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Vorwort. 

Wenn ich mich zur Herausgabe eines Lehrbuches der Hämatologie 
entschlossen habe, obwohl es eine ganze Reihe ausgezeichneter Werke 

über die Erkrankungen des Blutes gibt, so veranlaßte mich dazu der 
Umstand, daß die genannten Publikationen entweder sehr ausführliche 

und umfangreiche Handbücher sind, deren Lektüre eingehendes Stu­

dium und Vertiefung in das Spezialfach der Hämatologie erfordert, 
oder aber ganz kurze Kompendien, die dem Rat und Orientierung 

suchenden Leser zu wenig bieten. Es war daher mein Bestreben, ein 
kurzes und dabei doch für die Bedürfnisse des Studierenden und prak­

tischen Arztes ausreichendes Lehrbuch zu schaffen, das den theore­
tischen und praktischen Fragen der Hämatologie, die ja immer größere 

Bedeutung in der gesamten Medizin gewinnt. gleich gerecht wird. Bei 

der Darstellung der Untersuchungstechnik habe ich mich im allgemeinen 
auf diejenigen Methoden beschränkt, die wirkliche praktische und dia­

gnostische Bedeutung besitzen und die der Praktiker ausführen kann. 

Entsprechend dem Charakter des ganzen Werkes als einem Grundriß 
der theoretischen und praktischen Hämatologie habe ich von der 

Zitierung von Literatur und im allgemeinen auch von der Erwähnung 

von Autornamen Abstand genommen. 

Be r Ii n , Juli 1918. 

H. Hirschfeld. 
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Einleitung. 

Abgesehen von den Protozoen und einigen wenigen Klassen 
tiefstehender mehrzelliger Lebe,we,sen haben alle Tiere Blut. Bei 
den Wirbeltieren ist es von roter Parbe, bei den übrigen Tieren, mit 
weni,gen Ausnahmen, farblos. Außer dem Blut besitzen die meisten 
höher stehenden Tiere auch noch andere Körperflüssigkeiten, die 
zu dem Blut in engster Beziehung stehen, die sogenannte Lymphe, 
die Plüss.igkeit der serösen Höhlen und ~sohließlich eine auch die 
feinsten Teile des Organismus durchdringende aUgemeine Körp·er­
ilüssigkeit. BJut und Lymphe ·stehen dadurch in direkter 
Kommunikation miteinander, daß sich d.ie gesamte Lymphe duroh 
den Ductus thoracious, in den sie aus allen Körperregionen zu­
sammenfließt, in die ober·e Hohlvene ergießt. Die Lymphe 
hinwiederum steht .duroh feinste Spaltö.ffnungen mit den Flüssigkeiten 
der serösen Iiöhien in Kommunikation. Mit der allgemeinen 
Körperflüssigkeit tritt sie -höchstwahrscheinlich dadurch in Ver­
bindung, daß die feinsten Lymphkapillaren aus den Saftspalten des 
Bindegewebes hervorgehen. 

Ohne Blut wäre bei allen kompHzierter gebauten Organismen 
ein Lehen nicht denkbar. Das Blut vermittelt die Beziehungen der 
verschiedenen Organe zueinander und ermöglicht einen ger·egelten 
Stoffwechsel. Einerseits führt es im Verein mit der Lymphe die 
im Verdauungskanal resorbierten Nahrungsstoffe den verschiedenen 
Zellkomplexen des Organismus zu, andrerseits nimmt es die 
Proc1ukte des Stoffwechsels, die für den Organismus nicht mehr 
notwendi·g sind, aus den Geweben auf und führt sie den Exkretions­
mgauen zu. Ebenso wie dem Stoffwechsel der festen Nahrung dient 
das Blut auoh dem Gasstoffweohsel. Aber damit ist seine Rolle im 
Leben des Organismus noch keineswegs er,sohöpft. Man weiß 
jetzt, daß die Punktion gewisser Organe an die Gegenwart von 
Substanzen gebunden ist, welche die Drüsen mit innerer Sekretion, 
vielfach auch Blutdrüsen genannt, produzieren. Auch diese 
"Hormone" gelangen auf dem Blutwege an ihren Bestimmungsort. 

lnfolge dieser mannigfachen und wichtigen Punktionen spielt 
das Blut in der Pathologie eine sehr große und vieUach ausschlag­
gebende RoHe. Einmal muß es bei allen Erkrankungen der ver­
:Schiedenen Organe mehr oder weniger in Mitleidenschaft gezo·gen 
werden und erleidet dadurch Störungen in seiner Punktion, die 

H. Hirschfeld, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 1 



2 Einleitung 

einerseits sich in einer Anomalie und Beeinträchtigung der Lebens­
vorgänge bemerkbar machen müssen, andrerseits aber von 
erheblicher diagnostischer Bedeutung bei der Erkennung von 
Krankheiten sind. Zum Teil sind diese Blutveränderungen bei 
Krankheiten aber von allergrößter Bedeutung für den Heilungs­
prozeß, sind als zweckmäßige und nützhebe Schutzvorrichtungen 
aufzu]assen, bestimmt, im Kamvfe des Or·ganismus gegen die 
Krankheitsursachen eine schützende und sanierende R.olle zu 
spielen. bas gilt besonders für die Infektionskrankheiten. 

Zweitens aber können auch die BlutbHclungsorgane selbstständig 
in der mannidaohsten Weise erkranken und dadurch eine krankhaft 
veränderte minderwerti,ge Blutbesohaffenheit bedingen, welche die 
Funktionen der andern Organe schäcligt und den gere,gelten Ablauf 
der Lebensvorgänge beeinträchügt oder schließlich sogar aufhebt. 



I. Allgemeiner Teil. 

1. Allgemeine Eigenschaften des Blutes. 
Das Blut des Menschen ist eine rote Plüssig1keit von klebriger, 

visköser Beschaffenheit. Verhindert man seine Gerinnung, wofür 
verschiedene Methoden ~u Gebote stehen, so scheidet e•s sich in 
zwei Teile. Eine klare, :i1arblose Plüssigke,it, die als Blutplasma be­
zeichnet wird, und eine spezifisch schwerere zu Boden sinkende 
rote Masse, die aus den körperlichen Bestandteilen des Blutes, 
den roten und farb!O'sen -Blutkörperchen und den Blutplättchen be­
steht Die unterste dickste Schicht besteht aus rot•en Blutkörper­
chen, darüber setzt sich eine sehr dünne we,ißHche Schicht ab, die 
aus den farblosen Zellen des Blutes besteht, und über derselben 
sieht man eine aus den Blutplättchen bestehende Zone. 

·wendet man keine g·e.rinnung~shemmende Methode an, so 
sondert sich das Blut gleichfalls in z,w,ei AbsohnHte, einen heilrl•g:elben 
flüssigen Anteil, der als Blutserum bezeichnet wil'd, und einen ge­
färbten fest·en Anteril, den BlutkJUohen. LetztereJ" hat di·e Form des 
Gefäßes, in dem das Blut aufgefangen wurde, retrahiert sich aber 
gewöhnlich, besonders in den oberen Abschnitten, von den Gefäß­
wänden, so daß sein Durchmesser hier kleiner ist, als der des 
Gefäßes. Er besteht aus den körperlichen Elementen des Blutes, 
die in ein dichtes Fasernetz eingebettet sind. Findet die Ge­
rinnung sehr langsam statt, was man durch Auffangen in kühlen 
Gefäßen und längerem Aurfenthalt des entnommenen Blutes im 
Eisschrank erreichen kann, so erscheint die oberste Schicht des 
Blutkuchens gelblich weiß, weil sie aus reinem Paserstoff besteht, da 
sich die roten Blutkörperchen langsam gesenkt haben (Speckhaut). 
Der ungeronnene FlüssigkeitsanteLl ist das BLutserum. Der aus­
gefallene, feste •eirweißartige Körper wird als Paserstoff oder Fibrin 
herzeichnet 

Die Zusammensetzung des Blutes kann man durch folgende 
Gleichrungen demonstrder·en: 

Bliut = BlutzeHen + Blutplwsma 
Blutphvsma = Blutserum + Fibrin 
Blutkuchen = Ptbrin +Blutzellen. 

1 * 



4 AUgemeiner Teil 

Die G es a m t b 1 u t m enge wurde früher auf Grund von Tier­
vensuchen als 1 / 13 des Körper•gewichis ang.enommen. Nach der 
modernen Kohl,enoxydmethode dage1gen beirägt sie 1/2o des Körper­
gewichts. Neuere kUni1sche Untersuchungen hruben ergeben, daß 
diese Meng,e bei Krankheiten mannigfache Veränderungen aufweist. 
Bei vielen Anämien is•t sie herabgesetzt, doch gibt es auch Anämien 
mit erhöhter Blutmen•ge, wobed aber Hydrämie besteht. Bei Poly­
cythämien hat man Erhöhungen der Blutmenge auf das zwed- bis 
dreifache beobachtet. Die Kohl.enoxydmetho.de (G r eh an t und 
Q u i n q u a u d , H a 1 d a n e und S m i t h , Z u n t z , L o e w y , 
P 1 es c h) beruht darauf, daß man die Versuchsperson edne ab­
gemessene Menge CO einatmen läßt und naoh bestimmter Zeit in 
einem entnommenen Blutquantum die Menge des vorhandenen CO 
gasanalyüsch bestimmt und •da·raus die Gesamtblutmenge berechnet. 

2. Die morphologischen Bestandteile des Blutes. 
a) Die roten Blutkörperchen. 

Die roten Blutkörperchen des Menschen (Tafel III, Fig. 39 und 
Tafel II, F1g. 19) sind kreisrunde Scheiben, deren beide Oberflächen 
ausge1höhlt sind, so daß das Zentrum der Zelle, dte sogenannte Delle, 
bei der Betrachtung von oben her farblos erscheint. Der Durchmesser 
der Erythrocyten schwankt zwischen 6 und 9 Mikra und beträgt im 
Durchschnitt 7,5 Mikra. Auf dem Querschnitt gesehen erscheinen die 
roten Blutkörperchen bisquitförmig. Ihr größter Dickendurchmesser 
beträgt 2 Mikra. Manche Autoren haben auch die Ansicht vertreten, 
daß die Erythrocyten in Wahrheit eine Glocken- oder Napfform 
haben, und daß die Bisquitform ein Kunstprodukt sei. Zurzeit steht 
aber die Mehrzahl der Forscher auf dem Standpunkt, gerade um­
gekehrt di·e Glocken- und Napfform für Kunstprodukte zu halten. 
Die Zahl der Erythrccyten im cmm Blut beträgt durchschnittlich 
5 000 000 für den Mann, 4 500 000 für die Frau. 

Die roten Blutkörperchen sind keineswegs star.re GebiLde. Zwar 
sind sie nicht selbständiger Bewegungen fähig, können 1aJber unter 
der Einwirkung äußerer Momente die mannigfachsten Gestalten an­
nehmen. So kann man bei der Beobachtung der Blutströmung in 
den Mesenterialgefäßen kleiner Tiere sehen, wie sich die Erythro­
cyt·en, wenn sie enge Kapillaren zu passieren haben, direkt wurm­
förmig in die Länge ziehen, um nach Ueberwindung des Passage­
hindernisses sofort w.iede.r ihre alte Gestalt anzunehmen. 

Untersucht man einen frischen Blutstropfen in dünner Schicht 
ausgebreitet, zwischen einem Objektträger und einem Deckgläsohen, 
so liegt im allgemeinen Erythrocyt neben Erythrocyt. Wenn man 
aber einige Ze.it abwartet und die Blutschicht keine zu dünne ist, 
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so tritt alsbald die bekannte Geldrollenbildung ein, d. h. eine größere 
Zahl von Erythrocyten ordnen sich in formen an, wie s1ie auf einen 
Tisoh hingezählte Geldstücke aufweisen, es bedeckt ein Eryt·hrocyt 
etwa immer die liälne des neben ihm liegenden. Diese Erscheinung 
tritt im normalen Blut reg.elmäßig auf und ihr fehlen deutet auf 
eine Anomalie der Blutzusammensetzung hin. Im mikroskopischen 
Präparat zeigen die roten Blutkörperchen eine gelbe ParlJ.e, die nur 
dort einen deutlich rötlichen Ton annimmt, wo sehr zahlreiche 
Erythrocyten aufe:ina'lllderl:ie,gen. Dieser rote Parbs·toff wird als 
liämoglobin be·~eichnet und später noch eingehender besprochen 
werden. 

Ueber den feineren Bau der roten Blutkörperchen ist man noch 
zu keinem albschließenden Urteil gekommen. Iiöchstwahrscheinlioh 
muß man annehmen, diaß ein fädiges Stroma vorhanden ist, das 
nach anßen hin eine die ganze Oberfläche bildende membranartige 
zusammenhängende Schicht bHdet. In dies·em Stroma ist das liämo­
globin diffus verteilt. Vieles spricht dafür, daß eine Lipoidhülle die 
ganze rote B1utzeHe umg,ibt. 

D i e R es i s t e n z d e r r o t e n B 1 u t k ö r p e r c h e n. Die 
im Blutplasma suspendierten roten Blutkörperchen behalten in 
diesem, sowie im Blutserum, ihre form unverändert bei. Bringt 
man aber Plüss1gkeiten mit roten Blutkörp·erchen ~u:sammen, deren 
Sahgehalt ein anderer als der des Serums ist, so zeig:en sich so­
fort an ihnen Formveränderungen und unter gewissen Bedingungen 
beginnt dann ruuch das liämoglobin auszutreten. PlÜiss~gkeiten, die 
eine höhere Salzkonzentration haben als da:s Blutserum, nennt man 
hypertonische Lösungen, Flüssigkeiten mit niedrigerem Salzgehalt 
hypotonische Lösungen. In hypertonischen Lösungen findet ein 
Uebertritt von Wasser aus den roten Blutkörperchen in das um­
gebende Medium statt, die roten Blutkörperchen schrumpfen und 
nehmen Stechapfelform an. Diese Deformation kann man schon 
bei der Bertrachtung eine1s gewöhnlichen frisahen Blutpräparates 
nach längerer Zeit beobachten, wenn man es nicht vor Verdun­
stung schützt, was am besten durch Umrandung mit Wachs oder 
Paraffin g·e1sohieht. Verdampft nämlich ein Teil des im Blutplasma 
enthaltenen Wa,ssers, so steigt sofort der retlative Salzgehalt des­
selben. In hypotoni1schen Lö·sungen tr.itt dagegen eine QueUung 
der roten Blutkörperchen ei:n. Dieselben nehmen kugelförmige Ge­
stalt an und pLatzen endlioh, wobei das liämoglobin austritt. 

Am stärksten zerstörend auf rote Blutkörperchen wirkt de­
sti!Iiertes Wasser. Dws kann man schon makroskopisch daran er­
kennen, daß ein in destilliertem Wasser suspendierter Tropfen Blut 
zur Entstehung einer lack~arbenen liämoglobinlösung führt, d.ie 
vollkommen durchsichtig ist. In Kochsalzlösungen aufgeschwemmtes 
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Blut dagegen ist deckfarben, undurchsichtig, solange die Kon­
zentration nicht zu geringe Werte erreicht. 

Die Resistenz der roten Blutkörp·erchen gegenüber hypo­
tonischen Kocbs·alzlösungen wind (iadurch gemes~en, daß man einen 
Tropfen durah wiederhoHes Waschen und Zentrifugieren mit physio­
logischer KochsalzlösiUng vom Serum befreiten Blutes in Kochsalz­
lösungen verrschiederner Konzentration br,ingt und f.eststellt, bei 
welcher Konzentration die ersten Spuren der Hämolyse nachweis­
bar sind, und in welchem Röhrchen eine komplette Hämolyse ein­
getreten ist. Die roten BliUtkörperohen sind nämlich nicht alle 
gegenüber hypotonischen Kochsalzlösungen gleich resistent. Zuerst 
wenden dLej.enigen roten Blutkörperchen aufg,eJöst, welche die 
minimalste Res.istenz !haben, bei den sahwäahsten Konzentnationen 
diejenigen, welche die maximalste Resistenz besitzen. Man be­
zeichnet deshalb auch als minimale Rersistenz diejenige Koohsalz­
konzentliation, bei der die Hämolyse eben bergilllnt, und als maximale 
Resistenz diejenige, in welcher sie zuerst komplett erfolgt ist. 
Unter normalen Umständen pfl.egt die Hämolyse zu beginn.en bei 
0,5 bis 0,48 % und komplett zu sedn bei 0,4 bis 0,38 %. 

Zur Anstellung einres Resistenzrversuches fängt man das Blut in einer 
2,5 bis 4 proz. Lösung von Natrium citricum auf, welches die Ge­
rinnung verhindert. Man zentrifugiert die Blutkörperchen ab und wäscht 
sie noch zweimail. mit physiolog,ischer Kochsal-zlösung nach. Das .geschieht 
deshalb, weill .das Blu.tserum die rHämolyse hei!J1llilt; man würde aiso, wenn 
man zu di•esen Bestimmungen VoUblut benutzt, zu hohe Wert·e 1bekommen. 
Außerdem ist dlie hämolysehemmende Ei,g·enschaft des Blutserums v.er­
schiedcner Individuen verschieden. 

