 50 und 100000 Leukozyten
gezdhlt werden konnen. Den Beginn der Zellvermehrung machen
meistens die neutrophilen Zellen, deren Zahl absolut und relativ
méchtig ansteigt. Nach dem, was wir oben tiber die Agressivitit der
neutrophilen Leukozyten gegeniiber den Bakterien gesagt haben, ist
diese Zellreaktion ohne weiteres verstandlich. Man kann mit Schil-
ling diese erste Vermehrung der neutrophilen Zellen als die neutro-
phile Kampfphase bezeichnen. Zu dieser Zeit sind alle iibrigen Zell-
arten stark vermindert. In dieser Phase bemerken wir auch je nach
der Schwere des Falles Zunehmen der Linksverschiebung, also das
Auftreten der Jugendformen, evtl. auch einzelner oder mehrerer
Myelozyten. Je nach dem Verlauf der Infektion steigen nach einigen
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Tagen die Monozyten des Blutes an, wobei sie nicht nur ihre nor-
malen, sondern weit iibernormale Werte erreichen (monozytéare
Abwehrphase). Als dritte Phase schliefft sich dann, wahrend die
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Abb. 11

Leukozytenkurve bei Diphtherie
(nach Ziegler und Schlecht)

Neutrophilen und Mononuklearen abfallen, meist auch die Gesamt-
leukozytenzahl sinkt, ein Wiederansteigen der Lymphozyten
Schlecht, Blutkrankheiten 5
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bis iitber die Norm sowie ein Anstieg der eosinophilen Zellen
an (lymphozytare und eosinophile Heilphase). Die umseitige
Kurve veranschaulicht den Ablauf einer derartigen Leukozytenkurve.
(s.Abb.11). Auf die Gesetzméa Bigkeit dieses Ablaufes der Leukozyten-
kurven und die Bewertung der einzelnen Phasen fiir die Beurteilung des
biologischen Geschehens bei der Infektion ist seinerzeit von Zieglerund
Schlecht und neuerdings von Schilling hingewiesen worden. Die
von Schilling gewahlten Bezeichnungen geben fiir den biologischen
Ablauf ausgezeichnete Begriffe. Nachdem die neutrophilen Zellen
als Kampftruppen eingesetzt wurden, weist das Auftreten der groflen
Mononukledren zuerst auf Abwehr gegen die bei den Infektionen ein-
setzenden allergischen Reaktionen hin. Aus den experimentellen Unter-
suchungen von von Mollendorf,Schlecht und anderen ist die starke
Vermehrung der Monozyten bei allergischen Reaktionen sowohl im
Blut wie auch an den allergischen Organen nachgewiesen. Auch die
postinfektiose Eosinophilie, die man frither als einen rein repara-
torischen Vorgang bezeichnete, ist nach Schlecht als eine allergische
Reaktion zu betrachten. Die eosinophile Reaktion hat hierbei nach
den Ergebnissen der experimentellen Eosinophilie die Bedeutung
einer Schutzreaktion und Abwehrreaktion gegeniiber den bei
der Infektion entstehenden toxischen Eiweiflabbauprodukten.
Inmitten dieser allgemeinen GesetzméaBigkeit weist das Auf-
treten von neutrophilen Jugendformen und evtl. von Myelo-
zyten, wie gesagt, auf die Schwere des Angriffs und auf die starke
Inanspruchnahme der blutbildenden Organe hin. So sind klinisch
starke Linksverschiebung und das Auftreten von einzel-
nen Myelozyten sowie das starke Vorhandensein von pa-
thologischen Neutrophilen als bedrohliche Anzeichen
schwerer Infektion zu betrachten. Ebenso ist auch das
vollkommene Verschwinden der eosinophilen Zellen als un-
giinstig, und ihr Wiederauftreten sowie ihr tibernormaler Anstieg als
giinstig anzusehen. Auch der Wiederanstieg der Lymphozyten nach
vorheriger Verminderung ist giinstig, ein dauerndes und sehr starkes
Absinken in Verbindung mit dem Verschwinden der Eosinophilen und
starker Linksverschiebung der Neutrophilen ist prognostisch ungiinstig.
Wenn wir so einerseits sehen, daf die Leukozytose die Antwort des
Blutzellstaates auf die Infektion und besonders ihre Toxine ist, so
sehen wir anderseits, dafl besonders schwere Infektionen, vor
allem solche, bei denen wir eine intensive Giftwirkung annehmen,
eine Lahmung der Zellbildung in den blutbildenden Organen be-
wirken. Es kommt dann nicht zu einer Zellvermehrung, sondern zur
Verminderung der Gesamtleukozytenzahl durch Hemmung
der Blutbildung (Leukopenie). Als besonders charakteristisch sehen
wir die Leukopenie beim Typhus abdominalis. Die Leukopenie ist
also immer ein Ausdruck stirkerer Schiadigung, sie ist es besonders
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dann, wenn trotz bestehender Leukopenie das neutrophile Blutbild
die Zeichen der Kernverschiebung sowie pathologische
neutrophile Leukozyten zeigt.

Im Verlauf einer Infektion ist das plotzliche Absinken von der
Leukozytose zur Leukopenie (Leukozytensturz) sehr ungiinstig.

Bei den chronischen Infektionen tritt entsprechend dem schlei-
chenden Verlauf des Angriffes die neutrophile Phase immer mehr in
den Hintergrund, wahrend die monozytédre Abwehrphase (besonders
z. B. bei der Malaria) und die lymphozytire Reaktion iiberwiegen
(Tuberkulose).

Auch chemische Substanzen vermogen vielfach eine Leukozy-
tose hervorzurufen. Wir bezeichnensiealstoxischeLeukozytoseund
nehmen an, daB die betreffenden Toxine chemotaktisch auf die Leuko-
zyten einwirken. Sehr wertvoll ist die durch Hoff uns gegebene Er-
kenntnis, da3 auch das Saure-Basen-Gleichgewicht des Blutes resp.
seine Storungen fiir die Zellzusammensetzung wichtig sind. Die Her-
vorrufung einer kiinstlichen Azidose im Blut verindert die Leuko-
zytenformel im Sinne einer neutrophilen Leukozytose. Bei Diabetes
fihrt entsprechend die diabetische Azidose zu einer hohen neutro-
philen Leukozytose mit starker Kernverschiebung. Diagnostisch wich-
tig ist, dal diese azidotische Blutreaktion bereits im Prakoma abge-
schwécht nachweisbarist. Auch die bei manchen Tumoren beobachtete
Leukozytose gehort hierher. Eine Vermehrung der Leukozyten sehen
wir ferner im Anschlul an starke Blutverluste als Ausdruck der
reparatorischen Mehrleistung des Knochenmarks mit dem Ziele des
Blutersatzes.

Sind die geschilderten GesetzmaBigkeiten der Leukozytosen schon
aullerordentlich interessante Einblicke in die biologischen Zell-
reaktionen auf die Infektion, so gibt uns weiter die genaue Analyse
der Zellzusammensetzungen des Blutes interessante Aufschliisse, die
sich in einem Abweichen von der geschilderten Art des Ablaufs der
Leukozytose darbietet. Es sind das die speziellen Vermehrungen be-
stimmter einzelner Blutzellformen.

1) Eosinophile Leukozytose (Eosinophilie).

Zunéchst gehen manche Infektionskrankheiten von vornherein
mit einer Eosinophilie einher, so dal abweichend von der oben ge-
schilderten Regel schon in der neutrophilen Phase eine mehr oder
weniger betridchtliche Vermehrung der eosinophilen Leukozyten statt
hat. Das kommt beispielsweise beim Scharlach vor, jedoch durchaus
nicht regelmafBig. Eosinophilie findet sich ferner bei allen Formen
der Helminthiasis, am stdrksten bei der Trichinose. Fiir
die Diagnose der Wurmkrankheiten ist die Eosinophilie mit-
unter dann sehr wichtig, wenn Wiirmer oder Wurmeier nicht

5*
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gefunden werden. Es ist erwiesen, dafl Parasiten und Parasiteneier in
der Darmschleimhaut sich finden, ohne daf} Eier abgehen. Die Eosino-
philie im Blut ist dann oft der einzige Hinweis. Eosinophilie zeigen
auch eine Reihe von Hautkrankheiten, toxische Dermatitiden,
ferner das Asthma bronchiale, die Colitis mucosa, manche
Tumoren, die Lympho-Granulomatose, das Granuloma
inguinale, die Leukédmie u. a. m. Die Vermehrung der eosinophilen
Zellen findet sich dabei nicht nur im Blut, sondern auch im Gewebe
in der Umgebung des Krankheitsherdes (lokale Eosinophilie) und
in den Exkreten (Eosinophilie des Sputums bei Asthma, der
Fazes bei der Colitis mucosa bzw. der allergischen Kolitis).
Nachdem durch Schlecht die Beziehungen der Eosinophilie
zu den allgemeinen und lokalen Erscheinungen des parenteralen
Eiweilabbaues und der Allergie nachgewiesen sind, erscheinen
auch die Mehrzahl der klinischen Eosinophilien als Mani-
festationen der Allergie am ehesten verstindlich. Fir die iiber-
wiegende Mehrzahl der klinischen Krankheitsbilder, die mit Eosino-
philie einhergehen, ist die allergische Natur erwiesen (z. B. Asthma
bronchiale u. a.). Jedenfalls ist es ratsam, beim Auftreten von
Eosinophilie nach allergischen Zustidnden zu fahnden (allergische
Hautreaktionen!). Eosinopenie =Verminderung der eosinophilen
Zellen besteht besonders zu Beginn des Typhus abdominalis, bei
schweren Intoxikationen und bei Perniziosa. (S. auch S. 175).

2) Lymphozytose

Als solche bezeichnen wir die Vermehrung der Lymphozyten
im Blutbild (absolute oder relative L.). Sie findet sich vor allem bei den
leukamischen und aleukamischen Erkrankungen, ferner in der Rekon-
valeszenz nach Infektionskrankheiten, bei chronischen Infektionen,
besonders der Tuberkulose, nach manchen Intoxikationen (nach
Kiilbs bei Nikotinvergiftung!). Relative Lymphozytose wird ferner
beobachtet als konstitutionelle Erscheinung, ferner bei vegetativer
Stigmatisation und bei endokrinen Storungen besonders bei manchen
Fallen von Thyreotoxikose und Basedow. Lymphozytopenie
haben wir im Beginn der meisten Infektionen (s. dort) und bei den
Erkrankungen, die mit Zerstorung der lymphatischen Gewebe einher-
gehen (z. B. Tumoren und Granulome).

3) Monozytose,

d. h. Vermehrung der Monozyten, finden wir bei den myeloischen
Leukamien, bei den Infektionskrankheiten (siehe S. 69), besonders
der Malaria, bei bestimmten Anginaerkrankungen (siehe S. 72), im
allgemeinen immer dann, wenn eine starke Reaktion des Knochen-
marks und seiner Zellen zugrunde liegt.
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Erwahnt sei noch, dal bei besonderen Umsténden im peripheren
Blut Endothelien der Blutgefalle auftreten kénnen, die an ihrer cha-
rakteristischen, langgestreckten Gestalt leicht erkenntlich sind. Sie
finden sich bei schweren septischen Prozessen speziell bei der ulzertsen
Endokarditis im Blut, wahrscheinlich infolge Abschilferung des Endo-
thels der schwer geschiadigten Gefalle, mitunter auch bei hamor-
rhagischen Diathesen.

i) Blutbild bei Infektionskrankheiten

Die fortlaufende kurvenméfige Erforschung des weillen Blutbildes
bei den Infektionskrankheiten bietet fiir den Hamatologen vielseitige
Moglichkeiten fiir die Diagnose und die Differentialdiagnose der In-
fektionskrankheiten wie auch fiir deren Prognose. Das Grundsatzliche
ist bei der Leukozytose schon erwidhnt. Eine erschopfende Darstellung
kann hier nicht gegeben werden. Es seien nur die wichtigsten fiir den
Praktiker wiinschenswerten Angaben gemacht.

Pneumonie: Im Beginn hohe neutrophile Leukozytose bis 30000
und dariiber, erhebliche Linksverschiebung, Verminderung der Mono-
zyten und der Lymphozyten. Meistens reichlich pathologische neutro-
phile Granulation. Bei Ubergang in die Heilung Absinken der Gesamt-
zahl der Neutrophilen, Anstieg der Monozyten, der von Lymphozytose
und Eosinophilie gefolgt wird. In schweren und prognostisch un-
giinstigen Féllen von Anfang an Leukopenie oder Leukozytensturz im
Verlauf, gleichzeitig trotzdem starke Linksverschiebung und patho-
logische Granulation = prognostisch sehr ungiinstig.

Sepsis: Hohe Leukozytenzahl besonders bei lokalisierten Eite-
rungen. Neutrophile Leukozytose mit erheblicher Linksverschiebung,
sonst wie bei der Pneumonie. Mitunter Auftreten von Myelozyten.
In prognostisch ungiinstigen Fillen gleichfalls Leukopenie und stark
ausgesprochene Linksverschiebung. Im roten Blutbild haufig hypo-
chrome Anamie, Polychromasie, basophile Punktierung, vereinzelte
granulierte Rote. In sehr schweren Fallen Hamolyse und H&émo-
globinurie.

Scharlach: Hohe neutrophile Leukozytose mit Linksverschiebung
bei Kindern. Bei Erwachsenen die Gesamtleukozytenzahl meist ge-
ringer. Charakteristisch haufig schon zu Beginn Eosinophilie besonders
bei Kindern, jedoch nicht konstant. Bei eitrigen Komplikationen in
der Regel starkes Ansteigen der Neutrophilen und der Gesamtzahl.
Doehle beschrieb beim Scharlach in den Leukozyten plumpe Stab-
chen und korkzieherartige Gebilde, die sich blau farben. Es handelt
sich um Protoplasmadegenerationen, die nicht spezifisch sind und auch
bei anderen Infektionskrankheiten vorkommen. Sie sind jedoch bei
Scharlach besonders haufig und daher im Zweifelsfall diagnostisch
mit zu verwerten.
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Masern: In der Inkubation oft neutrophile Leukozytose und mit-
unter Eosinophilie. Bei Ausbruch des Fiebers und des Exanthems
Leukopenie mit deutlicher Linksverschiebung, dann Anstieg zu nor-
malen oder iibernormalen Zahlen. Die Monozytenzahl oft ziemlich
hoch. Bei Komplikationen, besonders bei Eiterungen oder Pneumonie,
hohe neutrophile Leukozytose. Leukopenie bei Komplikationen ist
prognostisch wieder ungiinstig.

Rubeolen: Mitunter Leukopenie, die Eosinophilen verschwinden
nicht (im Gegensatz zu Masern), im spéteren Verlauf hiufig Auftreten
von vielen Plasmazellen bei hoher lymphozytirer Reaktion.

Pocken: Hohe neutrophile Leukozytose mit Linksverschiebung.
Bei Ausbruch der Pusteln haufig starke Zunahme der Monozyten und
Abnahme der Neutrophilen, wobei jedoch die Linksverschiebung noch
starker wird, so dal mitunter sogar Myelozyten auftreten. In schweren
Fallen auch oft Leukopenie.

Varizellen: Blutbild uncharakteristisch. Je nach der Leichtigkeit
oder Schwere des Falles normale oder leicht erhdhte Leukozytenwerte.

Typhus: Charakteristisch die Leukopenie wahrend des ganzen
Krankheitsverlaufes. Trotzdem in den Anfangsstadien die neutro-
philen Zahlen relativ vermehrt, aber sehr bald Absinken der Neutro-
philen und Anstieg der Lymphozyten, die nach Zahl allméhlich die
der Neutrophilen iibersteigen. Die Neutrophilen zeigen starke Links-
verschiebung. Die Monozyten folgen der Bewegung der Neutrophilen.
Die eosinophilen Zellen fehlen im Anfangsstadium, zu Beginn der
3. bis 4. Woche steigen sie als giinstiges Zeichen wieder an und sind
in der Rekonvaleszenz sehr hoch. Die Blutplidttchen sind anfangs ver-
mindert, spiter, besonders in der Rekonvaleszenz, vermehrt. Bei
Komplikationen kommt es zu neutrophiler Leukozytose mit erhohter
Gesamtzahl. Wichtig ist, daB bei Kindern die Leukopenie fehlen
kann.

Dysenterie: Sowohl bei der Bazillen- wie bei der Amobenruhr ist
das Blutbild inkonstant und diagnostisch wenig charakteristisch.