Um die verschiedenen Kochsalzlösungen herzustellen, v·erd'ährt man 
am einfachsten so, daß man sich eine größere Menge 10 proz. Koch­
salzlösung vorrätig hält. Zur tlersteH.ung der verschiedenen Konzen­
trationen benut.zt man Flaschen von 100 ccm Inhalt und :die ·große für 
W assermannsche ·Reaktionen gewöhn'lich benutzte Pipette von 10 ccm 
Inhalt, bei der auch die Zehntel ccm markiert sind. Will man sich 
z. B. eine 0,5 proz. Kochsalzlösung herstellen, so bringt man zunächst 
5 ccm der 10 proz. Kochsalzlösung 'in !die leere Flasche. Füllt man dann 
bis 100 ccm mit destdlldr.rtem W·asser auf\ so hat man eine 0,5 proz. Lösung, 
da 5 ccm d:er 10 proz. Kochsalzlösung 0,.5 g Kochsal,z enthaHen. Wd11 man 
eine 0,52 proz. Lösun1g herstellen, so benutzt man 5,2 ccm der 10 proz. 
Kochsalzlösung, usw. 

b) Die Leukocyten. 
Die Leukocytoo. oder farblosen Blutkörperchen stehen an Zahl 

weit hinter den roten Blutkörperchen zurück. Ihre Menge im cmm 
beträgt 5000 bis 8000 und i•st im nüchternen Zustand am niedrigsten. 
Man unter.scheidet auf Gnund der modernen Färbungsmethoden 
fünf verschiedene Arten von Leukocyten, die übrigens der Geübte 
bis auf die Mastzellen auch am frischen, ungefärbten Präparat gut 
erkennen kann. 
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1. D i e n e u t r o p h i 1 e n L e u k o c y t e n. 65 bis 75 % aller 
farblosen Blutkörp1erchen sind die polymorphkernigen fein­
granulierten Leukocyten. Ihre Größe schwankt etwa zwischen 9 
und 12 Mikra, ihre absolute Zaihl 1m cmm zwisahen 4500 und 5000. 
Früher nannte man diese ·Element·e vielfach auch polynwkleär·e Leu­
kocyten, jetzt hat man ruber, mit Hilfe der modemen Färbungs­
methoden ·elikannt, daß die einLZelnen Kemse.gmente i.lmmer durch 
ganz feine Fädchen miteinander zusammenhängen. Die zur Be­
obaCihtung kommenden K·ernformen sind sehr viel-gestaltig. Am 
seltensten sind 1m normalen Blut Elemente mit hufeisenförmigen 
Kernen. Viel häufiger solche mit E- und S-förmigem Kern. Die 
Mehrzahl bHden aber Zellen mit mehreren, nur durch feine Fäden 
miteinander zusammenhängenden Kernsegmenten (Fig. 1). Bei 

Fig. 1. Kernformen der polymorphkernigen neutropihlen Leukocyten. 

Giemsafärbungen erkennt man, daß das Chromatingerüst ein weit­
maschiges Flechtwerk bildet, in dessen Maschen ein heller gefärbtes 
Parachromatin sichtbar ist. Nukleolen findet man im Kern dieser 
Zellen nicht. 

Das ProtopLasma der polymorphkernigen Leukocyten erscheint 
im friscih.en Präparat von zahlr.eichen diohtgedrän1gten feinen Körn­
chen erfüllt, die in einer hyalinen Grundmasse lie·gen. Bei Giemsa­
färbungen ist diese Grundmasse schwach rosa gefärbt, während 
die feinen Körnchen einen violetten Farbenton angenommen haben, 
der dem in der GLemsafarbe enthaltenen neutralen Farbgemisch 
zuzuschreiben ist (Tafel I, Fig. 1 u. 2). Die polymorphkerndigen neu­
trophilen Leukocyten sind amöboider Bewegung fähig, zu deren 
Nachweis es keineswegs eines heizbar.en Objekttisches bedarf, 
da man schon bei einigermaßen hoher Zimmertemperatur, etwa von 
20 Grad a;b, deutlich amöboide Bewegungen in ·diesen Zellen auf­
treten sieht, nachdem sie den Zustand der Wärmestarre überwunden 
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haben, in dem sie kreisrund erscheinen, und in den sie geraten, wenn 
das Blut den Körper verläßt. Bei den amöboiden Bewegungen tritt 
eine schärfere Sonderung des granulierten und ungranulierten An­
teils des Protoplasmas a,uf. Vornehmlich ist es das liyaloplasma, 
welches die amöboiden Be~wegungen ausführt. Vermöge dieser 
amöboiden Berweglichkeit besitzen die polymorphkernigen Leuko­
cyt~en auch die Fähigkeit der Phagocytose. Sie fressen Bakterien, 
gelegentlich auch die Zerfallsprodukte anderer Zellen. 

2. D i e e o s i n o p h i 1 e n L e u k o c y t e n (Tafel I, Fig. 3 u. 4). 
Die eosinophilen oder grob granulierten Leukocyten machen etwa 2 
bis 4% aller farblosen Blutkörperchen aus, so daß ihre Menge im cmm 
ungefähr zwischen 100 und 200 schwankt. Sie sind im allgemeinen 
etwas größer als die neutrophilen Leukocyten und haben häufig zwei 
kreisrunde, voneinander völHg getrennte Kerne. Aber auch seg­
mentierte Kerne kommen vor. Ihr Protoplasma ist dicht angdüllt 
mit groben, großen, stark lichtbrechenden, leicht gelblich erscheinen­
den Körnchen von kugeliger Gestalt, die sioh nur mit sauren Farb­
stoffen färben und eine besondere Affinität zUJm Eosin besitzen, so 
daß sie sioh in den meisten Farbgemischen, besonders auch in 
der Oierosalösung he.Jlrot färben. Ihre amöboide Beweglichkeit und 
ihre phagocytären Eigenschaften sind nicht so ausgesprochen, wie 
bei den neutrophilen polymorphkernigen Zellen. 

3. D i e k I ein e n L y m p h o c y t e n (Tafel I, Fig. 5 u. 6). 20 
bis 25 % der Leukocyten sind die sogenannten kleinen Lym­
phocyten, deren absolute Zahl im cmm etwa 1500 bis 2000 be­
trägt. Sie sind die kleinsten von allen Leukocyten und etwa 
so groß, wie die roten Blutkörperchen oder etwas größer. Ihr 
Kern ist kreisrund und bisweilen an einer Seite leicht ein­
gebuchtet; er hat ein unregelmäßig angeordnetes, grobes Chro­
matingerüst, in welchem man das Parachromatin kaQlm erkennen 
kann. Nur selten kann man die Anwesenheit eines Nucleolus 
nachweisen, mit besonderen Kunstgriffen aber in den meisten 
Lymphocyten. Im ganzen ist die Kernfärbung eine intensive, deut­
lich stärker als die aller anderen Leukocytenkerne im Blute und 
die innere Struktur tritt sehr weni~g deutlich hervor. Da1s Proto­
plasma ist bei Giemsafärbung himmelblau gefärbt und zeigt meist 
mehrere ziemlich grobe rote Azurgranula. Amöboide Beweg~ungs­
fähigkeit kommt den kleinen Lymphocyten nur in geringem Maße 
zu, zu phagocytären Leistungen ,s,ind sie nicht fähig. 

Bis etwa zum zehnten Lebensjahre beträgt die relative Zahl 
der Lymphocyten 40 bis 60 %, bei Säuglingen manchmal 70 %. 

Bei Kindern kommen auch im norma,Jen Blut große Lympho­
cyten vor, die bei Erwachsenen nur im pathologischen Blut auf­
tr~eten (Tafel I, Fig. 7). 
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4. Als M o n o c y t e n bezeichnet m<m jetzt die von E h r l i c h 
große mononukleäre Zellen g.enannten Elemente (Tafel I, Fig. 8-12). 
Ihre Größe übertrifft meistens die aller übrigen farblosen Blutzellen 
und erreicht oft 20 Mikra, ihre relative Menge schwankt zwischen 3 
und 5 %. Auch die von Ehr 1 ich Uebergangszellen genannten 
Elemente (Tafel I, Fig. 9 u. 12) rechnet man jetzt zu den Mono­
cyten, von denen si.e sich nur durch ihren hufeisenförmigen 
Kern unterscheiden. Der Monocyt.enk·ern neigt zu einer Un­
regelmäßigkeit seiner Konturen. Er ist in Trockenpräparaten 
nukleolenfrei, färbt sich nur relativ matt und zeigt ein diffuses, 
wolkiges, unre!ge~mäßiges Kerngerüst Das Protoplasma ist reich­
lich entwickelt, bei G1emsafärbungen himmelblau tingiert, und 
enthält gewöhnlich Azurgranula. Doch sie·ht N a e g e I i in ihnen 
eine besondere, nur den Monocyten eigene Granulaart. Die Monocyten 
mit hufeisenförmigen Kern wurden von t: h r l i c h als U eher gangs­
formen zu neutrophilen Leukocyten aufgefaßt, eine jetzt gänzlich ver­
lassene Anschauung. t:s hat zurzeit keine Berechtigung mehr, bei 
Prozentzählungen der Leukocyten diese fälschlich sogenannten 
Uebergangsformen besonders Zill rubrizieren, sie gehören vielmehr 
mit den Monocyten in eine Gruppe. Auch die Monocyten sind der 
Phagocytose und der amöboiden Beweglichkeit fähig, besonders sind 
sie auch imstande, größere korpuskuläre .E{emente, wie z. B. gan~e 
rote Blutkörperchen, zu fressen. Sie wurden deshalb von 
M e t s c h n i k o f f als Makrophagen bezeichnet, während er die 
polymorphkernigen Leukocyten Mikrophagen nannte. 

5. Die Mast z ·e I I e n betragen selten mehr als 1 ( 2 bis 1 % der 
Leukocyten (Tafel VI, Fig. 2 g). Ihr Kern hat gewöhnlich eine klee­
blattartige Gestalt. Das oxyphile Protoplasma enthält grobe runde 
Granula, die sich in den meisten ba,sischen Farbstoffen metachroma­
tisch färben. Mit Alkohol läßt sich der Farbstofi nicht ausziehen, 
so daß eine :Färbung mit alkoholischen Lösungen basischer Farb­
stoffe ·geradezu als ein Reagens auf Mastzellengranula bezeichnet 
werden kann. Ob sie amöboider Beweglichkeit und der Phago­
cytose fähig sind, ist zweifelhaft. 

c) Die Blutplättchen. 
Dte Blutplättchen oder Thrombocyten (Taf. II, Fig. 35 u. 36) sind ein 

Formbestandteil des Blutes, dess.en wichtige Rolle bei der Gerinnung 
erst in der letzten Zeit el'kannt worden ist. Ihre Zahl im cmm beträgt 
etwa 300 000. U eher ihre Herkunft bestehen verschiedene Theorien; 
einige Autoren leiten si~e von den farblosen, andere von den roten 
Blutkörperchen ab, einige erklären säe für vöUig selbständige Ele­
mente und eine vierte neueste Theorie läßt sie aus den Megakaryo­
cyten des Knochenmarks hervorgehen. Obwohl man bei Giemsa-
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färbung sowie bei vitaler Färbung mit basischen Farbsto-ffen einen 
zentralen, stark tingierten, kernähnlichen Teil und eine blasser :ge­
färbte protoplasmaähnliche Zone unterscheiden kann, sind die Blut­
plättohen doch nicht vollwertige ZeHen. Wenn das Blut den Körper 
verläßt, zerlialTen sie sehr schnell. Daher g,eben .auch gewöhnliche 
Trockenpräparate ebensowenig wie einliaohe frische Präparate ein 
wahres Bild von der Blutplättchenza:hl. W<ill man sie konservieren, 
so muß man durch ein Tröpfchen 1 proz. Osmiumsäure, Met:hyl­
violettkochsalzlösurng oder 14 proz. Magnesiumsulfatlösung hdn­
durchstechen, damit sich der austr·etende Blutstropfen sofort 
mit diesen Flüssi·gkeiten mischt. Auch durch supravitale Fär­
bung mit basischen Anilinfarbstoffen bleiben sie erhalten. Im all­
gemeinen verhindern .alle Substanzen den Blutplättchenzerfall, 
welche die Blutgerinnung hemmen. Bei Vögeln, Amphibien, ReP­
tilien und Filsc·hen sind die Thrombocyten vollwerti1ge ZeHen mit 
Kern und Protoplasma. 

Im frischen Blut beträgt die Größe der Plättchen etwa 3 Mikra. 
Sie ersaheinen hier als rundliche Gebilde, in denen man meist eine 
zentrale körnige und periphere hyaline Schicht erkennen kann. 
Sehr ba1d agglutinieren sie zu kleinen Häufchen. 

d) Blutstäubchen und Ultrateilchen. 
Man sieht in frilsohen Blutpräparaten meist äußer,st spärlich 

überaus kle,ine, körnchen- bis stäbohenförmige, in Brown'scher 
Mnlekularbe,weg:ung befindliche Gebilde, Blutstäubchen oder Hämo­
konien g;enannt. Es :sind zum Teil freigewordene LeukocytengranuJ.a, 
zum Teil kleinste Eiweiß- oder FettpartikeL Bei Dunkelfeldbeleuch­
tung sieht man sehr mhlreiohe, besonders auf der Höhe der Ver­
dauung, noch kleinere punktförmi.ge Gebilde, die sogenannten Ultra­
teilohen, gleicMaHs in lebhaftester Brown'scher Molekularbewegung 
be,griffen. Es handelt sich um äJußerst fein verteilte Fettpartikelohen. 

D i e Z e 11 e n d e r L y m p h e. Die zelligen Elemente der 
Lymphe sind bisher nur bei Tieren genauer studiert worden. Man 
findet vorwiegend in derselben kleine Lymphocyten, in geringen 
Mengen Monocyten und noch seltener die anderen Leukocyten­
formen des BLutes. Im Ductus thoracicus soll die Za:hl der Zellen 
im cmm et.wa 3000 betra:gen. 

Anhang: Technik der mikroskopischen Untersuchung des Blutes. 
1. Die Blutentnahme, 

Zur Blutentnahme pflegt man das Ohrläppchen oder die f.ingerbeere 
zu nehmen, bei kleinen Kindern wegen der Kleinheit der Finger und des 
Ohrläppchens die Plantarsedte der großen Zehe. Zur Reini,gung verwende 
man Aether o:der Benzin, die beide schnell verdunste111, während Alkohol 
unzweckmäßig ist, weil er in Spuren auf der Iiaut zurückbleibt und die 
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Bildung kug·e.llförmiger Tropf·en verhindert, vieLmehr ein schneLles Zer­
Hießen des austretenden Blutes auf der Haut bewirkt. Zum Hineinstechen 
in die Haut bedient man sich am einfachsten einer abgebrochenen Stahl­
leder, .die vor jedem Gebrauch auszugLühen 1st, ir,gend einer Lanzette, wie 
z. B. der in f'ig, 2 abg.ebdilideten, oder der f' rank e sehen Nadel (f',i,g. 3), 
die aus einem zugespitzten, mit HUfe einer f',eder schneiJ,enden Messerehen 
besteht, welches mit 'ffi.Lf.c einer drcl!baren Hülse größer und kleiner 
geschraubt werden kmn. Dieses Instrument hat den Vorzug, daß man 
die Tiefe d1es Binstiches mit ziemLicher Sicherheit regJUlieren kann und 
daß während des Aufsetzens die Spitze verd·eckt ist, was bei ängst­
lichen, messerscheuen Patienten nicht ohne Bedeuturog ist. Ein Skalpell 
zum Einstechen zu benutzen ist unzweckmäßig, weH man damit unnötig 
große Wunden setzt und zu große Bl!utmeng.en bekommt. 

Fig. 2. 