Cholera: Sehr hohe neutrophile Leukozytose mit starker Links-
verschiebung. Durch den Wasserverlust starke Eindickung des Blutes
mit symptomatischer Vermehrung der Erythrozyten bis auf 8 bis
10 Millionen und hohen Hamoglobinwerten.

Grippe: In der Regel von vornherein Leukopenie, starke Links-
verschiebung sowie toxische Granulation, auch Vakuolenbildung im
Protoplasma, eosinophile Zellen meist stark vermindert. Bei Nach-
lassen des Fiebers haufig viel Plasmazellen. Bei Komplikationen neu-
trophile Leukozytose.

Meningitis purulenta: Hohe neutrophile Leukozytose.

Keuchhusten: Blutbefunde inkonstant, mitunter kaum Blut-
verdnderung. In anderen Fallen starke Lymphozytose bei hoher Ge-
samtleukozytenzahl.



BLUTBILD BEI INFEKTIONSKRANKHEITEN 71

Erysipel: Je nach Schwere des Falles steigende Leukozytose mit
starker Linksverschiebung.

Tuberkulose: Im allgemeinen spricht bei der Lungentuberkulose
eine relative Vermehrung der Lymphozyten fiir giinstigen Verlauf, eine
neutrophile Leukozytose je nach ihrem Grade ist ungiinstig, besonders
bei deutlicher Linksverschiebung und Beschleunigung der Senkungs-
reaktion. Vermehrung der Eosinophilen oder wenigstens normale
Zahl ist giinstig (v.Romberg), Verschwindenderselben ungiinstig. Alle
akuten Verschlimmerungen, Kavernenbildungen, kisige Pneumonien
usw. geben sich durch neutrophile Leukozytose mit erheblicher Links-
verschiebung und Aneosinophilie als prognostisch ungiinstig kund. Im
roten Blutbild oft leichte Anamie. Die Lymphdriisentuberkulose, be-
sonders die Skrophulose, zeigt meist Lymphozytose, bei Vereiterung
tritt neutrophile Leukozytose auf.

Miliartuberkulose: Meist leichte, neutrophile Leukozytose, oft
aber auch Leukopenie. Stets jedoch Vermehrung der Neutrophilen.
Die oft schwierige Differentialdiagnose zwischen Miliartuberkulose
und Typhus wird bei hoher Lymphozytose und gleichzeitiger Leuko-
penie sowie Aneosinophilie im Sinne des Typhus entschieden.

Malaria: In den Anfallen zeigt das Blutbild -hohe neutrophile
Leukozytose. Charakteristisch fiir die chronische Malaria ist die hohe
Monozytose.

Chirurgische Eiterungen: Die fortlaufende Blutkontrolle kann
bei chirurgischen Affektionen, besonders bei den drohenden Abszef3-
bildungen (z. B. bei der Appendizitis), wichtig sein. Die Verschlech-
terung und die Notwendigkeit zum chirurgischen Eingriff zeigt sich
oft in einem plotzlichen, rapiden Ansteigen der Gesamtleukozytenzahl
und was noch wichtiger ist, in einer iiberstiirzten Zunahme der Links-
verschiebung, evtl. auch pathologischer Granulation. Anderseits kann
aber auch eine plotzlich einsetzende Leukopenie auf die Schwere der
Situation hinweisen, zumal wenn dabei die Linksverschiebung noch
zunimmt. Doch darf die Notwendigkeit eines Eingriffs niemals nach
dem Leukozytenbefunde allein gestellt werden, denn er ist nur ein
sehr wertvolles diagnostisches Zeichen im Gesamtbild.

Angina: Die gewohnliche Angina catarrhalis hat meistens eine
leichte, neutrophile Leukozytose, die bei Abszedierung hohere Grade
erreicht. Bei der Diphtherie tritt besonders bei Kindern eine sehr
hohe Gesamtleukozytenzahl (20000 bis 30000) auf. Die Leukozytose
ist neutrophil mit deutlicher Linksverschiebung und Auftreten von
Myelozyten besonders bei Kindern. Charakteristisch oft eine sehr hohe
Monozytose (20 bis 259,). Nach Seruminjektionen haufig Eosino-
philie.

Einer besonderen Besprechung bedarf die sogenannte Mono-
zytenangina. Es handelt sich dabei um eine fieberhafte mit Belagen
und leichten Nekrosen einhergehende Angina, die haufig mit Diph-



72 AGRANULOZYTOSE

therie verwechselt wird. Die Kieferwinkel- und Halsdriisen schwellen
an. Als Zeichen einer mehr generalisierten Driisenerkrankung sieht
man nicht selten Beteiligung anderer Driisengebiete und der Milz,
daher anch die Bezeichnung Driisenfieber (Pfeiffer), oder nach
Glanzmann lymphédmoides Driisenfieber. DasCharakteristikum
des Blutbefundes ist neben erhdhter Leukozyten eine starke Ver-
mehrung derMonozyten, die 70 bis 809, der Zellen des Ausstriches
betragen kénnen. In anderen Fallen sind gleichzeitig auch dieLympho-
zyten vermehrt, und endlich kann das Blutbild eine reine Lympho-
zytose aufweisen. Der Verlauf dieser Angina ist giinstig. Die
Differentialdiagnose zu der akuten Leukimie kann schwierig sein.
Gegeniiber der einfachen Angina ist das Driisenfieber durch aul3er-
ordentlich lange Fieberdauer gekennzeichnet. Die Behandlung
besteht am besten in lokaler Trypaflavinpinselung, in intravenosen
Injektionen von 5—10cem %9 iger Trypaflavinlosung oder 3—5 cem
Kuprokollargol Heyden.

k) Agranulozytose
Aleukie, Panmyelophthise und Alymphozytose

Unter der Bezeichnung Agranulozytose hat W. Schultz im
Jahre 1922 ein Krankheitsbild beschrieben, dessen Charakteristika
schwere ulzerose Prozesse an den Schleimhéduten des Mundes
mit nekrotisierender Angina, hohe Temperaturen, leichter
Ikterusund vollkommenes Fehlen der granulierten Leuko-
zyten im Blut bei gleichzeitig starker Leukopenie sind. Die Er-
krankung bevorzugt das weibliche Geschlecht. Mit ihr verbunden
ist mitunter Milz- und Leberschwellung. Anamie und hamorrhagische
Diathese fehlen. In einzelnen Féllen finden sich auch Nekrosen an der
Haut besonders an den Stellen, wo die Haut mechanischen Reizen
oder Verletzungen ausgesetzt ist. Aufler den Nekrosen an der Mund-
schleimhaut kommen gelegentlich an allen mdglichen Schleimhaut-
stellen Nekrosen vor, so im Rachen, am Kehlkopf, im Oso-
phagus, im Magen, im Diinn- und chkdarm endlich auch an
der Vulva. Die Nekrosen des Mundes sind oft ungeheuer ausge-
debnt. Der Krankheitsbeginn ist meist akut wie eine schwere In-
fektion, doch sind auch Fille mit mehr chronischem oder subakutem
Beginn bekannt. Das rote Blutbild weist keine stérkeren Ver-
dnderungen auf, mitunter nur eine ganz leichte hypochrome Anémie.
Die Gesamtzahl der Leukozyten ist abnorm niedrig (1000 bis
2000 L.), oft sogar bis auf wenige Hundert (200—700L) im Kubik-
millimeter herabgesetzt. Die granulierten Leukozyten fehlen
vollig im Blutbild, das vollkommen von Lymphozyten beherrscht
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wird. Das Knochenmark zeigt als Ursache des Granulozyten-
schwundesim Blute gleichfallseinvé1liges Fehlendergranulierten
Zellen, besonders der neutrophilen Zellen, der granulierten Myelo-
zyten, ihrer Vorstufen wie auch der Metamyelozyten und polymorph-
kernigen Leukozyten, dagegen sind die Myeloblasten zahlreich und
zeigen mannigfache degenerative Veranderungen als Zeichen der Schi-
digung der Mutterzellen. Die roten Zellen des Knochenmarks wie auch
die Megakaryozyten sind normal. Es ist also wesentlich die Granulo-
poése des Knochenmarks vollkommen vernichtet.

Schultz halt die Erkrankung fiir eine selbstandige Affektion mit
einem noch unbekannten Erreger. Ich glaube mit anderen, daB die
Agranulozytose eine besonders schwere Abart der Blut- und Knochen-
marksschédigung bei den verschiedensten Formen schwerer, beson-
ders septischer Infektionen, ist. Es sind bei Agranulozytosen die ver-
schiedenartigsten Erreger gefunden worden. Wichtig ist auch, daB
Fille vorkommen, in denen die Granulozytopenie schon lingere Zeit
ohne klinische Symptome vorhanden sein kann, ehe die akute schwere
Krankheit mit Fieber und Nekrosen einsetzt. Es ist also sehr wohl
moglich, dafl die Granulozytopenie das Primire ist und daf erst eine
hinzutretende Infektion zu den schweren Nekrosen fiihrt, weil bei der
vollkommenen Unféhigkeit des Knochenmarks zur Granulopoése die
fiir die Bekdmpfung der Infektion notwendigen Granulozyten nicht
geliefert werden konnen. Die Agranulozytose wire demnach keine
Krankheitseinheit, sondern ein klinischer und hématologischer Sym-
ptomenkomplex, dessen Atiologie ganz verschieden sein kann. Wir
finden ja Leukopenie und selbst Agranulozytose nicht nur bei vielen
Infektionen, sondern vor allem auch bei toxischen Schidigungen des
Knochenmarks, z.B. bei Leberzirrhose vielleicht durch endogene
Stoffwechselnoxen; bei Vergiftungen mit Salvarsan, mit Wismut, mit
Arsen, Benzol u. a. m.; endlich nach Thorium X und‘nach Rontgen-
bestrahlung, wobei immer die schwere Schidigung der Leukopoése
des Knochenmarks besteht. So konnen auch mancherlei Infektionen
durch ihre Toxine schiadigend wirken.

Der hohere Grad der Knochenmarksschiadigung dieser Art ist die
Aleukie (Frank), bei der es neben der Schidigung der Leukopoése
im Knochenmark auch zu einer schweren Schiadigung des Thrombo-
zytenapparates kommt. Die Folge ist nicht nur eine Granulozytopenie
des Blutes, sondern auch eine schwere Thrombopenie mit hémor-
rhagischer Diathese. Wird dazu noch die ganze erythropoétische
Funktion des Knochenmarks zerstort, so sind die gesamten Funk-
tionen des Knochenmarks gelahmt. Esist das schwerste Krankheitsbild
des Markes und wird als Panmyelophthise bezeichnet. Das Blut-
bild zeigt schwerste Andmie mit Thrombopenie und Granulozyto-
penie, dabei besteht schwere hamorrhagische Diathese.

Die Granulozytopenie oder Agranulozytose nimmt in der Mehrzahl
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der Falle einen sehr schweren, meist todlichen Verlauf, doch kommen
auch Heilungen vor.

Therapeutisch erzielt man Erfolge durch Rontgenbestrah-
lung des Knochenmarks mit kleinen Reizdosen zur Anregung
der Granulozytopoése. Gut wirken grofle intravenose, in der Praxis
auch kleine intramuskulire, wiederholte Blutiibertragungen
(s. 8. 81), ferner subkutane Injektionen von Proteinkérpern, wie
Omnadin, Caseosan, Aolan, Yatren usw., oder auch von Schwer-
metallen wie Kuprokollargol (3—5 cem) und Argochrom (Methylen-
blausilher 5 ccm) intravenos.

Als Gegenstiick der Agranulozytose beschrieben Grote und
Fischer-Wasels einen totalen Verlust der Lymphozyten (Alym-
phozytose) beichronischen Durchfillen vom Charakter des Pankreas-
ausfalls. Das vollkommene Verschwinden der Lymphozyten aus dem
Blutbild fand autoptisch seine Erklirung in einer totalen Atrophie
des gesamten lymphatischen Systems und der Milz.

II1. Blutplattchen oder Thrombozyten

Als sogenanntes ,,drittes Blutelement‘ finden sich neben den roten
und weien Blutkorperchen im peripheren Blut die Blutplattchen.
Es sind kleine 2 bis 4 p groBe rundliche Gebilde, welche starke Neigung
zur Gruppenbildung haben. Sie sind bereits im Nativpriparat als
schattenhafte, mattgraue Gebilde zu erkennen. Im gefiarbten Praparat
zeigen sie eine zentrale braunrotliche Azurfarbung und einen
helleren Hof (Tafel I, Nr. 7). Man unterscheidet groBere und kleinere
Formen. Unter pathologischen Umstinden kommen Riesenplatt-
chen vor. Die Plattchen spielen eine wichtige Rolle bei der Blutge-
rinnung. Thré Zahl betragt 250000 im Kubikmillimeter. Auf ihre
Bedeutung bei der Genese und der Diagnose der hamorrhagischen
Diathesen sei bei der Besprechung dieses Krankheitsbildes ausfiihrlich
eingegangen. Sie stammen von den Megakaryozyten des
Knochenmarks ab. (8. Kap. CIL.)

IV. Die Blutstaubchen (Hdmatokonien)

Sie sind feinste, im Nativpraparat mit lebhafter amoboider Be-
wegung ausgestattete Kornchen. Thre Natur ist unklar, ebenso ihre
Bedeutung. Im allgemeinen nimmt man an, daB es sich um feinste
Fetttropfchen handle, wofiir ihre Zunahme nach den Mahlzeiten
sprechen soll.
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C. Blutkrankheiten

1. Die Anidmien

Anamie bedeutet Blutarmut. Als Oligimie bezeichnen wir einen
Zustand, bei dem die Blutarmut durch Abnahme der Gesamtblut-
menge bedingt ist. Sie ist klinisch feststellbar, doch sind die Methoden
der Bestimmung der Blutmenge schwierig und zeitraubend; sie
kommen fiir die Praxis nicht in Betracht. Dazu ist das Vorhandensein
einer echten Oligimie sehr selten, weil das Blut den Verlust seiner
Menge sehr rasch durch Aufnahme von Plasma aus den Geweben
ersetzt (s. Blutungsandmie). Klinisch wichtiger sind die Zusténde,
welche auf eine Armut des Blutes an Blutfarbstoffgehalt und an
roten Blutkorperchen zu beziehen sind und die auch gewohnlich
mit dem Begriff der Animie gemeint sind. Es sind das die Oligo-
zythamie und die Oligochroméamie, wobei wir unter ersterer
eine Anamie durch Abnahme der roten Blutkorperchen und unter
letzterer eine solche durch Abnahme des Blutfarbstoffgehaltes ver-
stehen.

Blutarmut kann entstehen einmal durch gesteigerten Blutver-
brauch oder durch verminderte Blutbildung. Den ersten Vor-
gang sehen wir in dem Beispiel der Blutungsanimie, wo ent-
weder akut durch abnorm grole Blutung oder durch dauernde kleine
Blutungen der Blutverbrauch gesteigert ist. Gesteigerter Blutver-
brauch kann auch entstehen durch Zerstorung der Blutkorperchen
in der Blutbahn, z. B. bei bestimmten Blutgiften oder durch
gesteigerte Abniitzung der Roten in der Ausiibung ihrer Funktion,
wobei das Knochenmark den gesteigerten Anforderungen an Er-
satz fiir die verbrauchten Roten und das verbrauchte Hamo-
globin nicht mehr geniigend zu entsprechen vermag. Der zweite
Angriffspunkt fir die Entstehung der Anémien liegt im Knochen-
mark, indem die Bildung der roten Blutkorperchen gehemmt
oder in pathologische Bahnen gelenkt wird. So ist beispielsweise
die Anidmie bei vielen Infektionskrankheiten durch die lahmende
Wirkung der Toxine der Infektion auf die Erythropoése im Knochen-
mark bedingt. Manche Blutgifte wirken in gleicher Weise, ebenso die
Toxine der malignen Tumoren und &hnliches mehr. In neuerer Zeit
wichst die Erkenntnis der ursichlichen Bedeutung innersekreto-
rischer Storungen, der konstitutionellen Grundlage und bestimmter
Erbfaktoren fiir die Entstehung die Anamien. Die Auslosung der
Anémien durch enterogene Toxine wird heute gerade bei der perni-
zivsen Anéimie wieder lebhaft diskutiert. Die Perniziosa galt bisher
als der Typus der sogenannten priméiren Anidmien, d. h. einer
Anémie, bei der der Sitz der Erkrankung primir im Knochen-



76 DIE ANAMIEN

mark zu suchen sei. Im Gegensatz hierzu bezeichnete man als
sekund are Anamien solche, bei denen die Andmie mehr ein Begleit-
symptom einer anderen Erkrankung war. Es ist sicher zweckmaiiger,
wenn man iiberhaupt diese Trennung aufrecht erhalten will, fiir die
letztere Gruppe von symptomatischen oder Begleitanimien zu
sprechen. Jedoch haben diese und viele andere Einteilungsversuche der
Anémien wenig Befriedigendes. Auch die in mannigfacher Richtung,
besonders ausgedehnt von Schilling, versuchte Unterteilung der
Anémien nach dem Typus des roten Blutbildes und dem Typus der
Regeneration ist nicht erschopfend. Immerhin besitzt sie den Vorteil
einer stirkeren Beriicksichtigung des pathologischen Geschehens im
roten Blutbild bei den einzelnen Anémieformen.