LEITZ·BEftGMANN SERliU t. W 6 

~~~ 
Fig. 3. 

Objektträg.er und Deckgläschen reinige man vorher mit einem Ge­
misch von ALkohol und Aether. Auch Alkohol allein genügt meistens, 
Aether a~lein aber reinigt nicht .g·enügend. Man fasse die Deckgläschen 
nicht mit der Hand an, sondern mit Pinzetten, deren Arme gJ,att ge­
schl.iffen sind. Am zweclmnäß·igsten sind die von Ehr I i c h zu diesem 
Behuf ang·e·gehenen Ain,zetten (Fig, 4 u. 5), deren eine eine Schieberpinzette 
ist, in der man das D.eckgläschen feiStklemmen kann, währ·end -die andere 
eine gewöhnl-iche, nur platt geschliffene p,inzette 1st. 

Fig. 4. 

Fig. 5. 

Man steche so tief, daß das Blut bei ganz leisem Drücken heraus­
quillt. Sticht man zu wenig, so muß man einen so starken Druck beim 
Herauspressen des Blutstropfens anwenden, daß Serum mit herausgepreßt 
wird. Sticht man wiederum zu tief, so quillt das Blut so schnell und 
so reichlich heraus, daß es unmöglich ist, damit gute Präparate herzu­
stellen. 

2. Die Untersuchung des irischen Blutstropfens. 
Die Untersuchung eines frischen Blutstropfens, die in vielen Fällen 

schon zur Diagnose ausreicht, unterlasse man niemal·s. Die Betrachtung 
desselben ermöglicht nicht nur eine schneide Orientierung, sondern läßt 
auch manche in gefärbten Präparaten erscheinende Kunstprodukte richtig 
beurteilen. 
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Um ein fr·isches Blutpräparat herzustell.en, fängt man den heraus­
quellenden Blut•stropfen (man pflegt gewöhnlich den ersten wegzuwischen 
und erst den zweiten zu benutzen) mit einem mit der Pinzette gefaßten 
Deckglas in der Mitte desselben auf und läßt dasselbe dann langsam, nach­
dem man es erst mit der einen Kante auf den Obiektträ.ger aufgelegt hat, 
auf letzteren ni.ed.erfallen. Der Tropfen muß sich dann sofort unter dem 
ganzen Deckglas ausbreiten. Man wähle den Tropfen so klein, daß nur 
eine dünne Blutschicht ent•steht, in der die Zellen nebeneinander, nicht 
zum Teil übereinander Ueg,en. Wenn man ein solches frisches Blut­
präparat längere Zeit betrachtet, so emp·fiehlt es skh, den R:and mit 
Paraffin zu umgeben. um es vor Verdunstung zu schützen, die leicht 
Deformierungen der :Erythrocyten hervorruft. Will man die GeldroJ,Jen­
bildung spezi•ell studier,en, oder .den Gerinnungsprozeß unter dem Deck­
g,las beobacMen, so nehme man dickere Trop.fen. 

Im frischen Blutpräparat kann man am besten die Form der roten 
Blutkörperchen studieren und etwaige Abweichungen derse.Lben leicht und 
gut erkennen. Bei einig-er Uebung erkennt man auch kernhaltige rote 
Bl•utkörperchen. Von den weißen Blutkör.perchen kann man rulle Arten 
gut voneinander unterscheiden, mit Ausnahme der Mastzellen, die frisch 
ganz den eosinophilen g.Iedchen. Auch Blutplättchen und Blutstäubchen 
sieht man im frischen Präparat. Bei Temperaturen von etwa 20 Grad 
und darüber lassen sich auch d'ie a.möboiden Bewel?)ung.en der polymorph­
kernig.en Leukocyten leicht erkennen. Auch Protozoen im Blute sj.eht 
man meist schon in frischen Blutpräparaten, besonders deutlich dann, wenn 
~ie beweglich sind. 

Solche frisch her·gestellten Blutpräparate kann man auch zur Unter­
suchung mit tiHfe der DunkelfeldbeLeuchtung und mit Polarisations­
appar.aten benutzen. Praktische Bedeutung haben diese Untersuchungs­
methoden aber bisher für di·e Hämatologie nicht er·langt. 

3. Die Färbung der Blutpräparate. 
Zwar kann man auch feuchte Blutpräparate färben, im!em man 

sie entweder mit Farbstoffen mischt, oder das fri,sche Blut auf Objekt­
träger bringt, auf denen man vorher -einen Tropfen alkoholische Farb­
lösung hat antrocknen lassen. Praktische Bedeutung haben aber diese 
sogenannten supravitalen Färbungsmethoden, zu denen sich nur basische 
f'arbstoffe eig.n~en, vorläufig noch nh:ht. 

Für praktische Zwecke kommt lediglich die Färbung von sogenannten 
Trockenpräparaten Ln Anwendung, die entweder auf Objektträgern oder auf 
Deckgläschen hergestellt werden. Für feinere Untersuchungen ist es 
zweckmäßiger, Deckglastrockenpräparate_ zu benutzen. Bei der Herstellung 
derselben ver.fährt man so, daß man das eine Deck.glas mit der Schieber­
pinzette von :Ehr I i c h oder auch mit einer Co r n e t sehen Pinzette faßt, 
ein zweites Deck•gla,s, das man mit der an!der·en Pinzette mdt g,Jatt­
geschiliffenen Branchen ergre.i!ft, zum Auftang.en des Blutstropfens benutzt 
und dann dies.es zweite Deckglas auf das erste vorsichtig niederfallen 
läßt, wobei sich dann sofort der Blutstropfen in kapillarer Schicht aus­
breitet. Dann zieht man dieses zweite Dec.kidas schnell, mit Daumen 
und Zeigefinger es seitlich von den Kanten her fassend, in paralleler 
Richtung zur Oberfläche vom ersten, von der Pinzette festgehaltenen Deck­
glas ab, wobei man jeden Druck vermeiden muß. Dies.e kleine Prozedur 
erfordert natürlich eine gewiss-e Uebung. Gut abgezo.gene Deckgläser 
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müssen sehr schnell trocknen. 
wechselt je nach der B1ut•art. 
wä11le man den Tropfen. 

Die passende Größe des Blutstropfens 
Je anämischer das Blut, desto kleiner 

Will man Obj.ektträgerpräparate anfertigen, so benutzt man am 
besten geschLiffene. Man fängt mit der Kante des einen den Blutstropfen 
auf, setzt diese Kante in die Nähe des einen Endes des andern Objekt­
trägers, der auf dem Tische Hegt, auf urud senke den ersten ObjekUräg·er 
zum zweiten etwa bis zu ei!Il.em Wirrkel von 45 bis 50 Gra.d. Dann 
breitet sich sofort der Tropfen längs der ganzen Kante aus und nun 
schiebe man den Objektträger schnell mit mögJkhst gering·em iDruck 
dem anderen Ende des liegenden Objektträg,ers zu. Man erhält dann eine 
dünne Blutschicht, die ruur den einen Naohte~l h<at, daß di·e Leukocyten 
an dem Rande des Objektträgers arugehäuft zusammenHegen, nach welchem 
hin man den mit Blut beschickten Öbiektträg.er geschoben hat. für 
manche Zwec·ke, besonders für .das Aufsuchen spärlicher Protozoen, wird 
auch die Anfertigung von Präp<araten in dicker Schicht empfohlen. 

Die Fixation von Trockenpräparaten ·erfolgt entweder mit Hitze, oder 
mit feuchten fixterungsflüssigkeiten. Die Hitzefi~ation ist im allgemeinen 
entbehrlich und nur für spezielle Zwecke noch geübt. Die feuchte Fixation 
erffolgt am besten in absolut.em AethYil- oder Methy}al•kohol und dauert 
etwa 20 Minuten. 

Zur Färbung von Blutpräparaten bedient man sich jetzt ausschließ­
lich der Anilinfar:bstoffe, weH die einzelnen Elemente der Blutbestandteile 
sehr stark ausgesprochene Affinitäten zu ganz bestimmten dieser Farb­
stoffe besitzen und bei Anwendung derselben Strukturfeinheiten hervor­
treten lassen, die im ungefärbten Präparat und bei Anwendung anderer 
Farbstoffe unsichtbar bleiben. me neueren fortschrme der morpho­
logischen Jiärrnatologie .ve•rdankt man in er1ster Linie der modernen Färbe­
technik. 

Farbstoffe, die dadurch entstehen, daß zu einem sogenannten 
Chromo.gen, d. h. einem A'tomkomplex, der bei Verbindung mit gewissen 
anderen Atomgruppen färberude Eigenschaften annimmt, eine säurebildend.e 
Atomgruppe hinzutritt, heißen saure Farbstoffe, die durch Hinzutreten einer 
basenbUdenden Gruppe -entstehenden heißen basische Farbstoffe. Durch 
Vereinigung einer Farbbase mit einer farbsäure entstehen neutrale Farb­
stoffe. Solche Zellelemente, die aus einem Gemisch verschiedener Parben 
nur die saure Komponente annehmen, heißen acidophil, solche, die nur 
den basischen Farbstoff an sich zi,ehen, basophil, und solche Elemente, 
die sich nur mit neutr.alen Parben tingier-en, neutrophiol. Basophil ist 
z. B. das Chromatinnetz des Kernes, acidophil ist .das Protoplasma sehr 
vieler Zellen und d:as Hämoglobin. Auch alle Bakterien verhalten sich 
basophil. 

Die w;ichtigsten basischen Farbstoffe sind: Methyl•enblau, Methydgrün, 
Meihylviolett, Azur, Saffranin, Pyrronin, Bismarckbraun, Fuchsin, die 
wichtLgsten sauren: Eosin, Congorot, Orange, Säurefuchs.in. Neutrale 
Farbstoffe sind ·das Methylenblau-Eosin, wie es die May-<Grünwaldilösung, 
das Azur-Eosin, wie es die Gtemsalösung enthält, auch in dem Ehr I ich­
schen Triacid ist ein neutraler Farbstoff vor,handen. 

für die praktische Färbung von Blutpräparaten bedient man sich be­
sonders erprobter farbg.emische, von denen jetzt nur noch folgende in 
frage kommen: das Triacid von Ehrlich, die Färbung mit dem Giemsa­
schen farbgemisch, und die ohne voraufgehende Fixation auszuführenden 
Fär.bungen nach May-Grünwald, Leishman und Pappenheim. 
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a) D i e T r i a c i d f ä r b u n g, 
Das Ehrlichsehe Triacid besteht aus Methylgrün, Orange G und 

Säurefuchsin, die in einem Gemisch von Wasser, Alkohol und Glyzerin 
gelöst sind. Man färbt damit etwa 10 bis 20 Minuten. Durch diese 
f'lüssigkeit werden die Kerne grünlich, ohne Strukturfeinheiten zu zeigen, 
die neutrophilen Granula sind violettrot, die eosinophilen Gr:anula ziegel­
rot, das Protoplasma der Lymphocyten und Monocyten ist blaßrosa und 
die roten Blutkörperchen erscheinen orangerot Mastzellengranula färben 
sich gar nicht, sind aber als etwas stärker lichtbrechende helle Gebil-de 
siahtbar. Die Triacidfärbung ist ein ausge.zeichnetes Rea,gens für neutro­
phile Granula, und wird nur noch dort angewendet, wo es darauf an­
kommt, mit absoluter Sicherheit die Existenz solcher Körnchen in sonst 
schwer zu rubrizierenden ZeHen nachzuweisen. Speziell für die Triacid­
färbung wurde seinerzeit von Eh r 1 i c h die Fixation in trockener Hitze 
(100 bis 120 Grad) empfohlen. 

b) Die G i e m s a färb u n g, 
Die Oierosasehe Farbflüssigkeit enthält neben Eosin, Glyzerin und 

Methylalkohol Methylenazur, einen Farbstoff, der das Chromatin der Kerne 
rot färbt und außerdem die Eigenschaft hat, die sogenannten Azurgranula 
in Lymphocyten unrd Monocyten .sichtbar zu machen. Die Kernstruktur 
wird außerordentlich deutlich, das Chromatinnetz wird rot, die Nukleolen 
und das Parachromatin werden hellb:!au. Die neutrophile Granulation ist 
violett, die eosinophile rot. Das Protop.Jasma der Lymphocyten und Mono­
cyten ist himme~blau und enthält rote Azurkörnchen. Die Miastzellen­
granula werden bräunlichblau. Die roten Blutkörperchen sind rot. Leider 
werden die neutrophilen Granula nicht immer deutlich und f.ehlen manch­
mal sogar ganz bei sonst g1ut gelungener Färhum·g. Man färbt di·e 10 bis 
20 Minuten in Alk. abs. fi~ierten Präparate 10 bis 15 Minuten in einer 
Verdünnung, von wekher i·e 1 ccm Aq. dest. 1 Tropfen Giemsalösung ent­
hä-lt. 

c) D i e M a y- G r ü n w a 1 d f ä r b u n g, 

Die Methode nach May-Grünw.ald-J enner bedeutete einen außerordent­
lichen Fortschf'itt in der hämatologischen Färbetechnik, weill es die erste 
Methode war, bei welcher Fixation: und Färbung gleichze,itig stattfand, 
was ·eine große ZeitersparnJs bedeutet. üLe .benutzte FJüssi1gkeH ist eine 
methylaJkoholische Lösung von eosinsaurem Methylenbl1au. Ein mit der 
beschickten Seite nach oben gelegtes Deckglas wird mit der f'arbflüssig­
keit übergossen, die zwei bis drei Minuten einwir•ken so11. Dann läßt man 
mit liilfe einer Pipette vorsichtig destilliertes WaSiser hinzufließ.en, das 
sich allmählich vollständig mit der alkoholischen f'arblösung mischt, und 
läßt diese Mischung 5 bis 15 Minuten e·inwirken. Dann wird das Präparat 
abgespült, getrocknet und in Canadabalsam eingebettet. Die neutrophilen 
Granula werden rotviolett, die eosinophilen Granula rot, die Mastzellen­
granu1a blau-violett, die roten Blutkörperchen werden rot, aUe Kerne 
blau. Die Kennstruktur tnitt nicht deutlich hervor. 

d) D i e L e i s h m a n f ä r b u n g, 

Die Leishmansche f'arhflüssig,keit enthält Azur, Methylenblau und 
Eosin in Methy!aJ,kohol gelöst. Die Färbungsmethode ist die gleiche wie 
bei der May-Grünwaldlösung. Das Färbungsr·esultat ist ähnlich dem der 
Giemsalösung, nur nicht ganz so schön und zuverlässig, 
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e) Die Pappenheims c h e M a y- Grün w a 1 d- G i e m s a­
f ä r b u n g, 

15 

Die Trockenpräparate werden drei Minuten mit May-Grünwaldlösung 
übe11schichtet, dann fügt man destilliertes Wasser hinzu und läßt die 
Mischung eine Minute einwirken, dann gießt man die Farbflüssigkeit ab 
und bringt da·s Deckglas mit der beschickten Seite nach oben in eine 
frisch hergestellte verdünnte Giemsalösung, im Verhältnis von 1!5 Tropfen 
Giemsalösung z.u 10 ccm Aq. dest. oder 0,3 ccm Giemsalösu.n.g auf 
10 ccm Aq. dest. Di;ese M.ischung läßt man 15 Minut·en einwirken. Man 
spült dann die Präparate mit einem kräfti:gen Wasser·strahl ab, um all.e 
Niederschläge zu beseitig.eu. Die Färbungsdauer in der Giemsalösung 
variiert übrigens je nach der Beschaffenheit derselben und ist auszu­
probier.en. 

me Resultate sind di·e gleichen wie bei der Giemsafärbung, nur ist 
di·e Färbung der neutrophiJen Granula sicherer gewährueistet. 

Zu beachten ist, daß man bei a!Jen Oierosafärbungen die mit Fließ­
papier getrockneten Präparate nicht über d·er Flamme erwärmen darf, 
weid dann sofort der rote Farbenton in blau umschlägt. 

Zur Eirubettung von Blutpräparaten, die mit Anilinfarben tingiert sind, 
benutze man sän.tre- und xylolfreien Kanadabalsam, damit sie nicht zu 
schnell abblassen. Noch länger haLten sie sich bei Einbettung in Paraffinum 
liquidum, müssen dann aber mit DeckgLaslack umrandet werden. 

Trockenpräparate läßt man am. besten 24 Stunden liegen, ehe man 
sie färbt. Will man sie ungefärbt monat·e- oder jahrelang aufheben, so 
muß man sie in luftdicht verschlossenen Gefäßen auibewahr1en, di·e etwas 
öfter zu erneuerndes Chlorcalcium enthalt•en, sonst verlieren sie ihre Färb­
barkeit. 

4. Die Zählung der Blutkörperchen. 
Zur Zählung der Blutkörperchen gebraucht man eine Zählkammer und 

Pipetten, in welchen das Blut verdünnt wird. Diese Verdünnung ist not­
wendig, weil die Zahl der körperlichen .E•lemente ~m B1ute z.u ;groß ist, 
um sie direkt zählen zu können. Die Zähl>kammer befindet sich auf einer 
Glasplatte. Bei dem noch jetzt .am häufigsten gebrauchten ·alten Modell 
nach T h o m a ist, w:ie Abbildung (Fig, 6) zeigt, eine grubenförmige 
runde VP.rtiefung von einem kreisförnliigen Graben umgeben. Auf dem 
Grunde der mittleren Vertiefung ist das Zählnetz eingeritzt. Außerhalb 
des Grabens befindet sich, der Glasplatte aufgekittet, eine vierecki·ge mas­
schicht, welche sowohl die Gl.asplatte, wie die Zählfläche überragt. Drückt 
man auf diese Fläche ein Deck~las ,fest an, so beträ;gt di.e Länge des 
Zwischemaumes zwischen der Zählplatte und dem Deckglas g·enau 1ho mm. 
Dieses ist also die Höhe der Zählkammer. Will man eine Zählung vor­
nehmen, so brin1gt man ein Tröpfchen verdliinnten Blutes auf die Zähl­
fläche und läßt dann vorsichtig ein mit der Pinzette g.efaßtes starkes 
Deckglas, wie s·ie für diesen Apparat ei·gens .angefertigt werden, langsam 
auf die Glasplatte in der Umgebung der ZählBäche fallen, wobei man 
darauf achten muß, daß möglichst weni·g von der Flüssigkeit, die zum 
größten Teil in den Graben ausweicht, zwischen Deckglas und Glasplatte 
kommt. Dann ·drückt man das Deckglas so fest an, daß die Newtonsehen 
Farbenringe erscheinen. So hat man die Garantie, daß die Kammerhöhe 
wirklich 1ho mm .beträgt, M;m wartet ·dann eini·ge Minuten, bis sich alle 
BLutkörperchen gesenkt haben, um dann zur Zählung zu schreiten. 

Neuerdin;gs beg·innt dli:e B ü r k er sehe Zählkammer (Fi·g. 7) di-e alte 
T h o m a .sehe zu verdrängen, da si:e praktischer ist und eine größere Sicher-