Das rote Blutbild ist keineswegs fiir die eine oder andere Form
der Anamie absolut charakteristisch. Es ist immer nur der Aus-
druck fiir die Art und den Grad der funktionellen In-
anspruchnahme und des Verbrauches der roten Blutzellen
in der Peripherie und des Ersatzes oder des Versagens
des Ersatzes in den Blutbildungsstiatten. Werden in der
Peripherie rote Blutkorperchen verbraucht, so erfolgt Anforderung
auf Nachschub an das Knochenmark, das nun zunéichst die noch vor-
handenen Bestdnde an normalen roten Blutkérperchen abgibt. Bei
gesteigerter Anforderung zeigt sich die Regeneration in dem
Auftreten nicht voll ausgereifter roter Blutkorperchen.
Es werden Blutkorper geliefert, die nicht den vollen Hédmoglobin-
gehalt besitzen. Sind sie in grofer Zahl vorhanden, so mufl der Farbe-
index unter 1 sinken (s. oben), wir sprechen dann von einer hypo-
chromen Anédmie. Gleichzeitig erscheinen jugendliche Erythro-
zyten, die wir oben als polychromatophile beschrieben haben, und
zuletzt kernhaltige Vorstufen. Bei hoher gesteigerter Anforderung oder
bei besonders intensiver Schidigung des Markes kommt es zu Formen
derhyperchromen Anémie, bei der die oben beschriebenen abnorm
hémoglobinreichen groflen Blutzellen (Megalozyten) erscheinen und
die Blutbildung in den megaloblastischen, embryonalen Typ iiber-
geht. Hierbei steigt bei der Berechnung des Féarbeindex dieser iiber 1.
Wenn wir dieses Verhalten auch im wesentlichen bei der Gruppe der
perniziésen Andmie finden, so ist es doch nicht fiir diese absolut
spezifisch. Es kann vielmehr auch bei anderen Andmien als beson-
ders hoher Grad der Schidigung der Erythropoése vorkommen. Zu-
letzt kann die Stérung im roten Blutbild sich auch derartig auswirken,
daB die Zahl der roten Blutkorperchen und der Hamoglobingehalt
gleichzeitig sinken. Auf dieser Basis laBt sich eine Einteilung der
Andmien vornehmen, die zwar nicht das klinische Bild erschopft,
aber doch wenigstens eine natiirliche Unterteilung nach den Vor-
gangen in der Erythropoése gestattet. Ihr entspricht die folgende
von Brugsch gegebene Einteilung:
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Typus: Hamatologischer Anémietypus; Klinisches Bild:
Blutfarbstoffmangel
Sehr hypochrome normale Erythrozytenmenge, Chlorose
Animie Farbeindex unter 0,7
Wenig hypochrome Blutfarbstoffmangel Blutungsaniamien
Anémie Erythrozytenmangel, Anémien durch toxische
Firbeindex 1—0,7 Blutzerstorung

Anémien durch Schwanger-
schaft, durch Geschwiilste

Hyperchrome Blutfarbstoffmangel und Erythro- Anaemia gravis
Aniémie zytenmangel im Verhéltnis eines {oder Biermersche Anémie
Farbeindex 1.3—1,7

Wenig hypochrome |Hochgradiger Blutfarbstoffmangel Aplastische Anidmie
Anémie und Erythrozytenmangel, Farbe-
index 1 oder wenig niedriger

Unter besonderen Umstanden kann bei allen Formen der Anéimie
die dauernde Uberanstrengung des Knochenmarks oder die gesteigerte
Schadigung des Marks durch Toxine so stark werden, dal} die repara-
torische Fahigkeit des Knochenmarks vollkommen versagt. Wir
sprechen dann von der aregenerativen oder aplastischen Anamie.
Bei ihr kommt es zum hochgradigen Riickgang der Roten Zahlen und
des Hamoglobins. Betrifft dieses Versagen des Knochenmarks nicht
nur die Erythropoése, sondern auch die Leukopoese (Aleukie) und
die Thrombozyten, so bezeichnen wir diesen schwersten Zustand
als Panmyelophthise (s. Seite 73).

Fir die Praxis treten alle Einteilungsversuche gegeniiber
der Erfassung der hauptsédchlichen klinischen Typen zu-
riick. Ich halte es daher fiir zweckméaBig, die Schilderung der Andmien
nach den hiufigsten klinischen Krankheitsbildern zu ordnen.

a) Blutungsanimien
1. Andmie durch akuten Blutverlust

Akute Blutungsanimien entstehen bei schweren Blutverlusten
durch Verletzungen, wobei die Blutung nach aulen oder nach innen
erfolgt. Grolere Blutungen entstehen auch durch Zerreilung von
Gefallen z. B. bei Aneurysmen, bei tuberkulésen Kavernen, Hamo-
ptoe, bei Geschwiiren des Magen-Darmkanals, durch Platzen einer
Tubargraviditat, bei der Hamophilie, bei den hémorrhagischen Dia-
thesen u. a. m. Die Erkennung einer 4ufleren Blutung macht natiir-
lich keine diagnostischen Schwierigkeiten. Die innere Blutung ist
gekennzeichnet durch den plotzlichen Kollaps, die blasse fast weille
Hautfarbe, oft Bewultseinsverlust (Ohnmacht), Atemnot und Be-
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schleunigung der Herztéitigkeit mit aulerordentlich kleinem und fre-
quentem Puls, endlich durch hochgradige Korperschwéche. Bei den
inneren Blutungen in den Magen-Darmkanal ist das Auftreten von
Teerstithlen charakteristisch.

Der Blutstatus bietet unmittelbar nach der Blutung hinsicht-
lich des roten Blutbildes nichts Abnormes, da zwar die Blutmenge
mehr oder weniger herabgesetzt ist, die Zusammensetzung des restie-
renden Blutes aber noch keine Anderung erfahren hat. Nur die prak-
tisch schwer ausfiihrbare Bestimmung der Blutmenge konnte in
diesem Stadium die echte Oligdmie nachweisen. In diesem Momente
droht die Lebensgefahr nicht etwa durch den Sauerstoffmangel infolge
der absoluten Abnahme des Hamoglobins, sondern durch die Ge-
tihrdung des Kreislaufes infolge der Abnahme der Gesamtblutmenge
(Leerschlagen des Herzens). Dieser Gefahr versucht im zweiten Sta-
dium der Korper zu begegnen durch Einstromen von Fliissigkeit
aus dem Gewebe in das Blut, um die Zirkulationsgrole wieder herzu-
stellen. Das geht innerhalb der nachsten 12 bis 24 Stunden vor sich
und zeigt sich im Blutbild an einem gleichmafBigen Abfall des
Hamoglobins und der Erythrozytenwerte auf oft sehr
niedrige Grade, wobei der Farbeindex natiirlich zunéchst
gleich 1bleibt. Schon zu dieser Zeit geben die blutbildenden Organe,
besonders Knochenmark und Milz, grole Mengen reifer Erythrozyten
an das periphere Blut ab, ein Vorgang, der durch das starke Zustromen
der Gewebsfliissigkeit jedoch kaum zu einer Besserung des Blut-
befundes beitrigt. Nachdem der Fliissigkeitsersatz einigermaflen ein-
getreten ist, macht sich nun die durch den Reiz des Blutverlustes
angeregte reparatorische Tatigkeit des Knochenmarks geltend. Es
erfolgt eine stiirmische Neubildung von roten Blutkérperchen und
Ausschwemmung zahlreicher jugendlicher Formen in das
Blutbild (Blutkrise). Es treten zahlreiche polychromatophile
Zellen, basophil granulierte und Retikulozyten, Mikro- und Makro-
zyten und mehr oder weniger viele kernhaltige Blutkorperchen
vom Typus der Normoblasten auf. Die Retikulozyten kénnen bis zu
309, der roten Blutkorperchen ansteigen. Da die nun iiberwiegend
einstromenden neugebildeten Zellen noch nicht zu vollem Himoglobin-
gehalt herangereift sind, so sinkt nunmehr der Fiarbeindex
unter 1. Der Reiz durch den Blutentzug bleibt hierbei nicht auf die
Erythropoése beschrinkt, sondern erstreckt sich auch auf die Leuko-
poése, was sich im peripheren Blutbild durch Auftreten einer neu-
trophilen Leukozytose ankiindigt. Mit zunehmendem Blutersatz
steigen Erythrozytenzahl und Hamoglobingehalt aliméhlich wieder an,
bis normale Werte erreicht sind. Vielfach kommt es dabei sogar zu
einer kompensatorischen Uberproduktion, so daf} die normalen
Werte zunichst sowohl fiir die Zahl der Roten wie fiir das Hamoglobin
iiberschritten werden. Aber auch jetzt bleibt als Ausdruck der rela-
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tiven Jugendlichkeit des gelieferten Ersatzmaterials der Index noch
unter 1, der dann erst allméhlich auf 1 ansteigt, womit die end-
giiltige Reparation des Blutbildes zur Norm erreicht ist. Die post-
hamorrhagische Anédmie und ihre Restitution sind das
typische Beispiel fiir die normale reparatorische Ery-
thropoése.

2. Anamie durch chronischen Blutverlust

Die Quellen der chronischen Blutungsandmie sind auBerordent-
lich zahlreich. Als besonders wichtige seien genannt: Blutungen aus
Héamorrhoiden, Polypen oder Geschwiiren des Magen-Darmkanals,
chronische Zahnfleischblutungen und Nasenbluten, Blutungen aus
dem Genitale der Frauen, besonders bei den hamorrhagischen
Diathesen und vieles andere. Zu den Andmien durch chronischen Blut-
entzug gehort auch die Anédmie bei dem Ankylostoma duodenale,
wahrend die iibrigen Wurmanédmien toxischen Ursprungs sind. Der
chronische Blutverlust macht sich klinisch in zunehmender starker
Ermiidbarkeit, Schwichegefiihl, Blasse der Haut, Ohren-
sausen, Herzklopfen und Schwindelgefiihl bemerkbar. Be-
sonders charakteristisch ist die Blasse der Schleimhaute. Niemals tritt
bei ihr die eigenartige gelbliche Farbung der perniziosen Anamien auf.
So fehlen auch ikterische Verfarbung, Urobilin- oder Urobilinogen-
ausscheidung im Urin und der Milztumor. Anamische Gerausche am
Herzen sind haufig. Bei jeder derartigen chronischen Anamie ist das
Aufsuchen einer Blutungsursache das unbedingt wichtigste. Sehr
oft wird die Bedeutung chronischer kleinster Blutungen z. B. aus
Héamorrhoiden verkannt. Neben der sorgfaltigen Fahndung nach
Blutungen aus den Schleimhauten der Luftwege und des Mundes gehort
die sorgfaltige Untersuchung des Mastdarms, evtl. Rektoskopie
und die niemals zu unterlassende Untersuchung auf okkulte
Blutbeimengungen in den Fézes. In seltenen Féllen fithren auch
chronische rezidivierende makro- und mikroskopische Blutungen
aus den Harnwegen zu Anédmien.

Das Blutbild der chronisch-hamorrhagischen Andmie folgt dem
Typus der hypochromen Anédmie, d. h. der Farbeindex (= F.I)
ist in der Regel unter 1. In den Anfangsstadien der chronischen
Blutungsanamie sind die Anzeichen der Blutregeneration meist
deutlich. Es finden sich zahlreiche jugendliche Formen. Bei den
dauernden okkulten Blutungen ist haufig die starke Retikulozytose
bemerkenswert. Ganz besonders ist darauf hinzuweisen, dafi gerade
die chronischen iiber lange Zeit hinaus fortdauernden kleinen Blut-
verluste zu einer starken Erschopfung der blutbildenden
Organe fithren. Die durch die zahlreichen Jugendformen (Retikulo-
zyten usw.) gekennzeichnete regenerative Phase geht in die arege-
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nerative Phase der Erlahmung der Knochenmarktitigkeit iiber.
Es kommt zu einem vollkommenen Fehlen von jugendlichen und
kernhaltigen Zellen, die Retikulozyten fehlen génzlich und auch die
weillen Blutzellen gehen auf stark leukopenische Werte zuriick. Diese
aregeneratorische Phase ist prognostisch sehr ungiinstig, sie fithrt zum
Bilde der aplastischen Anémie (s. dort).

3. Behandlung der Blutungsanamie

Die Behandlung bestehtin erster Liniein der Beseitigungder
Blutungsursache. Bei der akuten Blutung in der Blutstillung: bei
denéuBeren Blutungen nach den Methoden der Chirurgie, bei den inneren
Blutungen (schwere Blutungen aus dem Magen-Darmkanal, bei Himo-
ptoe usw.) bekampft man die Blutung am besten durch vollkommene
Ruhigstellung mit Narkotizis (Morphium oder Pantopon 0,02) und durch
intravenose Injektion einer hypertonischen Kochsalzlosung (20 cem
einer 109%igen Kochsalzlosung). Die oft empfohlene perorale Dar-
reichung von groflen Salzmengen ist ginzlich unzweckmafig. Sehr zu
empfehlen ist. die Anwendung der neueren, blutstillenden Praparate
Clauden und Koagulen. Wir bevorzugen das Clauden, da es keine
unangenehme Nebenerscheinung verursacht. Das Clauden, aus Tier-
lunge hergestellt, wird in der Menge von 5 bis 10 ccmintravenosinji-
ziert. Ist dieintravendse Injektion nicht moglich, so wirdintramusku-
lar injiziert, doch ist die Wirkung weniger zuverlassig. Das Koagulen
wird in gleicher Menge injiziert. Die iibrigen Haémostyptika, die be-
sonders bei den chronischen menstruellen Blutungen - angewendet
werden, sind bei den akuten inneren Blutungen wertlos.

In vielen Fillen, immer dann, wenn die akute Blutung zu schwe-
ren Insuffizienzerscheinungen des Kreislaufes durch Verlust
der Blutmenge gefiihrt hat, mull der Ersatz der verlorenen Blut-
menge durch Infusionen von physiologischer Kochsalzlssung oder
durch Transfusion von Blut erfolgen. Am zweckméfBigsten ist die
intravendsse Eingiefung von mindestens einem Liter einer physio-
logischen 0,99%igen Kochsalzlosung, einer Normosallosung, oder
auch einer 4,5%jigen Traubenzuckerlosung. Fir den Praktiker sehr
geeignet sind die von den meisten chemischen Fabriken hergestellten
und in den Apotheken vorritigen grofen Ampullen mit gebrauchs-
fertiger Infusionslosung, bei denen die Ampulle selbst als Infusions-
gefal} benutzt wird. Das eine Ampullenende ist taillenférmig zugespitzt.
Hier wird durchgefeilt und ein ausgekochter Gummischlauch von ge-
niigender Lénge armiert. Das andere Ende des Schlauches tragt die
Infusionsnadel, die nicht zu diinn gewéhlt werden soll. Nun erst wird
das gegeniiberliegende Ende der Ampulle abgefeilt, man 1aBt die In-
fusionslosung durch Schlauch und Nadel durchfliefen und entfernt
die Luft aus dem System durch Heben und Senken der Ampulle.
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Der Einstich in die gestaute Vene erfolgt unter stindigem FlieBen
der Losung. Ist die intravenose Infusion nicht moglich, so infundiere
man wenigstens 2 Liter subkutan unter die Haut des Bauches oder
der Brust oder der Oberschenkel. Ist auch dies unmoglich, so
verabreiche man ein Tropfklystier. Zu der Infusionsflissigkeit setzt
man zur Bekdmpfung der meist vorhandenen Vasomotorenschwiche
1 cem einer 19/, Adrenalinlosung evtl. auch Hypophysin (2 ccm)
zu, auBlerdem bei Herzschwiche 1 cem Digalen oder bei intravenoser
Applikation !/,— ¥ mg Strophanthin Bohringer. Im tibrigen er-
folgt die Kreislaufbehandlung mit Injektion von Kardiazol, Hexeton,
Kampfer oder Koffein.