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heit gewährleistet. Bei d~eser Zählkammer befind·et sich in der Mitte der 
Glasplatte eine längl,iche, erhabene, eiUpUsche :Fläche, die als Boden der 
Zählkammer dient. In der Mitte ist dieseLbe durch ·einen queren Graben 
halbiert. SeitiJch von dü~ser Gnundflläche, durch einen Graben getr·ennt, be­
f,inden sich zwei GlaspLatten, welche den Boden der Zählplatte um •{lo mm 
überragen. Bei d•i,es·er Zählkammer schiebt man das Deckglas vor der Be-

Fig. 6. 

schickung mit Blut über die beiden seitlichen GlaspLatten und bemüht sich, 
durch f.estes Andrücken nach vorheri·ger Befeuchtung mit ganz wenig 
Wasser die Newtonsehen Farbenringe zu erzielen. Dann ist die Höhe 
der Zählkammer ein für allemal gesiche,rt. Danach bringt man einen 
Tropfen des verdünnten Blutes in die MHte des Deckgl.asrand·es, dort, 
wo dasselbe unten von der Zählplatte überragt wird. Durch Kapillarität 

Fig. 7. 

saugt sich der Tropfen sofort ein, und man kann nach em1ger Zeit mit 
der Zählung beginnen. Noch sicherer ist es, wenn man ein Modell be­
nutzt, bei welchem das Deckg.las durch Klammern fest angedrückt wird. 
Da es bei der alten T,homaschen Kammer öfter vorkommt, daß man die 
Newtonsehen farbenringe nicht herausbekommt, und das Deckglas beim 
festen Andrücken auch sehr leicht platzen kann, verdi·ent die Bürkersche 
Kammer entschieden den Vorzug. Sie gestattet auch dadurch eine ge­
nauere Zählung, daß man auf beiden Zählplatten zählen kann. 
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Von großer Wichtigkeit ist nun die Konstruktion des Zählnetzes. 
Früher betnug die GrundNäche des quadratischen Zählnetzes 1 qmm, der 
in 400 kleine Quadrate geteilt war, deren jedes also eine Grundfläche von 
1/•oo qmm hatte. Je 116 dieser kleinen Quadrate waren der besseren Ueber­
sicht halber mit einer doppelt kontuni·erten Unie umgeben. Für die ZähLung 
der roten BLutkörperchen genügt auch ,diese alte EinteHung (Fi.g, 8). Zu 
einer genauen Zählung der Leukocyten aber, besonders bei subnormalen 
ZahJ.en, sind die auf diese Weise erzielten Resultate zu ungenau und man 
hat deshalb eine Grundfläche von 9 qmm eingeführt. Die praktischste 
Einteilung ,des,selben, die Netzte.iJung nach Tür k, zeigt nebenstehende 
Figur 9. Zur Zä·hlung der Roten benutzt man ni\lr das mittler·e Quadrat, das 
in 400 kleine Quadrate eingeteilt ist, für die Zählung der Weißen dagegen 
alle 9 qmm. 

Zur Blut,v.erdünnung benutzt man .für dj.e roten und die weißen Blut­
körperchen getroennte Plipetten. Dieselben bestehen aus einer AmpuHe, dj.e 
beiderseits zu einem R.ohr ausg·ezogen ist (fig. 6). Das am oberen Ende 
befindUche Rohr dient zur AnilJ.r,ingung des Gummischlauches, an dem 

Fig. 8. Fig. 9. 

mit Benutzung eines MIUnidstückes g,esaugt wird, das untere Rohr zur 
Aufsau:gi.mg des Blutes. Dort, wo sich die Marke 1 befindet, ist di·eienig·e 
Stelle, bis zu welcher man das Blut ansaugt. Wenn das geschehen ist, 
und die Pipette songfältig von .allen ihr äußerlich anhaftenden Blutstropfen 
gesäubert ist, saugt man bi's zur Marke 101 di·e Mischflüssigkeit ein. Man 
schüttelt dann ·et,wa eine halbe bis eine !1)anze Minute kräftig, wobei durch 
eine in der AmpuUe be.find:lliche Glasperle eine gleichmäßige VerteiLung der 
Blutkörperchen bewirkt wird. Dann p1ustet man lan,gsam mehrere Tropfen 
Blut aus und hringt einen derselben auf die Zählkammer. Die für die 
Aufnahme des Blutes bestimmte Röhre trägt noch eine weitere Einteilung, 
und zwar ist sie 1im ganzen in 10 T·eile g,eteil!t. Es empfiehlt sich, wenn 
man normale oder übernormale Erythrocytenwerte erwartet, nur bis 0,5 
aufzusaugen, um nicht zuviel Blutkörperchen im Ges.ichtsfeld zu haben. 
Entsprechend ist die Pipette für die weißen Blutkörperchen konstruiert, 
doch trägt hier die obere Marke die Bezeichnung 11, weil die Verdünnung 
hier eine zehnfache ist. Bei sehr hohen Leukocytenwerten, besonders 
bei Leukämien, ist es zweckmäßig, nur bis 0,5 oder weniger Blut aufzu­
sau·gen. Die Verdünnungsf.lüssigkedteltl sind für rote und weiße Blut­
körperchen verschied,en. Bei den roten Blutkörperchen muß man eine 
Flüssigkeit wählen, welche die Erythrocyten konserviert. tlierzu kann 
man physiolngische Kochsalzlösung benutzen, am besten aber bedient man 
sich der tlayemschen Flüssigkeit, w,eJche die roten Blut.körperchen sehr 

H. Hirschfeld, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 2 
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gut konserviert und di·e Eigenschaft hat, nicht zu verderben. Ihre Zu­
sammensetzung ist folgende: 

Hydrarg. bichlor. 0,5 
Natr. sulfur. 5,0 
Natr. chlorat. 1,0 
Aq. desti:II. ad 200,0 

Bei Benutzung dieser Flüssi1gkeHen werden zwar auch die weißen 
Blutkörperchen erhalt.en, ihre Zahl ist aber so gering, daß dadurch, daß 
man sie mitzählt, nur geringe Fehlerquellen entstehen würden, die man 
atber dadurch v.er.meid<et, daß man die Lelllkocyten im allgemeinen al.s. 
solche Jeicht erkennen ka11J1. 

Wenn man die Leukocyten zähLen will, so muß man eine Ver­
dünnun.gsflüssigkeit wähl•en, welche die roten Blutkörperchen zerstört. 
Hierzu bedient man sich am besten einer 3 bis 5 prozentigen Essigsäure­
lösung. Setzt man der Essigsäure Oentianaviolett zu, so erzielt man eine 
sehr deutliche Kernfärbung und kann auf diese Weise gleich die Prozent­
zahl der mehrkernigen und .einkernigen Leukocyten feststeHen. Das. 
Schwierigste bei der BLutkörperchenzählung ist die exakte Au,fsaugung von 
Blut und Mi•schflüSJs.i,gkeit genau bis zu den vor.g.eschriebenen Marken. Es 
empfiehlt sich, .in den MuncLsaJUger, der dem Gumrnischl-ruuch auf.gesetzt 
ist, etwas Watte einzurollen; man saugt dadurch langsamer und präzi.ser. 

Um aber die Abmessung von Blut und Mischflüssigkeit absolut exakt 
zu gestalte11, sind neuerdings sogenannte Präzisionspipetten angegeben 
worden, bei denen jeder Fehler bei der AbmessuJllg ausgeschlossen ist. 

Fig. 10. 

Bei der Zählpipette mit Präzision·ssaugvorrichtung nach Pappen­
heim (Fi.g. 10) fältlt der :Aip·et.tenscMauch und d:as Saugen mH dem Munde 
ganz fort. Statt dessen 1st übecr- das obere Ende der pjpette eine oben ge­
schlossene, auf den Pipettenhais dicht aufg·eschl,ilffene, verschkbbare Glas­
hülse gestütlpt, deren RückwärtSIZiehtung in dem PipettenLumen einen sauge~ 
den Luftzug, e1in V<llk!Wum setzt, der.en Vorwärtsschiebun1g den PipetteninhaJt­
herauspreßt. Diese Glashülse hat ein kleines Loch, das während des An­
saugens mit der Hand verschLossen gehalten wird. Lüftet man den Finger~ 
so fließt die F.lüssä,gkeit spontan zurück. 

Vollständi,g automatisch geschieht die Abmessung von Blut und Mi.sch­
f!üssigk·eit bei der ,H •i r s c h f e I d sehen Präz1sionspip·ette (f1ig. 11), we·lche 
das Prinzip der Ueberlaufvorrichtung und der doppelten ·Hahnhohrung be­
nutzt. Das Röhrchen A <Nent zur Aufnahme des Blutes, TeiJ C 1 stellt die 
Ampulle für d:ie Aufnahme de:r Mischflüssi.gkeit dar und J•st der eine Schenkel 
eines V-Rohres, dessen anderer durch C g.ebildet wird. Je nach .der SteH.ung 
des .Hoahnes kommuniziert nun entweder C oder C 1 mit A. Di·e Ampu!J.e· 
verjüngt sich nach oben in ein !·eicht umgebogenes Kapillarrohr, welches 
fre·i endet. Diooes .frei endende Kapillarröhrchen ist nun umhüllt von 
dem oberen T.eil des U-.Rohres C 1, das ein wenig wfgeblasen ist und 
mit dem breiteren Erude des Miscbgefäßes fest verschmolzen ist, wie au~ 
der Figur deutlich hervorgeht. Man beginnt nun mit der Aufsaugung der 
Mischflü3sigkeit, während der Hahn so g.estellt ist, daß C 1 mit A kom­
muniziert. Das Mischgefäß bis zum Ende d'es Kapillarröhrchens einschließ­
lich der die Verbindung hersteHenden Hahnbohrung ist nun zehn- bezw_ 
hundertmal so groß, als das zur Blutaufnahme dienende Röhrchen A. 
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Saugt man Mischflüssi&"keit auf, so wird dieselbe aus dem oberen Ende 
des Kapillarröhrchens im seihen Augenblick abtropfen, wo das ganze 
Mischgefäß gefüllt ist. Dr·eht man jetzt den Hahn um 180 Grad herum, 
so ist die Mischflüssigkeit mit absoluter Präzision abgemessen. Der über­
~chüssig angesaugte Teil derselben befindet sich in dem das obef'e Kapillar­
röhrchen umhü!J.enden OlaJSmant.el. Man pustet murumeJu, während A und 
C kommuniziert, den Rest von Mischflüssi.gkeit aus A heraus, spült schnell 
rnit Alkohol und dann mit Aether nach und saugt jetzt das Blut so lange 
auf, bis es etwa zur Hälfte in die A und C verbindende Hahnbohrung 
getreten ist. Dreht man nunmehr den Hahn um etwa · 90 Grad, so ist 
auch das Blutquantum exakt abgemessen. Man säubert dann Röhrchen A 
von etwa anhaftendem Blut, dreht den Hahn um weitere 90 Grad, so daß 
A und C 1 kommunizieren, und pustet nunmehr Blut und Mischflüssigkeit 
in ein Blockschälch:en, in welchem man die innige Mischung dadurch vor­
nimmt, daß man me·hrfach aufsaugt unJd WJieder aushläst. Dann bringt man 
ei.nen Tropfen di-eser Mischung in die Zählkammer. Noch zweckmäßiger 
dürfte es s.e1n, zur M.ischunrg kledne Fläschchen mit Glasstopfen zu benutzen, 
welche eine Glasperle enthalten, mit der dann geschüttelt wird. Die 
Füllung dieser Fläschchen kann man natürlich auch in der Wohnung der 

A 

Patienten vornehmen, um dann die Zählung zu Hause auszuführen, so daß 
es sich erübrigt, ein Mikroskop zu jeder Zählung mitzunehmen. Natür­
lich ist eine Pipette zur Zäh1ung der rolen und eine zur Zählung der 
weißen notwendig, die erstere mit hundertfacher, die letztere mit zehn­
faeher Verdünnung, WiLl man zwanzig- bezw. zw.eihundertfach verdünnen 
oder mehr, so füllt man <He AmpuLle zum zweitenmal mit der Mischfltüssig­
keit untd bläst di-eselbe zur ensten Verdünnung hinzu. f,i,gur 12 zeigt ein 
von der Firma Leitz in den Hande,J gebrachtes Besteck, welches die 
B ü r k er sehe Zählkammer, di,e Hirschfeld sehen Pipetten untd di·e 
Mischgefäße enthält. 

Sowohl die Zählkammer wi·e die Pipetten müss·en unmittetbar nach 
dem Gebrauch sehr sorgfältitg gereinigt werden, und zwar die Zählkammer 
nur mit Wasser. Alkohol und Xylol v.ermeide man, da diese Flüssigkeiten 
den Kanadabalsam auflösen, mit dem die einzelnen Teile des Apparates 
zusammengekittet sind. Die Pipetten werden nach der Wasserreinigung 
erst mit Alkohol und dann mit Aether durchgespült, gröbere Verunr.eini­
gungen kann man mit KaHlalllge · oder Antiformin beseiUg,en. 

Die Berechnung des Zählresultates ist eine einfache, wenn man sich 
die Dimensionen des Zählnetzes vergegenwärtigt. 

Bei den weißen Blutkörperchen soll man alle 9 Ouadrat•e durch­
zählen. Man kennt dann die Zahl der Zellen in einem Raume, dessen 
Grundfläche 9 qmm ood dessen Höhe 1/to mm beträgt. Da man nun w~ssen 
wHI, wieviel Ze.Uen in einem Kubi-kmil:J.imeter sind, muß man die er­
haltene Gesamtzahl mit 10 multiplizieren und durch 9 dividieren. Da man 

2" 
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aber außerdem das Blut zehnfach verdünnt hat, muß man nochmal mit 
10 muiNpHzi·cren. Man erhält also die wahre Le.ukocytenzahl in dem 
untersuchten Blute, wemn man die Summe der gezählten ZeHen mit 100/9 

multiplizi·ert. 
Bei der Zählung der Eryth.rocyten ist folgendes zu beachten: Man 

zähH am besten 4 bis 6 der durch doppelt konturierte Linien begrenzten 
.Räume a.b, die je 16 kleine QIUJadrate entha.J.ten. Bei sehr ~leinen Erythro­
cytenzahlen empfiehlt es soich, mindestens 6 bis 8 oder nooh mehr d i·e.ser 
Quadrate durchzuzählen. Nun liegen abe-r viele Blutkörperchen nur mit einem 
Tcil ihres Inhaltes in diesen Quadraten, während si·e mit dem anderen Teil in 
die doppelt konlufliert•e Umgrenzung hineinreichen. Mam mache es sich zum 
Pninzi.p, diejeni-gen Ze:Uen mitzuzähhm, welche mit dem größ,eren TeiJ .ihrer 
fläche innenhalb der k·l•einen Quadrate Liegen, und diejenl~g.en bei der Zählung 
fortzuLassen, die mit dem größeren Tei•l ihrer Umgrenzung in die doppelt 
konturi•erte Umgre111zung hineinreichen. Diej•entgen ZeHen, die ,genau mit 

Fig. 12. 

einer Hälfte innerhalb, mit der anderen außerhalb der kloeinen Quadrate 
lieg.en, zähle man als halbe Zellen. Der Berechnung J,egt man die Tat­
sache zu Grunde, daß jedes kl·e·ine Quadrat einem flächenraum von 
1/•oo q.mrn eJJtsprJcht, daß die Kammerhöhe 1/ 10 mm beträgt rund daß die 
Verdünnung eine hundertfache war. Man hat dann foLgenden Bruchstrich: 

Zahl der gezählten Zellen. 400. 10. 100 
Zahl der durchgezähltoo kleinen Quadrat-e 

Die Zahl der roten Blutzellen beträgt im cmm beim Manne 4 500 000 
bis 5 000 000, beim Weibe 4 000 000 bis 4 500 000, die der weißen Zellen 
ist bei beiden Geschlechtern gleich und schwankt zwischen 5000 und 8000. 

5. Die Hämogloblnbestimmung, 
Die in der Praxis vielfach verwendete Hämoglobinskala von 

Ta I J Q v ist 'halte ich für nicht sehr exakt, weil der Farbenton des mit 
PJ.ießpapier aufgesaugten Blutes je nach der Größe des BJ,utstropfens und 
der Beschaffenheit des benutzten Papiers schwankt. Das f 1 eischIsehe 
liämometer in der Modifikation von Mies c her und das PIes c h sehe 
Kolbenkeilhämometer sind sehr exakte und zuverlässige Apparate, aber 



Die Hämoglob.inbestimmung 21 

für den Praktiker zu kosts.pi.eldg. Am meisten ist der Hämometer von 
Sah 1 i, eine ModHikation des alten Go wer s sehen Apparates zu 
empfehlen, mit w.elchem man g>enü.gend zuverlässi,ge J«s,UJltate erhält (,Fig.13). 
In einem schwarzen HolzgesteH befJnden 5dch zwed zyHrudrische Alllsschnitte, 
in welche zwei Glasgefäße hineinpassen, deren eines zugeschmolzen ist, 
und eine empirisch festgestellte Lösung von sal,zs.aurem Hämatin enthält, 
und deren mderes ein offenes gradruiertes Röhrchen ist. Die Rückwand 

Fig. 13. 

des Gestells enthält eine MHchgLasplatte. Zur Aufsaugang des Blutes 
dient edne KapiUarpip,ette, die 20 cmm enthält. Man füllt nun das 
graduierte Röhrchen bis zur Marke 10 mit 1/to Normal-Sal·zsäure und pustet 
in dkse vorsichtbg das abgemeSISenc Blutquantum hinein, während man 
d·ie Pipetteruspitze in die flüssi·gk·eit getaucht hält, und spült einige Male 
mit Wass,er nach. Allmählich nimmt die Blutmischung einen braunen 
Parbenton an. Nach 1\.blauf von einer Minut·e fügt man mit ciner z.weiten 
größeren Pipette langsam Wasser hinzu und mischt dasselbe mit Hilfe 
der erstgebrauchten Kapillarpipette so lmge, bis die Farbe der Blutlösung 
der beig~gebene·n und geaiohten Standardröhre g1eicht. Dann !Lest man 
den Hämoglobingehalt in Pro~ent•en ab. An den n·eueren Apparaten ist 
der Normalwert für den Mann nicht 100, sondern 80 und für die Prau 70. 
Man muß also di•ese Werte auf 100% umrechnen. Hat man also den 
Proz·entgehalt eines mäJtmliichen Blutes an Hämoglobin auf 40 bestimmt, so 
g;ilt dde Gl·eich!ung 40: 80 = x : 100, also x =50, d. h. das BLut hat e-inen 
HämoglobJng•ehalt von 50 %. 

e. 
Fig. 14. 

Der Hämog1obingehalt schwankt beim g.eSIUnden Mann zwischen 90 
und 100, bei der gesunden Prau zwilschen 80 und 90 %. 

Statt ·der .gewöhnHchen, dem Sah I i sohen Apparat be,igegebenen Pi­
pette kann man auch die von mir konstruierte, in f11g. 14 <llbgebJLdete Prä­
zisdonspipette mit doppelter Hahnbohrung be111tltzen, di·e eine a~bsolut exakte 
AufSiaugung der Blutmen1ge g•arantiert. Man saugt das B!tut bis dn die 
Hahnbohrung und dreht dann den Hahn etwas. Nach Reinigung d·er Pi-
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pettenspitze von außen anhaftendem Blut dreht man dann den Hahn weiter, 
bjs die andere Hälfte des U-Rohres mit der dlas Blut enthaltenden Röhre 
kommiUni(Zi•ert und pustet es in das gradiuierte Röhrchen des S a h I i sehen 
Apparates. 

6. Die Zählung der Blutplättchen. 