Wesentlich wirksamer noch, besonders als kraftiges Stimulans fiir
die Blutbildung, ist die Blutiibertragung (Transfusion). In aller-
schwersten Fallen kommt nur die chirurgische, direkte Blutiiber-
tragung von Vene zu Vene in Betracht. Sie wird ausgefiihrt mit dem
Beckschen Apparat oder mit dem neuen, aus Athrombit hergestellten,
die Blutgerinnung verzogernden Lampert-Neubauerschen Trans-
fusionsapparat. Diese direkte Blutiibertragung kommt im Hause des
Kranken praktisch wohl kaum in Frage. In weniger akuten Fillen und
besonders bei chronischen Blutungsanamien, bei der pernizidsen Animie
sowie bei den schweren hamorrhagischen Diathesen ist auch durch den
Praktiker die intramuskulére Blutiibertragung oder die Uber-
tragung von defibriniertem Blut in die Vene durchaus aus-
fiilhrbar. Die intramuskulire Ubertragung ist am einfachsten fol-
gendermallen auszufithren: eine ziemlich dicke Kaniile mit weiter
Lichtung wird in die Glutdalmuskulatur des Kranken eingestochen.
Darauf entnimmt man mit einer 20-ccm-Rekordspritze gleichfalls mit
ziemlich weiter Kaniile 20 ccm Blut aus der Vene des Spenders. Die
Spenderkantile wird rasch abgenommen und die Spritze sofort auf
die Empfangerkaniile aufgesetzt und das Blut injiziert. Diese Injektion
kann mehrmals in kurzen Absténden wiederholt werden. Besser
wirksam ist die intravensse Ubertragung defibrinierten
Blutes. Die Technik ist durchaus nicht schwierig, benotigt allerdings
eine einfache Apparatur, die aber auch der Praktiker sich leicht be-
schaffen kann. Man entnimmt in einen 150 bis 200 ccm fassenden
sterilen Glaszylinder 150 bis 200 ccm des Spenderblutes. Mit einem
sterilen, langen, am Ende mit einer Gummikappe iiberzogenen Glas-
stab wird das entnommene Blut genau 10 Minuten kraftig geschlagen,
wobei sich das gesamte Fibrin als dickes Gerinnsel am Glasstab ab-
setzt. Man kann auch das Blut in einen groflen, sterilen Kolben mit
Glasperlen einfiillen und durch Schiitteln des Blutes mit den Glas-
perlen defibrinieren, doch ist das Schlagen mit dem Glasstab zuver-
lassiger. Nun wird das defibrinierte Blut mittelst sterilem Glas-
trichter durch eine dicke Schicht {ibereinandergelegter ste-
riler Gaze filtriert und nun in gleicher Weise wie die physiologische

Schlecht, Blutkrankheiten 6
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Kochsalzlosung infundiert. Es ist zweckméafig, die Infusion mit einer
kleinen Menge physiologischer Kochsalzlosung zu beginnen. Nachdem
die Nadel in die Vene eingestochen ist, itberzeugt man sich, daf} sie
richtig in der Vene liegt, indem man den Injektionszylinder oder die
Ampulle senkt und an einem dem Schlauch vorne zwischengeschal-
teten Glasrohr sieht, ob Blut aus der Vene fliet. Dann liegt die Nadel
richtig. Nun wird das Blut langsam zu der NaCl-Losung nach-
gegossen. Zur Transfusion eignen sich am besten Blutsverwandte.
Sonst ist Voraussetzung fiir die intravenose Blutiibertragung die vor-

Abb. 12. Blutiibertragung mit dem Athrombitapparat
(Lampert-Neubauer).

herige Priifung der Blutgruppenzugehorigkeit des Spenders und
des Empfangers. Nur bei passenden Blutgruppen (s. Seite 71) darf
infundiert werden. Ist bei dringender Lebensgefahr die Blut-
gruppenbestimmung nicht durchfiihrbar, so kann man sich so helfen,
dafl man zundchst nur einige wenige Kubikzentimeter des Spender-
blutes intravends injiziert. Treten innerhalb einer halben Stunde
keine Erscheinungen von Unruhe, Gesichtsrote oder Blasse,
Haematurie, Ikterus, Schmerzen in der Kreuz- und Nierengegend,
Schiittelfrost, Husten, Atemnot und Kleinwerden des Pulses auf, so sind
voraussichtlich Stérungen von der Infusion nicht zuerwarten und es kann
ohne Blutgruppenbestimmung infundiert werden. Das gilt jedoch nur
beivorliegender,dullersterLebensgefahr. MankanndasSpender-
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blut auch durch Zusatz von Natrium-zitricum-Losung (2% 9%,) im Ver-
héltnis von 1:10 ungerinnbar machen. Bei chronischen Blutungen, bei
denen die Infusion nicht sofort gemacht werden muf}, lasse ich das defi-
brinierte Spenderblut 24 Stunden im Eisschrank unter aseptischem Ver-
schlufl mit Gaze zur Inaktivierung stehen. Es fallen hierbei die nicht
durch falsche Gruppenzugehérigkeit, sondern durch primér toxische
Stoffe des Blutes bedingten, voriibergehenden Reaktionen (Schiittel-
frost) fort.

Die Blutiibertragung mit dem Lampert-Neubauerschen Blut-

Abb. 13
Nachfiillen von Blut aus dem Athrombitbecher.

transfusionsapparaten?) aus echt Bernstein oder Kunstharz erfolgt
in der Weise, dass man Spender-Blut in einer Athrombit-Biirette
auffangt. Die Transfusionskaniile wird in die Vene des Empfangers
eingestochen und sobald Blut ausfliesst die mit dem Spenderblut
beschickte Biirette (Luftblasen entfernen!) angesetzt, alsdann mittels
Geblases das Blut aus der Biirette in die Vene hereingedriickt. Die
Nachfiillung erfolgt wechselweise mit 2 Athrombitbechern, die jedes-
mal nach Entleeren mit physiologischer Kochsalzlosung ausgespiilt
werden. Die beiden Abbildungen 12u. 13geben von dem Vorgang ein an-
schauliches Bild. Als Kaniile verwendet man am besten die ,,Ainit*-
kaniile ') aus rostfreiem Edelstahl, die aussen und innen auf Hoch-

1) Zu beziehen durch die Firma Lautenschliger, Miinchen.
6*
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glanz poliert sind, wodurch die Gerinnung in der Kaniile stark
hintangehalten wird.

Die Behandlung der chronischen Blutungsandmie besteht vor
allem in der Beseitigung der auslosenden Ursache. Im iibrigen ist
gerade hier die wiederholte, intramuskulédre Blutiibertragung
erfolgreich. Aullerdem tritt die gesamte medikamentose Therapie in
Aktion mit Medikamenten, welche die Blutbildung anzuregen imstande
sind (s. Seite 92). Ich lege dabei besonderen Wert auch auf die Zufuhr
von eisenhaltigen Gemiisen in der Nahrung (s. Seite 97), von
denen ein Teil taglich als Rohkost zu geben ist. Auch die Leber-
behandlung ist unbedingt wertvoll, wenn auch nicht so wirksam wie
bei der Perniziosa (Technik s. Seite 112).

b) Toxische Andmien

Eine Reihe von Stoffen fiihren entweder durch Einwirkung auf
die roten Blutkorperchen in der Peripherie oder durch Beeinflussung
der Erythropoése im Knochenmark zu andmischen Zustanden. Und
zwar handelt es sich hierbei entweder um Substanzen chemischer
Natur, die von auflen in den Korper eindringen, oder auch um Gift-
stoffe, die unter pathologischen Umstédnden im Korper selbst ent-
stehen. Die Gifte werden als globulozide Gifte bezeichnet, wenn
sie die roten Blutkorperchen in der Peripherie derartig schédigen,
daBl ihre Lebensdauer abgekiirzt und ihr Untergang beschleunigt
wird, ohne dafB dabei eine direkte Zerstorung der Blutzellen im
zirkulierenden Blut eintritt. Der Untergang erfolgt im retikuloen-
dothelialen Apparat, dessen Zellen dann mit Héamosiderin stark
iiberladen sind. Globulozid wirken von chemischen Substanzen
z. B. das Blei, ferner auch Kupfer, Quecksilber u. a. Auch die
Toxine der Infektionskrankheiten sowie der malignen Neo-
plasmen wirken globulozid. Als hamolytische Gifte bezeichnen
wir solche, bei denen es zur Auflosung von roten Blutkorperchen
und zum Austritt des Hamoglobins in die Blutbahn kommt. Hamoly-
tisch wirken dasKalium chloricum,Schlangengifte, Morcheln,
Extractum filicis, Arsenwasserstoff u.a. Hamolyse entsteht
ferner bei der Ubertragung von artfremdem Blut durch Autohdmo-
lysine sowie bei der paroxysmalen Hamoglobinurie, ferner aber auch
durch die Toxine besonders schwerer Infektionen. Es kommt dabei
infolge der Himoglobindmie zur Himoglobinurie. Wieder andere
Gifte greifen das Hémoglobin an und fithren durch seine che-
mische Umwandlung zur Bildung von Methdamoglobin. Hierher
gehoren die Aniline, Phenolkoérper, Jod, Chlorate u.a. Eine
letzte Gruppe endlich schadigt die Blutbildung im Knochen-
mark. Hier ist vor allen Dingen das Benzol und Benzin zu nennen
sowie wiederum die Toxine der schweren Infektionen. Es zeigt sich
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also, daB} die schidigenden Stoffe zum grofen Teil an mehreren
Stellen gleichzeitig angreifen. Die Anamien und Blutschadigungen
durch die chemischen Substanzen spielen bei verschiedenen Gewerbe-
krankheiten eine groBle Rolle. Sie sollen in einem besonderen
Kapitel naher dargestellt werden. Hier interessieren uns besonders die
Andmien durch organische Substanzen:

1. Anamien bei Infektionskrankheiten

Beiden meisten Infektionskrankheitenkommtesbeilangerer Dauer
fast regelméflig zu einer mehr oder weniger starken Anamie (besonders
Tuberkulose,chronisch-septischeProzesse,Malaria,Dysen-
terieu.a.). Haufig ist die Anédmie in der Rekonvaleszenz schwerer,
akuter Infektionen (Typhus, Gelenkrheumatismus), besonders hoch-
gradig ist sie bei schweren, septischen Prozessen. Der Angriffspunkt
der Bakterientoxine ist dabeiin erster Linie das Knochenmark. Die Ané-
mie ist von ausgesprochen hypochromem Charakter, d.h. der F.I. ist
unter 1. Im Blutpraparat sind Poikilozytose und Anisozytose haufig, re-
generative Zellformen sind in den leichten Féallen zahlreich, in schweren
Fallen konnen sie als Zeichen der Insuffizienz der Blutbildung fehlen.
Dem entspricht auch die Begleiterscheinung der Leukozytose oder der
Leukopenie je nach der Schwere der Markschdadigung. Ganz besonders
die Endokarditis und die Sepsis lenta sind durch die begleitende,
starke Anamie gekennzeichnet. In manchen schweren Fillen kommt
es auller der Schidigung der Erythropoése gleichzeitig zu einer Zer-
storung der roten Blutkérperchen durch die Bakterientoxine in der
Blutbahn. Als Folge zeigt sich klinisch Rotfirbung des Serums
(Hamoglobindamie) und Ausscheidung von Blutfarbstoff mit dem
Harn (Hiémoglobinurie). Derartige prognostisch sehr ungiinstige
Zustande sehen wir mitunter bei schwerstem Scharlach, bei
schweren Pneumonien und bei Sepsis. Auf Zerstorung der roten
Blutzellen beruht z.T. auch die schwere Anamie der Malaria-
kranken. Hier dringen die Plasmodien in die Blutkorperchen ein,
in denen sie ihren Entwicklungsgang durchmachen und dabei die
roten Blutkorperchen zerstéren. Gleichzeitig diirften aber auch Toxine
der Protozoen ihre Wirksamkeit sowohl auf die Blutkérper wie auch
auf die blutbildenden Organe entfalten. Auch die Malariaanamie ist
hypochrom. Das anédmische Blutbild bei Malaria ist meist sehr aus-
gesprochen. Es findet sich starke Anisozytose und Poikilozytose,
Polychromasie, Retikulozyten und basophil Punktierte, sehr reichlich
auch die oben beschriebenen Jollykérper und Cabotschen Ringe,
die jedoch nicht fiir Malaria spezifisch sind, sondern bei jeder schweren
Anamie auftreten kénnen. Charakteristisch fiir die Andmie der Malaria
tertiana dagegen ist die bei dieser Erkrankung in den roten Blut-
korperchen auftretende Schiuffner-Tiipfelung, die aus — bei Giemsa-
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farbung sich metachromatisch rot firbenden — Punkten in den roten
Blutzellen besteht.

2. Andmien bei malignen Tumoren

Die meisten bosartigen Geschwiilste, besonders diejenigen des
Magen-Darmkanals sind von einer Andmie vom hypochromen
Typus begleitet, die mitunter aullerordentlich hohe Grade erreichen
kann. Die Andmie entsteht bei den Neoplasmen zum geringeren Teil
durch die standigen, okkulten Blutverluste beim Zerfall der Ge-
schwiilste, in der Hauptsache aber durch die Toxine der Geschwiilste.
Das rote Blutbild zeigt Poikilo- und Anisozytose als Zeichen der
Degeneration, wihrend entsprechend dem lahmenden Einflu8 der
Toxine auf die Blutbildung die Anzeichen der Regeneration wie Poly-
chromasie und Retikulozytose gering sind oder fehlen. Hierin liegt der
differentialdiagnostische Unterschied zwischen dem Blutbild
bei den chronischen okkulten Blutungen des Ulkus des Ver-
dauungskanals, wo mit Ausnahme des Endstadiums die Zeichen der
Regeneration, besonders die Retikulozyten, zahlreich sind.

Ein ganz anderes Blutbild bieten die Geschwiilste, welche im
Knochenmark selbst sitzen, oder wenn reichlich Metastasen
primérer Tumoren im Knochenmark auftreten. Man findet dann
im Blut viele kernhaltige Blutkérperchen, und zwar nicht nur Normo-
blasten, sondern auch Megaloblasten sowie Megalozyten. Dem ent-
sprechend kann bei Knochenmarksmetastasen die Andmie einen hyper-
chromen Charakter annehmen, d. h. der F.I. liegt {iber 1. Als Begleit-
erscheinung und als Zeichen der schweren Alteration des Knochen-
marks treten bei dieser Form der Anidmie auch viele Myelozyten und
Myeloblasten im Blute auf, wahrend sonst bei den Tumorandmien
meist nur eine neutrophile Leukozytose vorhanden ist.

Gerade die Tumorandmie fithrt praktisch immer wieder zu der
Verwechslung mit anderen Anamieformen, besonders auch der per-
niziosen Anamie. Es ist unbedingt notwendig, bei jeder schweren
chronischen Anémie immer wieder mit allen Hilfsmitteln nach ma-
ligner Neubildung zu fahnden. Es sei hier besonders auf den Nach-
weis okkulter Blutungen im Stuhl bei den malignen Tumoren des
Magen-Darmkanals hingewiesen. Dieser okkulte Blutbefund ist in
fast 90 9, aller malignen Tumoren dauernd positiv. Das Blutbild selbst
ist niemals fiir oder gegen maligne Neubildung allein entscheidend.

3. Andmien bei Wurmkrankheiten

Eingeweidewiirmer aller Art konnen besonders bei Kindern zur
Anémie fiihren. Doch ist das durchaus nicht die Regel. Warum die
Parasiten in dem einen Falle zur Anidmie fithren, im anderen nicht,
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ist nicht sicher zu sagen, es sei denn, dal man eine besondere indi-
viduelle Disposition annimmt. Die Andmie entsteht durch die Wirkung
der in der Leibessubstanz der Parasiten gebildeten Toxine. Experi-
mentell kann man mit Wurmextrakten hypochrome Anadmien er-
zeugen. Der Blutentzug spielt fiir die Entstehung<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>