Die zuv,erlässi.gste Methode zur Zählung der Blutplättchen ist die 

von Fon i o angeg,ebene. Nach sor,gfältig.er Reinigung der Fingerbeere 
bringt man einen kleinen Tropfen 14 proz. Magnesiumsulfatlösung auf die­
se1be und sticht durch diesen hindurch. Der herausqueUende Tropfen 
mLscht sich sofort mit Magnesiumsulfat, welch.es den Zerfall der Blut­
plättchen v·erhindert. Nun ferUgt man mit dieser Mischung Obiektträger­
trockenpräpallate an, die man stark nach G i e m s a färbt, etwa ein bis 
zwei Stunden. Dann zählt man in solchen Präp!llraten, wieviel Blut­
plättchen auf so und soviel rote Blutkörperchen kommen. Hat man nun 
vorher die Zahl der rot·en Blutkörperchen festgestellt, so läßt sich die 
Zahl der Plättchen leicht berechnen. Das nopmale mut enthält durch­
schnittLich 300 000 Plättchen im cmm. 

7. Die Bestimmung der Prozentzahlen der einzelnen Leukocytenformen. 
Um die PrQ(Zentzahlen der einzelnen Leukocytenformen zu be­

stimmen, kann man d1e Kammerzählung benutzen, wem man der Essi·g­
säure Farbstoffe zug.es<!tzt hat, welche eine Diff.erell(Zier.ung ,gestatten. 
Es sind verschiedene Verdünnungsflüssigkeiten für diesen Zweck an­
gegeben worden. Da man aber mit di·eser Methode immer nur relativ 
wenLg Leukocyten zählt, sind die Resultate nicht sehr zuverlässig·e. 

Am bewährtesten ist die alte Ehr J ich sehe M1ethode, bei der man 
die versooiedenen LeuJmcytenformen an Deckglastrockenpräparaten aus­
zählt, di·e mit Hilfe des beweglichen Objekttisches das Gesichtsfeld 
passieren. Man muß mindestens 200 Zellen durchzähLen, um zuverlässdge 
Resultate zu erhalten, und muß natür.lioh technisch tadeJJose Albstriche 
benutzen. Bei sehr großer LeiUJkocytenzahl muß man das Gesichtsfeld 
durch Einlegung von Blenden in das .Okular verkleinern. Auf d:iesellie 
Weise kann man übrigens auch feststeHen, wie hoch der Prozentgehalt 
an kernhaltigen Roten ist, was für manche FäHe von Wichtigkeit sein 
kann. 

3. Die physikalisch~chemischen Eigenschaften des Blutes. 
a) Chemische Zusammensetzung des Blutes und seine 

physikalischen Eigenschaften. 
DCl!S Ge.samtblut enthält 770 bis 820 p. m. Wa:sser und 180 bis 

230 p. m. feste Stoffe. Von diesen sind 173 bis 220 p. m. organische, 
6 bis 10 p. m. anorganische Substanzen. Der Zuckergehalt des Ge­
samtblutes beträgt 1 p. m., der Harnstoffgehalt 0,2 bis 1,5 p. m. 
Ammoniak ist nur in Spuren nachwei1sbar. Der Hämoglobingehalt 
des Gesamtblutes beträgt 13 bis 15 %, der Stickstoffgehalt 3,5 bis 
3,7 %. Außerdem findet man i1111 Blute Kalk, Ma~esia und Phosphor­
säure, deren Mengenverhältnisse für das normale menschliche Blut 
noch nicht festgestellt sind. 

Das spezifische Gewicht des Blutes beträgt be.i Männern 1055 
bis 1060, bei Frauen 1050 bis 1056. Es ist bei Frauen dadurch 
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niedriger, daß das weibliche Blut wenig'er rote Blutkörp.erchen ent­
hält. Da das spezifische Gewicht des Blutes der Zahl der Erythro­
cyten parallel geht, hat seine Bestimmung keine diagnostische Be­
deutung, 

Der Geihalt des menschlichen Blutes an verschiedenen Stoffen 
geht aus folg,endelt' Tabelle hervor: 

Mann Weib 

Blutkörper-~ 
chen Serum Blutkörper-~ 

chen Serum 

Wasser •••••••••••• 0 349,69 I 439,02 272,56 551,90 
Feste Stoffe . . . . . . . . . . . 163,33 47,96 123,68 51,77 
Organische Stoffe o 0 I 0 o o 0 159,59 43,82 120,13 46,70 
Phosphorsäure als Nuclein .. 3,74 4,14 3,55 5,07 
Natrium ............. 0,24 1,66 0,65 1,92 
Kalium .............. 1,59 0,15 1,41 0,20 
Chlor ............... 0,90 1,72 0,36 0,14 

Das Volumen der roten Blutkörperchen beträgt etwa 43 bis 
EO% des Gesamtblutes. In einfachs.ter Weise bestimmt man es 
dadurch, daß man das Blut in kleinen gra:duierten ZyLindern auf­
fängt, in die man vorher ausreichende Mengen gerinnungshemmen­
der Substanzen, wie Hirudin, oxalsame1s Natrium oder Natr.ium 
citricum hine1ngebracht hat. Man liest dann nach etwa 24 Stunden, 
wenn sich alle körperlichen Elemente des Blutes gesenkt haben, 
an der Graduierung ab. G r a w i t z hat für diesen Zweck einen 
BlutvoLuminometer konstruieren l~as:sen, zu dem man nur geringe 
Blutmengen notwendig hat. Natürlich muß man die Röhrchen vor 
Verdunstung schützen. 

Das Volumen der roten B1utkörperchen geht •im allgemeinen 
ihrer Zahl im amm parallel und ist daher ge,wöhnlich bei An­
ämien verring·ert und bei Polycythämien erhöht. Da es ruber An­
ämien gibt, bei welchen das Volumen des einzdnen Erythrocyten 
ge,genii!ber der Norm erhöht ist (pemiciöse Anämien), besteht in 
solchen Fällen kein BaralLelismus zwi,sohen Blutkörprerchenzahl und 
Blutkörperchenvolumen. Erwähnt sei noch, daß die Schne!Hgkeit 
der Sedimentierung eine vers·chiedene .ist. Praktische diagnostische 
Bedeutung hat die Methode der Volumenbestimmung der roten 
Blutkörperchen bisher nicht erlangt. Der osmotische Druck des 
Blutes, der lediglich durch die Salze des Blutserums bedingt 
wird, und an der Gefrierp,unktserniedrigung des defibrinierten 
Blutes oder des Serums gemessen wird, ist beim Menschen 
und den Säugetieren, den homoiosmotischen Tieren, unabhängig 
vom umgebenden Medium und unter normalen Verhältnissen 
konstant. Die Gefrierpunktserniedrigung beträgt für das mensch­
liche Blut -0,56 C und entspricht dem einer 0,9 proz. Kochsalz­
lösung. 
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Am besten bestimmt man den Gefrierpunkt im Blutserum. Man 
bedtent sich hlerzu des Beckmannschen Apparates, der in der 
physikalischen Chemie vielfache Anwendung finde·t. 

Die Gefrierpunktserniedrigung des Blutes hängt hauptsächlich 
von seinem Sa•lzgehaH aJb, und ~war vorwieg·end von der Menge 
des vorhandenen Kochsalzes. Unter normalen Verhältnissen 
schwankt der Gefrierpunkt nur in geringem Maße. Unter patho­
logischen Verhältnissen beeiruflussen ihn im wesentlichen nur Er­
krankungen der Nieren und des Zirkiulationsapparates, weil be;i 
diesen Affektionen die Ausscheidung von Salzen mit dem Urin be­
hindert zu sein pflegt. Bei Niereninsuffiizi!enz besteht eine Erhöhung 
des osmotischen Druck,es, die sich am deutlichsten bei Urämie 
zeigt. Doch braucht der Gefrierpunkt weder bei Urämie, noch 
bed Niereninsuffizienz ohne Urämie verändert zu s•ein. Bei Kreis-
1aufstörungen vorkommende Ge·frierpunktserni.edri•gungen deuten 
auf eine Nierenschädigung hin. 

Die Alkalescenz des Blutes, titri.metrisch geg·en verdünnte 
Säuren bestimmt, wechselt nach der Art des augewandten Indika­
tors. Qeg.enüber Rosolsäure, Methylorange und Lackmus bezw. 
Lakmoid, verhält es sich alkaldsch und bindet himug:efü.gte Säuren, 
während es g:e·genüber Phenolphthalein wie eine Säure reagiert. 
Man ntmmt jetzt an, daß durch den Säurezusatz zum Blute alkalische 
säurebindende Vale:n~en in f'r,eiiheit gesetzt werden, welche dile al­
kalische Reaktion geben. Nach den modernen Methoden der phy­
sikalischen Chemie untersucht, enthält das Blut etwa ehensoviel freie 
H-Jonen und OH-Jonen als destilliertes Wasser, ist also demnach 
als eine neutrale :Flüssigkeit anzusehen. 

Titrimetrisch bestimmt man die Alkalescenz des Blutes am 
besten nach der Methode von L o e w y : 5 ccm Blut werden in 
45 ccm 1/4 proz. Ammoniumo~al.atlösung aufgefangen und dadurch 
Iackfarben g~emacht. Man titriert nun mit 1 / 25 Normalweinsäure­
lösung und benutzt als Indi•kator Lackmoidpapier, indem man 
mit einem Glasstab immer einen Tropfen auf das Lackmaidpapier 
heraufb11ingt und den Parbenumschlag beobachtet. Eine praktische 
Bedeutung hat bisher die Alkalescenzbestimmung des Blutes nicht 
gewonnen. 

Die V i s k o s i t ä t d es B 1 u t ·e s , verglichen mit der des 
de·stillierten WasiSers, be.trägt bei 15 Grad C für das menschliche 
Blut 5,1 und ist im wesentllichen abhängig von der Zahl der roten 
Blutkörperchen. Die VIskosität des Serums beträgt nur 1,78 bis 
2,09. Apparate zur Viskositätsbestimmung des Blut·es sind von 
D e t er m an n und H e s s ange.geben. Bisher hat die Viskositäts­
bestimmung nur wissenschaftliche Bedeutung. 

Die bei künstlicher Hemmung der Gerinnung nach Sedimentie­
rung der körperlichen Elemente sich absetzende :Flüssigkeit heißt 
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Blutplasma. Dasselbe hat einen Eiweißg,ehalt von 7 bis 9 %. Der 
wichtigste Ei:weißkörper des Plasmas, der auch an Menge alle an­
deren bei weitem übertrifft, ist das Fibrinogen, die Muttersubstanz 
des bei der Gerinnung ausfallenden Fibrins. 

b) Das Blutserum. 
Das BJ.uts.erum, das vom Fibrin befreite Blutp.]asma, ist eine 

gelbLich gefärbte eiweißhaltige Flüssigkeit. Der gelbe Farbstoff dc-; 
Serums gehört ~u den Luteinen. Das spea.:ifische Gewicht des 
Serums schwankt zwischen 1029 und 1032, der Trockenrückstand 
beträgt 10 bis 10,5 %, der Stickstorffgeha.lt 1,2 bis 1,4 %. Die Ei­
weißstoffe sind zum Teil Serumgillbuline, zum Teil Serumalbumine­
Ais Eiweißquotienten des Blutserums berechnet man den Quotienten 
Albumin 00 • S Globulin; er betragt etwa 1,5. Von anderen orgamschen ub-
stanzen enthält es fett, besonders auf der Höhe der Verdauung, 
Fettsäuren, Seif·en, Milchsäure, Glyzerin, Lezithin, Cholesterin und 
Traubenzucker (etwa 0,1 %). Bei längerem St·ehen nimmt der 
Zuckergehalt infoige von Glykolys,e durch ein glykolytisches 
Enzym ab. 

Auch nach vo1lständiger Entfernrung der koagula~bien Eiweiß­
stoffe enthält das Semm noch Stic~stoff, den sogenannten Rest­
!'tickstoff in Mengen von 5 bis 10 % de•s Gesamt-N, der auf Harn­
stoff, Kreatin, Karbaminsäure, Ammoniak, Hippursäure, Phosphor­
fleischsäure, Glykokoll und Indol zurückzuführen ist. Vielleicht 
enthält das normale Serum auch Spuren von Harnsäure. Von Per­
menten des Serums sind zu nennen: D1astase, Maltase, Lipase, 
Butyrinase, Oxydase, Katalase und proteolytis·che Fermente. 

Die Mineralstoffe des Serums sind Chlornatrium (60 bis 70 % 
aller Mineralstoffe und 0,5 bis 0,6 % der Serummenge), Kalks,alze, 
Natriumkarbonat, in Spur•en Schwefelsäure, Phosphorsäure und 
Kalium, Kieselsäure, Fluor, Eisen?, Mangan?, Jod und Arsen?. 

c) Zusammensetzung der roten BlutkBrperchen. 
Außer dem roten Farbstoff, dem Hämoglobin, enthält das 

Stroma der roten Zellen Lezithin, Cholesterin, Nukleoalbumin, Glo­
bulin, Kalium, geringe Mengen Chlornatrium, Harnstoff. 

Der Wasser.gehalt beträgt 570 bis 644 p. m. Die Hauptmasse 
der festen Stoffe besteht aus Hämoglobin (8 bis 9 %) und anderen 
Substanzen. 

Nach Ho P p e-S e y 1 er kommen auf 1000 Teile Trockensub­
stanz: Hb 868 bis 944, Eiweiß 122 bis 51, Lezithin 7,2 bis 3,5 und 
Cholesterin 2,5 Teile. Der Kaliumgehalt der Erythrocyten ist fünfmal 
größer als der Natr.iumge•halt, der Chlorgehalt beträgt 0,46 bis 1,949-
Außerdem enthalten die Erythrocyt.en Magnesium und Phosphor-
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säure, Kalk soll f·ehlen. Ferner enthalten sie Katalase, ein Ferment, 
das die Fähigkeit hat, H202 zu zersetzen. 

d) Zusammensetzung der farblosen Blutkörperchen. 
Die chem~schen Bestandteile der Leukocyten sind zum größt·en 

Te>il dde gleichen wie dte der anderen Körperzellen, zum Teil aber 
besonder·er Art. Die Kerne sind reich an Nukleinsäure und Purin­
bnsen, das Protoplasma enthält in den Granulationen Eiwedßkörper, 
di'e sich zur~eit nur tinktoriell, nicht aber chemisch differienzieren 
la:ssen. Aus den eosinophilen Körnchen entstehen bed Fäulnis die 
C h a r c o t - L e y d e n sehen Kristalle. Außerdem ist das Proto­
plaSIJl1a der Leukocyten Träger von Fermenten. Das proteolytisohe 
p,erment ist nur in den neutrophilen Leukocyten enthalten und hat 
die Eigenschaft, Eiweißkörper zu v.erdauen. Die neutrophilen uud 
eosinophilen Granula enthalten ein Oxydaseferment, das die Indo­
phenolblausynthese durch Paraphenylendiamin und a-Naphthol zu­
stande bringt, die Lymphocyten enthalten eine Lipase, die Ma:kro­
phagen auch ein eiweißverdauendes Ferment. 

e) Der Blutfarbstoff. 
Der rote Farbstoff des Blute:s, das Hämoglobin, ist ausschließ­

lich an die Erythrocyten gebunden. Es besteht aus .einem schwefel­
haltigen Eiweißkörper, dem Globin, und einem eis.enhaltigen Farb­
stoff, dem Hämochromog·en. Von allen Eiweißkörpern des Blutes 
ist Hämoglobin bei weitem am reichlichsten vorhanden. Neuere 
Untersuchungen haben gezeigt, daß Hämoglobin und der grüne 
Pflanzenfarbstoff Chlorophyll nahe verwandt~e Stoffe S·ind. Das 
Phylloporphyrin, .ein Chlorophyllderirvat, steht dem Hämoglobin­
derivat Hämatoporphyrin chemisch außerordentlich nahe. Sowohl 
aus dem Hämoglobin wie aus dem Chlorophyll kann man durch 
Reduktion Hämopyrrol darstellen. 

Das Hämoglobin der verschiedenen SäJugetier.e zei·gt quantitativ 
eine etwas verschiedene Zusammens·et1zung und kristallisiert ver­
schieden. Be.i den meisten Tieren gehören di,e Hämoglobinkristalle 
dem rhombischen System an. Nur beim Eichhörnchen krqsta!Usiert 
es in hexagonalen Tafeln. Die Hämoglobinkristalle sind doppelt­
brechend, pleiochromatisch und rechtsdrehend. 

Durch Sall.lerstoffaufnahme, die sehr leicht erfolgt, ·geht das 
Hämoglobin in Oxyhämoglobin über und wird dadurch hellrot. 
Diese Sauer:stoffverbindu111g des Hämoglobins i'st außerordentlich 
leicht dissoziierbar und durch Evakuieren mit der Luftpumpe oder 
duroh Zusatz reduzierender Stoffe wie Schwefelammonium wird 
aUer Sanerstoff entzogen. Spektmskopisch ist das Oxyhämoglobin 
durch zwei im gelben und grünen Teil des Spektrums zwischen den 
F r a u e n h o f e r sohen Linien D und E liegende Absorptions-
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streifen charakterisiert. Der eine Streifen ist weniger breit, aber 
schärfer und liegt 'an der Linie D, der zweite ilst breiter, heller und 
unschärfer und liegt .an der Linie :E. Das Hämo.gloibin üeduziertes 
Oxyhämog.Jo.bin) hat im Spektrum einen breiten, verwaschenen 
Streifen, der über die Linie D nach dem roten T:eiJ des Spektrums 
zu hinausreicht. Die Menge des im ,arteriellen Blute. gebundenen 
Sauerstoffs beträgt ,etwa 17 Volumenprozente. Da:Von enthält das 
Plasma nur ganz geringe Mengen, nicht mehr wie auch destilliertes 
Wasser unter den gleichen Belding)Ungen absorbieren würde. Im 
venösen Blute ist es in geringeren Mengen vorhanden, im Er­
stickungsblute fehlt es ganz oder ist nur in Spuren nachweisbar. 
Von Kohlensäure enthält das arterielle Blut gegen 30 Volumen­
prozente, größere Mengen enthält das venöse Blut. Auch das 
Plasma enthält Kohlensäure, und zwar zum größten Teil chemisch 
gebunden an kohlensaures Natrium, zum g,eringeren Teil an neutrales 
phosphorsaures Natri1um. Auch die roten Blutkörperchen enthalten 
g.eringe Mengen Kohlensäure in Form von Karbohämoglobin. Der 
Stickstoff i'st im Blute nur einfach absorbdert. 

f) Die Blutgerinnung. 
Die Fähigkeit des Blutes zu gerinnen ist eine biologisch außer­

ordentlich wichtige E~genschaft. Würde das Blut nach Austritt 
aus dem Körper nicht :gerinnen, so würde di,e kieinste Verletzung 
den Verblutungstod zur Folge haben. Andr,erseits ist auch die 
Unfähigkeit des Blutes, unter normalen Verhältnissen im Innern 
der Gefäße nicht zu gerinnen, von nicht minder,er vitaler Bedeutung. 
Daß unter pathologischen Verhältnissen auch eine Gerinnung im 
Innern der Gefäße vorkommt, eine Thrombose, ist bekannt. 

Ueber den Mechanismus der Blutgerinnung sind zahlreiche 
Theorien aufgestellt worden, und eine völlige Klärung dieses inter­
essanten Problems ist b1s heute noch nicht erzielt. Nach der seiner­
zeit von AI e x an d e r S c h m i d t begründeten, und neuerdings 
beiSonders von M o r a w i t z , F u I d , S a h 1 i , F o n i o und anderen 
weiter entwickelten Lehre ist die Blutgerinnung ein fermentativ,er 
Vorgang, nach der Theorie von No 1 f ein kolloidchemischer Prozeß, 
bei dem eigentliche Fermente keine Rolle spielen. 

Zurzeit wird, wenigstens in Deutschland, von den meisten 
Autoren die fermentative Natm des Gerinnungsprozesses ver­
fochten. 

Das im lebenden Blutpl,asma in gelöstem· Zustand vorhandene 
Fibrinogen, dessen Entstehungsort höchstwahrscheinlich die Leber 
und vielleicht auch das Knochenmark ist, wird in Form einer 
faserigen, ziemlich derbe1ti und unlöslichen Ma1sse edweißarüger 
Natur, die Fibrin genannt wird, abgeschieden, wenn bei Gegenwart 
von Kalksalzen das T h r o m bin oder Fibrinferment vorhanden ist. 



28 Allgemeiner Teil 

Im strömenden lebenden Blute gibt es kein Thrombin, sondern nur 
eine inaktive Vorstufe desselben, das T h rombog e n. Aus diesem 
Thrombogen entsteht Thrombin intra- oder extravaskulär nur dann, 
wenn ein anderer fermentartiger Körper, T h r o m b o k in a s e ge­
nannt, auftritt. Throm'bokinase enthalten aHe ZeUen des Körpers, da 
man mit frischem Gewebssaft jederzeit eine Gerinnungsbeschleuni­
gung erzi·eJ,en kann. Im Blute aber ·entsteht die Thrombokinase im 
wesentlichen durch den Zerfall der Blutplättchen, die somit eine 
außerordentlich wichtige R.olle bei der Gerinnung spielen. Zerfa.Jlen 
sie doch sehr schnell, wenn das Blut die Gefäße verläßt. Verlang­
samt man nämlich künstlich die Gerinnung und zentrifugiert das 
Blut, so tritt Gerinnung nur in der obersten Plättchenschicht edn. 
Auch kann man au~ Blutplättchen e·ine gerinnungsbeschleunigende 
Substanz herstellen. Die intravaskuläre Gerinnung tritt nur ein, 
wenn sich eine Läsion · der Gefäßwandung ausgebiJ.det hat. Man 
hat beobachtet, daß sich an solchen Stellen zunächst große Haufen 
von Blutplättchenthromben ansiedeln und daß von dies·en die Ge-
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Fig. 15. 

rinnung ausgeht. Offenbar wird bei diesem Vorgang auf me­
chanische Weise Thrombokinase frei. Man bezeüchnet auch im 
Gegensatz zu der in allen Geweben vorhandenen Thrombokinase 
das in den Blutplättchen vorhandene, das Thrombogen aktivierende 
Fenment, als T h r o m b o z y m. 

Von den zahlreichen zur Bestilrnmung der Gerinnungszeit des Blutes 
angegebenen Methoden sind am zruver.lässigsten die von B ü r k er und von 
W. Sc h u I t z. Nach B ü r k er bringt man in die Höhlung eines hohl­
~eschliffenen Objektträg·ers 2 bis 3 Tropf.en destiLliertes Wasser und läßt 
aus der F,ingerheere oder besser aus einer ang·estochenen Vene ebenso viel 
Tropfen Blut hin.einfal~en, mischt vorsdohtig und fährt d13111n a.Jie t Minute 
mit einem Gl.asf.a.dcn dmch diese Mischung und noHert, wenn man das 
erste Fibrinfädchen anhebt. Die Untersuchung soll be·i 25 Grad Cels. ge~ 
sohehen. Die Gerinnung be,&>innt bei dieser Methode normalerweise n.ach 
6 Ms 7 Minuten. 

W. Sc h u I t z bed•ient sich z.ur Bestimmung der Gerinnungszeit der in 
F1i1g, 15 abgebi,ldeten HohlperlenkapHLaren. Nachdem man das am besten 
einer Vene entnommene Blut aufgefangen und die Zeit sowie die Tem­
peratur noU.ert hat, bnicht man nach vorheriger AnfeHung alle t M.inute 
eine Perle ab und wirft Slie in ein Reagensglas, das 1 ccm physiologische 
Kochsalzlösung enthält und schüttelt. Sowie man kl.einste Fibrinfädchen 
flottier.en sieht, notiert man den Be~nn der Gerinnung, während der Bnd­
punkt der Ger;innoog dann erreioht .ist. wenn die Hohilperle ganz mit Oev 
ninnseln ausgefüHt ist und beim Schütteln nur noch ganz geringe Mengen 
roter Blutkörperchen ausge,schwemmt werden. 
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4. Die biologischen Eigenschaften des Blutserums. 
Außer den bereits genannten Substanzen enthält das Blutserum 

noch e'ine große Zahl ihrer chemischen Konstitution nach un­
bekannter Körper, die man als Anti- oder Immunkörper zusammen­
faßt. Sie spielen besonders im Kampfe des Organismus gegen 
bakterielle Infektionen eine ausschlaggebende Rolle; ·eine ein­
gehendere Schilderung ihres Vorkommens, sowie ihrer Wirkungs­
weise und Bedwtung find·et man in den Lehrbüchern der Bakterio­
logie und Serologie. liier seien nur die notwendigsten und wichtig­
sten Tatsaohen über die biologischen Eigenschaften des Blutserums 
kurz skizziert. 

Schon das normale Serum enthält von dliesen Körpern einige, 
aber mei>St nur in geringen Ouant>itäten. In großer Zahl und 
stärkerer Konz•entration treten sie nur bei natürlichen und künst­
liohen Infektionen und Intoxikationen auf. 

Die wichtigsten Immunkörper sind: 
1. Die Agglutinine. Dieselben haben die Fähigkeit, körper­

fremde Zellen, vor allem Bakterien, zu ag,glutinieren, d. h. zu kleinen, 
meist auch makroskopisoh sichtbaren Klümpchen zusammenzuballen. 
Am bekanntesten sind die Typhusagglutinine, die bei der Diagnose 
dieser Krankheit eine außerordentlich wichtige Rolle spielen. Auch 
die verschiedenen formen des Paratyphus sowie die Ruhr lassen 
sich durch den Nachweis spezifischer Agglutinine erkennen. 

2. Die Präzipitine. Behandelt man ein Tier mit Injektionen 
von artfremdem Eiweiß, so treten im Serum desselben Stoff.e auf, 
welche mit geringsten Mengen dieses Eiweißes spezifische Fällungen, 
Präzipitationen, geben. Solche Präzipitine findet man auch 
bei Infektionskrankheiten, wo sie aber für diagnostische Zwecke 
wenig Anwendung finden. Eine s·ehr wichtige Rolle spielen sie 
aber in der gerichtlichen Medizin, wo man sie zur Identifizierung 
von Blutspuren benutzt. Das Blutserum eines Tieres, welches mit 
menschlichem Blut vorbehandelt ist, gibt nur mit Menschenblut 
einen Niederschlag, das Serum eines mit Hundeblut vorbehandelten 
Ti,eres nur mit Iiundeblut, usw. Auf diese Weise lassen sich auch 
Verfälschungen von Nahrungsmitteln erkennen, wie etwa der Zu­
satz von Pfer.defleisch zu Würsten. 

3. Lysine. Bakteriolysine entstehen bei Inf·ektionen mit Bak­
ter·ien, Cytolysine bei Vorbehandlung von Versuchstieren mit art­
fremden, seltener mit artei,genen Zellen. Am wichtigsten sind die 
Hämolysine, die durch Behandlung mit Blutkörperchen bestimmter 
Tierspezies erzeugt werden. Unter gewissen nooh nicht näher be­
kannten Bedingungen treten bei Krankheiten auch Hämolysine gegen 
die eigenen Blutzellen auf, sogenannte Autolysine, z. B. bei der 
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paroxysma•len Hämog-lobinurie. Hämolysine spielen bei der 
\V a s s e r m a n n sehen Reaktion die Hauptrolle. 

4. Antitoxine. Sie entstehen im Blute als Reaktion auf die 
Toxine von Bakterien bei natürlkhen Infektionen oder bei ex­
perimenteller Behandlung von Versuchstieren mit solchen Toxinen. 
Auf diese Weise wird das Be h ring sehe Diphtherieserum und das 
Tetanusantitox.in hergestellt. 

5. Opsonine. Opsonine sind eigenarNge Substanzen, die bei 
natürlichen und künstlichen Infektionen entstehen und die Eigen­
schaft haben, die Bakterien für die Phagocytose zu präpari·eren. 
Setzt man zu irg·end welchen Leukocytenaufschwemmungen, die an 
sich nur wenig oder gar keine Bakterien fressen, ein opsoninhaltiges 
Serum hinzu, so erfolgt allsbald eine massenhafte Phagocytose. 
Auch die Opsonine s.ind streng spezifisch. 

Andere Antikörper sind die Bakteriotropine, die Aggressine, die 
Antifermente (Antipepsin, Antitryps.in, Antilabferment). Alle Anti­
körper werden natürlich von Zellen produziert, di·e diese Substanzen 
ins Blut abstoßen. Die Zellen des hämatopoetisohen Apparates sind 
wohl die wichti·gsten Ursprungsorte dieser Substanzen, aber keines­
wegs die einzigen. 

Gut studiert und bekannt sind. bisher nur diejenigen Anti­
körper, die bei Infektionen eine Rolle spielen. Man muß aber an­
nehmen, daß solche Körper auch im Stoffwechsel zahlreiche und 
wichtige Aufgaben zu erfüllen haben, die noch nicht genügend er­
forscht sind. 

An dieser Stelle sei auch darauf hingewiesen, daß außerdem 
das Blut noch die Produkte d·er inneren Sekretion der sogenannten 
Blutdrüsen enthält, von denen bisher am besten bekannt und am 
leichtesten nachzuweisen das Sekret der Nebennieren, das 
Adrenalin, ist. Auch diesen Körpern, besonders genannt seien noch 
die Sekrete der Schilddrüse, der Nebenschilddrüsen, der Hypophyse 
und der Keimdrüsen, kommen für den gesunden und kranken Orga­
nismus wichtige biologische Punktionen zu, deren nähere Er­
forschung noch nicht abgeschlossen ist. 

5. Blutbildung und Blutuntergang. 

Die Blutbildungsorgane. 

Die Bildung des Blutes bezw. der geformten Blutelemente er­
folgt im erwachsenen Org;ani,smus in bestfu.nmten Organen. Beim 
Menschen und den Säugeti·eren wird der hämatopoetische Apparat 
gebildet vom Knochenmark, der Milz und dem lymphatischen 
System. Bei den übrigen Wir•beltieren ist letzteres stark reduziert, 
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speziell fehlen mit wenigen Ausnahmen eigentliche Lymphknoten. 
Bei den meisten Fischen, die kein Knochenmark bes·itzen, wird auch 
in den Nieren Blut g,ebHdet. 

Zwischen den einzelnen hämatopoetischen Organen ist e:ine 
Arbeitsteilung e•in:getreten, indem jedes derselben nrur ganz be­
stimmte Blutzellen produziert. 

a) Das Knochenmark. 
Das Knochenmark ist das wichügste blutbildende Organ. Beim 

Menschen ist es die ausschließliche Bildungsstätte der roten Blut­
körperchen .und der granulierten Leukocyten. Auch ist die An­
schauung geäußert worden, daß die Blutplättchen lediglich im 
Knochenmark gebiLdet werden. Ferner enthält es stets Lympho­
cyten und Plasmazellen (Taf. III, Fig. 38m). 

Im Kindesalter enthalten alle Knochen rotes Mark, etwa vom 
7. Lebensjahre ab beginnt in den langen Röhrenknochen allmählich 
von den distalen Epiphysen her ein Ersatz des roten M.arkes durch 
Fettmark, und be.im erwachsenen Menschen enthalten nur noch 
die kurzen Knochen rotes Mark, während die langen Knochen ent­
weder nur Fettmark besitzen oder aber lediglich in den proximalen 
Epiphys•en spärliche Reste von rotem Mark aufweisen. 

Das Knochenmark besteht aus Stützgewebe und Parenchym­
zellen. Das Stützgewebe ist ein retikuläres Bindegewebe, das den 
ganzen Markraum ausfüllt, und an der kompakten Knochensubstanz 
eine dünne Schicht bildet, welche als Endost bezeichnet wird. Es 
ist in den langen Röhrenknochen außerordentlich fettreich und auch 
in den kurzen Knochen findet man immer an vereinzelten Stellen 
f·ett. Außer Bindegewebfas·ern und spär.!ichen elastischen Fasern 
enthält es sternförmige BindegewebszeUen mit meist Jänglichen 
Kernen, vereinzelt Nervenfasern und ziemlich reichlich Blutgefäße. 
Durch die sogenannten Foramina nutritia treten die Arterien durch 
die kompakte Knochensubstanz in das Knochenmark ein und die 
Venen verlass•en es auf demselben Wege. Ob das Gefäßsystem ein 
offenes oder ein geschlossenes ist, darüber bestehen noch Meinungs­
differenzen. Lymphgefäße enthält das Knochenmark nicht. 

Die ParenchymzelJen des Knochenmarkes sind rote und farb­
lese Blutkörperchen, sowie Riesenzellen, die auoh als Megakaryo­
cyten be·zeichnet werden. In engen räumlichen Bez·iehungen zum 
Knochenmark, aber nicht in genetischen zu den Zellen des Blutes. 
stehen noch die Osteoblasten unä Osteoklasten. 

D i e B I u t b i 1 d u n g i m K n o c h e n m a r k (Tafel III, Fig. 38). 
Die Blutbildung im Knochenmark tst vornehmlich an Abstrich­

präparaten studiert wonden, da es mit den ge.genwärtigen Methoden 
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unmög;lich ist, an Schnittpräparaten die feinen Unterschiede 
zwisohen den verschiedenen Entwicklungsformen der weißen und 
roten Blutkörperchen mit Sicherheit zu .erkennen. Auch beruhen 
unsere Kenntnisse vornehmlich auf Untersuchungen an tierischem 
Material, da besonders lebenswarmes normales menschliches 
Knochenmark kaum zu erhalten ist. 

In erster Lini,e ist das Knochenmark die Bildungsstätte aller 
Granulocyten, der neutrophilen, der eosinophiJen und der Mast­
Leukocyten. Alle diese Zellformen entstehen im Knochenmark aus 
gleichfall.s granulierten, aber rund k er n i g e n Elementen, die als 
neutrophile, ·eosinophile und Mast-My e 1 o c y t e n (Tafel I, Fig. 16 
und Tafel UI, Fig. 38, e, f, g, h, Taiel VI, Fig. 2 g) bezeichnet 
werden. Diese Zellen haben einen runden Kern und ein ziem­
lich feinfädiges, netzartiges Chromatingerüst mit größeren Lücken, 
aber oft ohne Nukleolen. Das Protoplasma ist in den reifen 
Zellen schwach rosa in Giemsapräparaten gefärbt und zeigt eine 
dichte neutrophile, eosinophile oder basophile Körnelung. Diese 
Zellen gehen aus ähnlich aussehenden ungranulierten Vorstufen her­
vor, die als Myeloblasten bezeichnet 1werden (Taf.el I, Fig. 14). Diese 
Zellen haben gleichfalls einen runden Kern mit einem feinfädigen 
Chromatingerüst und mehrere Nukleolen. Ihr Protoplasma ist bei 
Giemsafärbung himmelblau und kann gelegentlich auch einige Azur­
granula enthalten. Solche Zellen, die in ihrem Protoplasma bereits 
einzelne Spezialgranula gebildet haben, also einen Uebergang zu 
Mye1ocyten darstellen, hat man auch als Promyelocyten bezeichnet 
(Tafel III, Fig. 38, c und d). Mit liilfe s·ehr subtiler Färbung und 
mikroskopischer Betrachtung kann man nach P a p p e n h e i m die 
Gruppe der Myeloblast•en noch in zwei weitere Untergruppen zer­
legen. DieJenigen Formen, deren Kern in seiner Struktur durch das 
Fehlen der Nukleolen dem Myelocytenkern gleicht, hat man Leuko­
blasten (Tafel I, Fig. 14) genannt, während man diejenigen jünger•en 
Elemente, die reichlich Nukleolen enthalten, als Lymphoidocyten 
(Taf·el I, Fig. 13) bezeichnete. Diese Zellform wird zurzeit als die 
tiefst·ehendste Knochenmarksz•elle betrachtet, als die Stammform, 
aus der sowohl die Granulocyten sowie die Erythrocyten hervor­
gehen. Es kommen aber zwischen Lymphnidocyten und Myelo­
blasten alle Uebergänge vor, so daß oft eine scharfe Scheidung 
zwischen beiden Zellarten nicht durchzuführen ist. 

Es sei bemerkt, daß bei allen geschilderten Zellformen sowohl 
große wie kleine Elemente vorko'mmen, von denen letztere aus 
ersteren durch mitaNsehe Teilung hervorgehen. Unter normal.en 
Verhältnissen pflegen sich die granuiierten Elemente aus den 
kleineren Formen zu bilden. Aber auch die Myelocyten vermehren 
sich auf mitotischem Wege (Tafel III, Fig. 38 d und h). Ob beim 
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normalen, gesunden, erwachsenen Menschen die Vermehrung der 
Myelocyten aUein ausreicht, um den Bedarf an Granulocyten zu 
decken, oder ob fortwährend aus den ungranulierten Vorstufen 
Myelocyten hervorgehen, ist noch nicht sicherg•esteUt. Aber schon 
beim Ieukocytotisch gereizten Knochenmark kann man die Bildung 
von Myelocyten aus Myeloblasten leicht beobachten. 

me Lymphoidocyten be·zw. die jüngste Form der My.eloblasten 
gilt jetzt auch als die Stamm7Jelle der roten Blutkörp-erchen. Aus 
ihnen gehen zunächst Elemente hervor, bei denen der Kern bereits 
eine Umbildung der Struktur aufweist, die an diejenige der Erythro­
blasten erinnert. Man nennt sie auch Lympherythroblasten. Aus 
dies·en entstehen durch Hämoglobinaufnahme des Protoplasmas die 
Erythrobiasten. Die jüngsten Elemente derselben haben einen 
ziemlich groß·en, zart strukturierten Kern und eitn schmales, poly­
ohromatophiLes ProtopJ,asma (Tafel II, Fig. 22). Allmählich reifen 
diese Zellen ·zu den typischen Normoblasten hera~ welche kleine 
Kerne mit Radkernstruktur (Tafel II, Fig. 23) besitzen und deren 
Protoplao;ma nicht mehr polychrom ist, sondern sich in .allen he­
kannten Farbgemischen rot färbt. Wenn diese Elemente noch 
weiter rei.fen, verli-ert der Kern allmählich se•ine Struktur und 
wird pyknotisch. Allmählich schrumpft er immer mehr zusammen 
und in vielen Elementen sieht man nur noch ·einen oder mehrere 
punktförmig·e Kernreste (Tafel II, Fig. 20), von denen erstere als 
Johlykörper be7leichnet werden. Schließlich werden auch die letzten 
Kernreste resorbiert und aLs Endprodukt der Entwicklung bleibt das 
normale rote Blutkörperchen, wie wir es auch im strömenden Blute 
finden, übrig, der Erythrocyt. Nicht nur durch Resorption, sondern 
auch durch Ausstoßung kann die Entkernung der roten Blut­
körperchen vor sich gehen. 

Ob das normale Knochenmark auch echte Lymphocyten ent­
hält, ist lange bestritten worden, steht aber jetzt zwe-ifellos fest. 
Neuerdings ist sogar der Nachweis gelungen, daß vielfach diese 
echten Lymphocyten des Knochenmarkes follikelartig angeordnet 
sein können, was natürlich nur auf Schnitten nachweisbar ist. 

Im übrigen hat die Untersuchung des Knochenmarkes auf 
Schnitten ergeben, daß die Myeloblasten in größeren Haufen zu­
sammenliegen und von einem Kranz von Granulocyten umgeben 
sind, dessen innerste Zone Myelocyten bilden. Auch -eosinophile 
Zellen pflegen vielfach haufenweise zusammenzuliegen, während 
die Mastzellen fast immer nur in vereinzelten Exemplaren gefunden 
werden. Auch die Erythroblasten liegen gewöhnlich in mehreren 
Exemplaren beieinander. Im ganzen Knochenmark verstreut end­
lich, meist vereinzelt, findet man die Megakaryocyten, während die 
Osteoblasten und Osteoklasten nur in der Nähe der kompakten 

H. Hirsch I e I d, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 3 
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Knochensubstanz und der Spongiosabälkchen, also nur im peri­
phersten Teil des Knochenmarkes zu finden sind. Die Megakaryo ... 
cyten oder Ries.enzeHoo sind die bei weitem größten Elemente des 
Knochenmarkes. fig 37 auf Tafel II zeigt ein ganz besonders 
großes Exernpl,ar dies-er ZeHform aus einem Abstrichpräparat Si'e 
haben einen meist polymorphen, vielfach reoht abenteuerlich ge­
staUeten Kem und ein re~ioh!Hohes, oxyphü,lels, kömi~ges Protop,Jasma. 
Oft findet man in ihnen phagocytotisch aufgenommene Erythro­
cyten und Leukocyten. Naoh der Theorie von W r -i g h t ent-

Fig. 16. Schnitt durch eine Rippe. Zeiss Obj . A A, Ocular 8. 

stehen aus ihnen durch Abschnürung kleinster Protoplasma­
partikelehen die Blutplättchen. Die Megakaryocyten entstehen wohl 
aus Myeloblasten. 

Das reichlich im Knoc-henmark enthaltene fett ist aus den 
SchnHtpräparaten, die nach den gewöhnlichen Methoden gefärbt 
werden, ausgelaugt, und an seiner Stelle befinden sioh zahlreiche 
runde Lücken, wie Pig. 16 zeigt, die einen Schnitt aus dem Rippen­
mark bei schwacher Vergrößerung wiedergibt. 

Im eigentlichen reinen Fettmark der Diaphysen findet man bei 
einrgehenrder Untersuchung doch noch hier und da kleinste Reste 
von myeloidem Gewebe, besonders in der Umgebung der Gefäße. 
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b) Der lymphatische Apparat. 
Zum lymphatischen Apparat rechnet man die Lymphknoten, die 

lymphatischen follikel der SchleimhäJUt·e, den Thymus und die 
R i b b e r t sehen kleinsten lymphatischen Zellhaufen, die im ge­
samten Organismus verstr·eut, vielfach periV!aJskuJär angeordnet 
sind urnd n)Ir mikroskopisch n:aoh~ewieSien werden .können. Der 
lymphatische Apparat dient im wesentlichen der Bi:ldung der 
Lymphocyten, die auf dem Weg·e der Lymphbahnen in :den allge­
meinen Kreisla111f t11ansportiert wer.den. Daneben ist er nooh ·ein 
Schutzorgan geg1enÜiber in den Organismus eingedrungenen fremd­
körpem, besonders Bakterien. feiJlJSte belebte oder unbelebte 
korp.uskuläre ·Eieinente wel'den in den lymphatischen Apparaten, 
besonders in den Lymphknoten .abgefang,en und in ·den Sinus der­
selben von groß·en 1dier Phagocytose fäM~en Zellen, den Makrophagen, 
ge·fress.en und unschädlich gemacht. Wedche Rolile ·der ly:mph:atische 
Apparat im Stoffwechsel,· spe·ziell bei .der Resorption der Nahrung 
spielt, ist noch nicht .geklärt. Mindestens den mesenterialen Lymph­
knoten scheint hierbei ·eine wic:hti:ge Aufgabe ~uzufallen; p:rus.siert 
doch die gesamte durch die Chylusgefäße des Darms resorbierte 
Nahrung ,dJi,ese Organe. 

Vielleicht sind auch . die lymphatischen Einrichtungen Pro­
duktionsstätten von Antikörp·ern bei g.ewissen Infektionen. Nament­
lich für die Tuberkulose ist das sehr wahrschednlich. 

D i e L y m p h k n o t e n. 
Die Lymphknoten oder Lymphdrüsen, die bekanntlich im ganzen 

Organismus in bestimmten Re,gionen in größerer Zahl ·an~ehäuft 
sind, stellen etwa linsen- bis bohnengroß-e grauweiße Gebilde dar, 
die von einer Kapsel bindegewebiger Natur umschlossen sind und 
einen Hilus besitzen, an ,welchem die Arterien ein- und die Venen und 
abführenden Lymphgefäße austreten. Die zuführenden Lymphgefäße 
münden vi:elfacih auoh:an a:nlder.en Stellen.der Oberfläche ein. Dd.eVasa 
efferentia sammeln sich aus einem System größerer im Parenchym der 
Lymphknoten verzweigter Hohlräume, den Lymphsin111s, die mit ·einem 
Endothel ausgekleidet sind. In ihnen si-eht man außer Lymphocyten 
zahlreiche Makropha·gen. Außerdem unterscheidet man im Lymph­
knotenparenchym eine RindensUJbstanz, d:ie zahlreiche kreisrunde 
follikel, zum Teil mit Keimzentren ·enthält .und eine mehr die zentrale 
Ma.sse einnehmende Marksubstanz, eine fortsetzung der Rinden­
substanz, die bis an die Sinus her.anreicht. Mark- und Rinden­
su:bstanz bestehen aus Lymphocyten, welche in ein r·etik111läres 
Bindeg.e,webe eingebettet sind. Außerdem ist noch der ganze 
Lymphknoten von ~gröberen bindegewebigen Trabekeln durchsetzt, 

s• 
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die bei manchen Tieren ~ahlr.eiche glatte Muskelfas.ern ·enthalten. 
Im Stütz~e,webe findet man auch stets eJ,astdsche Fasern. 

Die Lymphocyten der Lymphlmot•en sind zum •größten Teil 
kleine Lymphocyten, nur die Follikel, speziell die Ke1mzentren, ent­
halten auch .große Lymphocyten, die sogenannten Lympho'blasten, 
dj.e vielfach Mitosen zeigen. Vereinzelt findet man auch in jedem 
Lymphknoten einli•ge Plasma- und Mastzellen, sowi·e eosinophile 
Zellen. 

Di·e Schl·eimhautfollikel. 
Die in al1en Schleimhäuten vorhandenen, am redchliohstoo abe•r 

in der des Intestinaltraktus anzutreffenden LymphfoUikel ·Sind zirkum­
sknipte, bi.s dicht ans Epithel reichende Anhäufungen von Lympho­
cyten in ednem retikiulären Gewebe mit Keimzetntren, aber ohne 
Lymphslnus. 

D i e T o n s i 11 e n. 
Die Gaumen- und Rachentonsillen sind e:i,gentlich auch Schleirn­

hautfollikel und ersohednen nur durch ihre Größe wie se•lbständige 
Organe. Ihr fednerer Ba.u gl.eicht ganz dem der Sohleimhautfollikel. 

Der Th ym us. 
Der Thymus ist ein ·im vorderen obersten Mediastinum ge-

1e·genes Organ, das bekanntlich etwa vom z,weiten Lehensjahr ab 
schon sich zurückzubilden beginnt. Ursprünglich von epitheHaler 
Anlage, wird es allmählich von ·einem lymphad.enoiden Gewebe 
durchset·zt, welches die EpitheHeil zum Schwund bringt. Reste der­
selben bleiben als li a s s a I sehe Körperehen ·erhalten. Die lympho­
cytenbildende Funktion des Thymus i•st wohl keine sehr erhebliche 
und nur von kur~er Dauer, wichtiger sind die innersekretorischen 
Eigenschaften des Organs, die allerdings noch weni·g .erforscht sind 
und mit der Blutbildung wohl nichts zu tun haben. 

c) Die Milz. 
me Milz lie:gt im linken lfypochondr·i.um und reicht von der 

9. bis zur 11. Rippe, ihre Längsachse verläuft schräg von ,oben 
hinten nach unten vorn. Ihr hinterer Pol ist nicht weit vom 
10. Brustwirbelkörper entfernt, während ihr vord·erer unterer Pol 
dicht über dem vorder•en Ende der 11. Rippe liegt. An ihrer 
medialen, den Eing>eweiden zugewandten Fläche befindet sich d·er 
liilus, an welchem die Gefäße und Nerven eintreten. Sowohl die 
Milzarterie, wie di•e Milzvene haben ein besonders groß·es Kaldber. 
Die Nerven st.ammen vom Nervus splianchnicus und versorgen die 
Blutgefäße und die in den Trabekeln Hegenden glatten Muskelfasern. 
Fixiert wird di·e MiLz in ihr·er Lage durch mehrere vom Batuchfell 
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gebiLdete Ugamente. Ihre Länge beträgt 12 bis 14 cm, ihre Breite 
8 bts 9 cm, ihre Dicke 3 bis 4 cm. Das Gewicht beträgt 150 bis 
250 g. Die Farbe der Milz dst infolge ihres Blutreichtums rot. Sie 
wird vom Bauchfell überzogen und unterhalb dieses Peritonealüber­
zUJges befindet .sich noch eine besondere Milzkapsel bindegewebiger 
Struktur. Von dieser Ka.psel ·gehen nach innen die Milztrabek,el 
aus, die cinig'e gLatte Muskelfasern enthalten. Zwi,schen den 
feinsten Verzweigungen ,der Trabekel befindet sich noch ein reti­
kuläres Bind,egewebe. 

Man unterscheidet· auf einem Querschnitt der Milz weißlich 
graue, bläschenförmige Gebilde, die Follikel, und eine zwischen 
dooselben befindliche blutrote Substanz, die Pulpa. Um den 
feineren Bau der Milz zu verstehen, muß man von .dien Arterien 
a-usgehen. Nachdem sich der Hauptstamm in immer kleinere Aeste 
verzweigt hat, die mit ·den Trabekeln v~erlaufen, verlassen dde 
allerf.ednsten Zweige Ietztere und endigen in pinselförmigen Aesten. 
Die feinsten Arterien sind von einer Lymphscheide umgeben, die 
stellenweise knotige Anschwellungen ~eigt, die bereits oben er­
wähnten Follikel. Innerhalb des Follikels lösen sich die kleinen 
Arterien in fein,ste Kapillaren auf, die in die Pulpa einmünden. 
Zwischen den feinsten arteriellen Kapillaren der Pulpa und den 
felinsten venösen Kapillar,en sind die Venensinus .eingeschaltet. Die 
venösen Kapillaren, die aus dem Venensinus entspringen, münden 
in größere V1enen e,in, und schließlich vereini·gen sich alle Venen 
der Milz im Hauptstamm der Vena Henalis, welcher am Hilus die Milz 
verläßt. 

Die am Hilus eintretenden Lymphgefäße versorgen nur die 
Milzkapsel und die Milztrabekoel, ohne in das eigentliche Milzparen­
chym überzugehen. Dde goleichfaU.s am Milzhilus eintr,etenden Nerven 
endigen in der Gefäßmuskulatur und vielleicht auch in den glatten 
Muskelfasern der TrabekeL 

D i e F u n k t i o n e n d e r M i I z. 
1. Die Blutbildung in der Milz. 

In den Follikeln findet man l.ediglich Lymphocyten. Das 
Zentrum enthält vielfach ein Keimzentrum, ganz wie die Lymph­
knoten, in welchem man große Lymphoblasten feststellen kann, 
aus welchen durch mitotische Teilung kleinere Lymp.hocyten her­
vorg,ehen, welche die peripheren Anteile der Folli:kel zusammen­
setzen. 

In .der MHzpulpa findet man gledchfalls zahlreiche kleine 
Lymphocyten, die höchstwahrscheinlich aus den Follikeln hterher 
gelangen, um später ins Blut übergeführt zu werden. Außerdem 
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findet man in der Pulpa große, teils den Enrdothelien, teils den 
Monocyten des Blutes morphologisch nahestehende Elemente, dLe 
eigentlichen Pulpazellen, die vielfach rote Blutkörperchen und 
andere Elemente gefr·essen haben, da sie hochgrllldiger Phaigocytose 
fähi·g sind und die d·en Makrophagen d1er Lympihsinus zum Teil ent­
sprechen. Die zelHgen Elemente, die man sonst noch in der Pulpa 
findet, gleichen in ihrer Kernstruktur den Myeloblasten. Auch 
geben sde eine positive Oxydasereaktion. Man muß sie als 
schlummernde mY'elotde Zdlen betrachten, die ebenso wenig wie 
die großen Phlllgocytären Pulpazellen ins Blut übergehen, und nur 
bei gewissen, später zu besprechenden pathologischen Zuständen, 
nämlich der sogenannten myeloiden Um:wandlurng, in Funktion 
treten. 

Granulierte Elemente sorwie kernhaltLge rote BliUtkörverchen 
findet man i:n der Milz nicht. Vereinzelte neutrophile, eosinophile 
und Mastzellen mit polymorrphem Kern sind als eingeschwemmte 
Elemente ~u betrachten. 

z. Die Blutzerstörung in der Milz. 
Die Milz ist das Gra:b sowohl der roten wie der 

:weißen Blutkörperethen und der Blutplättchen. Am wichtigsten 
ist die :Fähigkeit der Milz, die roten Blutkörperchen zu 
zer·stören, da wenigstens für den normalen Organismus wohl kein 
anderes Organ hierfür in fr.age kommt. Die Erythro­
cyten :werden zum TeH in den Sinus von den großen endo­
thelioiden Makropha1gen gdress·en und vernichtet. Wa;hrschein­
lich findet auch eine extrazeU.ulär·e Blutkörperchenzerstörung 
der Milz statt, da man bei Erkrankungen mit erhöhtem Blut­
körperchenzcrfaU keineswegs re·gelmäßig eine Vernnehrun·g der blut­
pigment- und blutkörperchenhaltigen Zellen findet. Vermutlich wird 
ein großer Teil der nicht direkt zerstörten Erythrocyten in der 
Milz für die endgültige Zerstörung in der Leber vorbereitet, sen­
sibilisiert. Von der Mil~ aus gelangen die Zerfallsprodukte der roten 
Blutzellen und die sensibilisierten Erythrocyten durch die Milzvene 
in die Pfortader und von hier in die Leber, wo sie zu Gallenfarbstoff 
verarbeitet werden. 

3. Die Milz als Organ des Eisenstoffwechsels. 
Nach neueren Untersuchungen ist die Milz ein Organ, dem 

die Aufgabe zufällt, im Stoffwechsel frei werdendes Eisen dem 
Organismus zu erhalten, denn ·entmHzte Individuen scheiden mehr 
Eisen aus, als normale. Auch führt eisenarme Ernährung, die bei 
normalen Versuchstieren das Blut nicht schädigt, bei entmilzten 
Tieren zu Anämie. 
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4. Der Einfluß der Mil>z auf die Resistenz der rot·en BlutzeHen. 
Einige Autoren haben behaJuptet, daß di·e Reststenz der roten 

Blutkörperchen gegenüber hypotonischen Kochsalzlösungen nach der 
Entmilzung getSteig.ert wird. biese Eigenschaft der Milz ist aber 
noch keineswegs sichengest·ellt und be.darf noch weiter·er Nach­
prüfungen. 

5. Die Milz als Regulator der erythropla:stischen Tätigkeit des 
Knochenmarks. 

Bei ·eutmilzten Tieren und Menschen treten dauernd nach 
der Entfernung des Organs im Blute vereinzelte rote Blut-

Fig. 17. Blutbild nach Milzexstirpation; zahlreiche I;:rythrocyten mit Jöllykörpern. 

körp·erchen auf, ·welche kleirust·e Kernrest•e, sogenannte Jolly­
körper, enthalten. Bisher sitlld •solche Zellen noch in keinem dar­
aufhin lli!lters.uchten splenektomierten FaU v·ermißt worden (siehe 
Fig. 17). Mithin wirkt das Fehlen der Milz auf die Erythroplastik 
des Knochenmarks in störend!em Sinne ein, indem unreife Zellen 
dauernd zur Allisschwerrimung gelangen, die bei lndivi·duen mit 
normalem Blut·e saniSt fehlen und nur bei schweren Anämien be­
obachtet werden. Bei manchen Individuen be·wirkt der Mangel der 
Milz noch eine schwerere Störung der Knochenmarkstätigkeit, näm­
lich eine Polycythämie. 
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6. Die Milz als regionäre Lymphdrüse des Blutes. 
Ebenso wie in den Lymphknoten alle aus ihrem 

Wurzelgebiet sie passierenden Fremdkörp·er zurückgehalten und 
wenn möglich verarbeitet werden, finden ,wir einen ganz 
ähnlichen Vorgang in der Milz; alle im Blute kreisenden 
fremdartigen Elemente, wie Bakterien und Protozöen, werden 
in der Pulpa von den groß.en Makrophagen gefressen und 
vertd<mt. Bei einem sehr starken Blutkörperchenzerfall, wie er be­
sonders bei Blutgiftanämien vorkommt, ist auch die Me-nge der 
blutkörperohenhaltigen ZeHen in der Milz eine besonders große. 
Auch spezifische Antikörper g>egen gerwisse Infektionserre.ger wer­
den in der Milz gebildet. Doch entstehen sie zweifellos auch in 
anderen Blutbildungsorganen, da auch entmilzte Tiere Infektionen 
gut überstehen. 

7. Die Milz als kontraktiles Organ. 
Infolge ihres Gehaltes an glatten Muskelfasern besitzt 

die Milz die Fähigkeit der Kontraktilität. Außerdem ist · sie 
sehr dehnbar. Daß diese Fähigkeit der Milz infolge .. der 
genannten Eigenschaften gröBere Blutmengen in sich . aufzu­
nehmen ·und wieder von sich zu geben, bei der Blutverteilung im 
Or•ganismus und spezjell in der Bauchhöhle eine große Rolle spl~It; 
ist wahrscheinlich, aber noch zu wenig eingehend untersucht. 

8. Ueber die Be-ziehungen der Milz zur Verdauung. 
Ueber die Beziehungen der Milz zur Verdauung ist viel ge­

stritten worden, ohne daß bis heute eine Einigung bezüglich ihrer 
Rolle erzieH wäre. Während der Verdauung schwillt die Milz 
infolge Zunahme ihrer Blutfüllung. Der Trypsingehalt des Pankreas 
soll zur Zeit der stärksten Blutfüllung der Milz am größten sein. 

d} Das lymphatische und das myeloische Gewebe in den ver­
schiedenen Bildungsorganen und ihre Beziehungen zueinander. 

Die älteste Anschauung über die genetischen Beziehungen der 
verschiedenen Leukocytenformen zueinander war eine unitarische. 
Man sa:h die Lymphocyten als die Stammform aller anderen Leuko­
cyten an, aus denen sie durch Umbildung des Kernes und Oranula­
aufnahme entstehen soliten. Jetzt ist eine dualistische Theorie die 
herrschende geworden. Diesdbe .unterscheidet scharf myeloi'Sches 
unrd lymphatisches System. Eohte Lymphocyten entstehen nur aus 
Ly.mphadenoidgewebe, wie es in den Lymphknoten und den anderen 
lymphaüschen Apparaten, in den Follikeln der Milz und in Spuren 
auch im Mark präexistiert Niemals können aus Lymphocyten 
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Granulocyt(;!n entstehen. Myeloidgewebe präexistiert ,im Knochen­
mark und in latenter 1Form in der Mil!Zpulpa und in den ad·ventit.iellen 
Zellen al1ler kleinsten Gefäße. Die jüngst•en Elemente des Myeloid­
ge•webes, die Myeloblasten bezw. di·e Lymphnidocyten sehen zwar 
!ymphocytenähnlich aus, lassen sich aber im aUgemeinen leicht mit 
modernen Färbungsmethoden von den Lymphocyten unterscheiden. 
Es bestehen aber zwischen Myeloid- und Lymphadenoidzellen auch 
chemische Unterschiede. Die Elemente des Myeloidgewebes üben 
nämlich proteolytische Fermentwirkung aus, die echten Lympho­
cyten nicht. Ferner kann man mit Hilfe der Oxydasereaktion im 
Protoplasma der Myeloidzellen blaue Körnchen darstellen, in dem 
der Lymphocyten nicht. Es ist indessen zu bemerken, daß die aller­
jüngsten Zellen des Mye!oidgewebes, die Lymphoidocyten, bisw€ilen 
weder proteolytrsche Fermentwirkung ausüben, noch eine positive 
Oxydasereaktion g·eben. Auch die Monocyten geben eine positive 
Oxydasereaktion (Na e g e 1 i). 

Methodik der Darstellung der proteolytischen 
F e r m e n t ,w i r k u n g. 

Man br·ingt durch Wasohen mit physiologischer Kochsalzlösung 
von allen Spuren anhaJft,enden Serums be.freite Zellaufschwemmungen 
tropfenweise auf SerumpJ,atten und stellt dieselben auf 24 Stunden 
in einen Trockenschrank bei einer Tempemtur von etwa 55 Grad. 
Myeloische Zellen führen dann zu einer deutlichen Dellenbildung. 

T e c h n i k d e r 0 x y d a ·S e r e a k t i o n. 
In Alkohol fixierte Trockenpräparate oder Gefrierschnitte nach 

Formolfixierung kommen in ein filtriertes Gemisch gleicher Teile 
einer 1 proz. a-Naphthollösung in 70 proz. Alkohol und einer 1 proz. 
Dimethylparaphenylendiaminlösung. Myeloische Zellen zeigen dann 
nach einigen Minuten in ihr•em Protoplasma zahlreiche blaue Körner, 
lymphatische Zellen nicht (Tafel I, Fig. 17 und 18). Man erhält, 
wenn man wässrige Aufschwemmung.en fein verteilten myeloischen 
Gewebes von Knochenmark oder Milz mit obi·g·em Gemisch über­
schichtet, auch makroskopisch ·einen tiefblauen Ring. 

e) Die Histiocyten. 
Farblose Blutkörperchen gibt es nicht nur im Blut selbst son­

dern man findet sie auch extravaskulär, wenn auch mei:st ~m in 
spärlichen Meng1en, im gesamten Bindegewebe des Organismus und 
in den serös·en Höhlen. Im Bindegewebe gibt es Wanderzellen die 
bald in dieser, bald in jener Form ihrer amöboiden Bewe~ung 
fixiert, angetroffen werden. nie.se WanderZ!ellen haben die Eigen­
schaft, Substanzen wie Karmin, Trypan- oder Pyrrholblau, sowie 
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Kollargol, die vorher längere Zeit hindurch in gelöster Form Ver.: 
suchstieren injiziert worden sind, zu speichern. Man f,indet dann 
solche Zellen im Blute einiger großer innerer Gefäße, z. B. der 
Vena oav·a wied•er, wo sie ganz den Habitus von Monocyten haben. 
Außerdem findet man im Bindegewebe Klasmatocyten, sog.enannte 
ruhende Wanderzellen, so,wie vereinzelt Lymphocyten und endlich 
Ma,stzellen. Spärlich sind eos.inophile Zellen und Plasmazellen. 
Lymphocyten fi·nrdet man nicht nur vereinzelt, sondern auch in Form 
kleinster follikelartig-er Ansammlungen v·erstreut. . Aus der Patho­
lng.ie wiss'en wir ferner, daß gewisse periadventitielle Zellen der 
Gefäßwände sozusagen ruhende Histioleukocyten sind, die die 
r'ähigkeit haben, sioh abzurunden und wahre lfi,stioleukocyten aus 
sich her.vorg·ehen lassen. In den serösen Höhlen findet man vor­
wiegend .große endothelähnliche Elemente, die auch den großen 
Monocyten außerordentlich ähnlich sehen und phagocytäre Eigen­
schaften haben; daneben 'gibt es auch kleinere lymphocytenartige 
Elemente. Endlich findet man auch in a.Ilen serösen Höhlen einzelne 
eosinophile ZeHen und bei manchen Tieren auch MaiSt•zeUen. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daß alle diese Zellformen lokal in 
den Häuten der serösen lföhlen 'gebiLdet werden und nicht aus dem 
Blut stammen. 

f) Die embryonale Entwicklung des Blutes. 

Die Kenntnis der embryonalen Blutentwicklung ist deshalb von 
großer Bedeutung, weil unter pathologischen Verhältnissen im Blute 
vielfach Zellen auftr,eten, die ihr Analogon zu bestimmten BlutzeU­
formen des embryonalen Lebens haben. Auch k'ann eine sogenannte 
heterotÖpe BlutbiLdung in solchen Organen auftreten, die sich unter 
normalen Ve!'lhältnissen des extrauterinen Lebens nicht mehr an der 
Hämatopoese beteiligen, ,wohl aber beim Fötus noch daran teil­
genommen hruben. Leider ist die Zahl der Streitfragen auf di,es.em 
interessanten und schwierigen Gebiete noch so groß, daß an dieser 
Stelle nur ein kurzer U eberblick gegeb-en werden k·ann, ohne das 
Für und Wider der einzelnen Theor,ien zu erört•ern. 

Die erste Entwicklung des Blutes findet im Dottersack aus 
Mesenchymzellen statt, und zwar zugleich mit der ersten Entwick­
lung der Gefäße. Ob die ersten Blutzellen nun zugleich mit den 
neugebildeten Gefäßwandzellen aus gemeinsamen Mutterzellen her­
vorgehen, oder ob sie nach vorangegangener Bildung der Gefäß­
wandzellen sioh aus diesen entwickeln, ist eine Frage, die ver­
schieden beantwortet wird. Ebenso ist es noch umstritten, ob die 
ersten Blutzellen farblose oder hämoglobinhalt.ige Elemente sind. 
Zugleich mit der Vaskularisation des übrigen fötalen Organismus 
findet auch di•e BlutbiLdung aus Mesenchymzellen überall dort im 
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übrigen fötalen Org1mismus statt, wo eine Gefäßneubildung eintritt. 
Die Blutgefäße· s·elbst sind also das erste sozusag·en ·g.eneralisierte 
Blutbildungsorgan. In einer zweiten Periode de.r Entwicklung findet 
dann die Hämatopoese in rder Leber statt und z.war vorwtegend intra­
vaskulär, zum Teil, wie behauptet wird, auch extravaskulär. Die 
ersten freien BLutzellen, die man in der embryonal·en Leber sieht, sind 
große den Myeloblasten bezw. den Lymphoidocyten gleichende Ele­
mente, aus denen sich ·einerseits die roten Blutkörperchen, anderer­
seits die Leukocyten ableiten lassen. 

Die ersten der im embryonalen Leben festzusteHenden hämo­
g~lobinhaltigen Elemente sehen wie Megaloblasten aus, nur sind sie 
g·ewöhnlich nooh viel .größer •als di:es.e. Nach ihnen erscheinen dann 
Elemente von der ,gleichen Größe, aber mit kleinem pyknotischen 
Kern. · Die erstg~emannten z,ellen hat man Metrocyten erster Ge­
neration (E n g e 1), die ·zweitenwähnten Metrocyten ~weiter Ge­
ner·ation ;genannt. Erst darrtn, wenn die Leber als blutbUdendes 
Organ auftritt, ko:mmen Me·g:aloblasten voo der ·g·eiWöhnlichen Größ·e 
und in geringerer Zahl auch Normoblasten vor. Die allmähliche Ent­
stehung von Myelocyten neutrophiler und eosinophiler Art aus den 
gr~ßen .my·eloblastooähnlich·en Eiernenten der iLeher kann mati mit 
Leichtigkeit ver:folgen. Bei ,ganz jungen •Embryonen besteht das 
Blut vorwi.egend aus den geschilderten Metrocyten erster und 
zweiter Generation, an deren Stelle· später •gewöhnliche Megalo­
blasten treten. Dann ntmmt aUmählioh die Zahl gewöhnlicher 
Megaloblasten ZIU und bald über·wi.egen .neben ·ver•e.truzelten Normo­
blasten k·ernlose Erythrocyten, die aber lange Zeit hindurch sioh 
durch abnorme Größe und ·Hämoglobimeiahtum a:usz·eichnen. Je 
älter die Embryonen werden, desto mehr über.wie•gen aus gewöhn­
lichen Normoblasten hervorgehende · normale kert:tlose Erythro­
cyten. Die Entkernung erfolgt zum größteti Teil durch allmähliche 
Resorption -der immer p~knotischer werdenden 111nd k!aryorrhiektisch 
zerfallenden Kerne.. Daß daneben auch noch eine Kernausstoßung 
vorkommt,_ wird von .vielen Autoten behauptet. 

Leukocyten sieht man ·in den frühesten Stadien so gut wie gar 
nicht. ·Erst wenn die Leber mit ihr•er Hämatopoese beginnt, treten 
im Blute myeloblastenähnliohe Elemente, M.yelocyten und poly­
morphikernige Leukocyten auf. Die Zahl der Myelobla:sten und 
Myelocyten ist lange Zeit sehr groß; vereinzelte Exemplare werden 
bis in die letzte Zeit des embryonalen Lebens gefuniden. 

Erst vom zweiten bis dritten ·Monat ab beginnt die Entwicklung 
des_ Knochenmarks, und zwar in der Mitte der Diaphysen der langen 
Röhrenknochen, indem vom Periost her Gefäße hineinwuchern. Von 
der Mitte der Diaphyse .her breit'et sich dann allmählich das Mark 
nach beiden .Epiphys·en hin aus. Auch im Knochenmark werden 
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lange Zeit hindurch vorwiegend Megaloblasten und Myeloblasten 
gebildet, und die Umwandlung von Myelocyten in polymorphkernige 
Leukocyten erfolgt nur in spärlichem Grade. Sehr spät erst ent­
wickelt sich das lymphatische Gewebe in den Lymphknoten und in 
der bereits vorher angelegten Milz. Auch letztere ist bis dahin 
ein rein myeloides Organ. Auch in den Lymphknoten werden noch 
lange Zeit hindurch in den Kapillaren und ihrer Umgebung myeloisohe 
Elemente gebildet. Gegen Ende des embryonalen Lebens hört dann 
allmählich die Hämatopoese in der Leber auf und die Blutbildung 
in Milz und Lymphknoten nähert sich immer mehr den Zuständen 
des extrauterinen Lebens, indem die Bildung echter Lymphocyten 
überwiegt und die myeloiden Gewebsanteile verschwinden. Reste 
desselben bleiben aber, ebenso wie in der Leber, erhalten und 
können auch im postembryonalen Dasein unteT dem Einfluß be­
stimmter pathologischer Reize zu neuem Leben erwachen. In der 
Milz. sind es offenbar bestimmte Elemente der Pulpa, in Lymph­
knoten und Leber wohl led~glich die Gefäßwandzellen, die diese 
Fähigkeit der myeloiden Gewebsbildung bewahren. 

g) Die korrelativen Beziehungen der Blutbildungsorgane zuein­
ander und der Einfluß der Blutdrüsen auf das Blut. 

Die beschriebene Arbeitsleistung der Blutbildungsorgane und ihr 
verschiedener Anteil an der Lieferung der einzelnen Formelemente 
des Blutes, läßt die Fmge aufwerfen, durch welchen Mechanismus 
denn die im großen und ganzen stets konstante Zusammensetzung 
des Blutes gewährleistet wird, insbesondere auch auf welchem Wege 
die Beziehungen zwischen Verbrauch und Neubildung re,guliert 
werden. 

Zweifellos bestehen funktionell-korrelative Bez.iehungen zwi­
schen den einzelnen Blutbildungsorganen einerseits untereinande1r, 
anderer·seits zwischen den sog1enannten Blutdrüsen und den Blut­
bildungsorganen teils in förderndem, teils in hemmendem Sinne. 
Die Regelung dieses \Vechselspiels km111 mai1 sich am besten vor­
~tellen, wenn man annimmt, daß es Hormone siud, welche Quan­
tität und Qualität der famktionellen Arbeit des hämopoetischen 
Systems, das ja gleichzeittg auch den Blutz·er,fall zum Teil ermög­
licht, regulieren. 

Sowohl Erfahrungen der Klinik wie experimentelle Arbeiten 
haben uns in di1ese komplizierten Vorgänge einen Einblick .gewährt, 
wenn wir hier auch erst im Anfang unserer Erkenntniss,e des Zu­
sammenhangs aller dieser Leistungen sind. 

Die Ausschaltung eines Blutbildungsorgans kann weitgehend 
die Funktion der anderen be.e.influssen. Die experimentelle Ent­
fernung großer Teile des Knochenmarks durch Amputation aller vier 
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Extremitäten führt dazu, daß die Milz anfängt, auch myeloische 
Zellen, weiße wte rote, ·z.u bilden; dasselbe beobachtet man bei aus­
gedehnten krebsi-gen Metastasen im Knochenmark, die große Ab­
schnitte desselben auß-er Funktion setzen. Die Exstirpation der Milz 
führt, wenigstens beim Meerschweinchen, lange Zreit hindurch zu 
einer Lymphocytos·e, .also zu einer Mehrleistung des lymphatischen 
Apparates. Auß.erdem bee.influßt aber, wie wir bereits erwähnten, 
die Milz auch die Funktionen des Knochenmarks, indem ihre Ent­
fernung bis·weilen eine aus:g.e.sprochene Mehrleistung desselben aus­
löst, die zur Polycythämie führt, oder aber wenigstens die Erythro­
poese insofern dauernd stört, aJs die Entkemung im Knochenmark 
nioht mehr vollständirg vor sich geht, und dauemd Erythrocyten mit 
Kernresten, Jollykörpern, zur Ausschwemmung gelangen. 

Die Milz übt also eine rergulierende und man darf wohl sagen 
hemmende WJnkung auf die erythroplastische Tätigkeit des Knochen­
marks aus, ebenso hält sie offenbar, wenigstens beim Meerschwein­
chen, die lymphoplastisohe Täti-gkeit der lymphatischen Apparate in 
Schranken. Umgekehrt hemmt offenbar das Knochenmark die 
myeloblastischen Fähigkeiten der Milz, die erst nach seiner Aus­
schaltung ·errwachen. 

Es ist fernerhin anzunehmen, daß die Konstanz der prozentualen 
Zusammensetzung der Leukocyten auch durch die Tätigkeit der 
Drüsen mit innerer Sekretion, der sogenannten Blutdrüsen, mit auf­
recht erhalten wird. Bewirken doch Erkrankungen dieser Drüsen, 
so namentlich ·die AkromegaUe und der Basedow, sowie De.ge.nera­
tionen der Keimdrüsen (Eunuohoidismus) ebenso Aenderung.en der 
Leukocytenformel, wie die experimentelle Zufuhr der Sekrete diesey 
Drüs·en im Versuch am Menschen ·und Her. 

h) Die Blutzerstörung. 
Wie alle Bestandteile des Organismus altern naturlieh auch die 

Zellen des Blutes und müssen schließlich, wenn sie ihre Funktion 
erfüllt haben, zu Groode gehen. Die Blutbildungsorgane sorgen 
dann für neuen lebenskräftigen Nachwuchs. 

Wie bereits erwähnt, ist die Hauptgrabstätte der roten wie der 
weißen Blutkörperchen die Milz. Hier we!'den die altersschwach 
gewordenen Zellen von den großen Makrophagen der Sinus ge­
fressen. Ein Teil der Erythrocyten wird nicht phagocytiert, son­
dern nur für den endgültigen Zerfall in der Leber vorbereitet. Durch 
die Milzvene gelangen die der Vernichtung bestimmten Blutzellen, 
zum Teil im Innem der Makrophagen, in die Leber und hier wird 
das Hämoglobin in Gallenfarbstoff, Bilirubin, verarbeitet, der durch 
die Ausführungsgänge mit der Galle in den Darm gelangt. Den größten 
Teil der Blutschlacken verlieren wir also mit den Fäces. Nur beim 
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weiblichen Geschlecht geht ein Teil des Blute.s re·gelmäßi·g alle 
28 Tage durch die Mense.s in Form einer echten Blutung direkt nach 
außen verloren. 

U eher das weitere Schicksal der in der Milz zerstörten Leuko­
cyten wissen wir nichts. Die farblosen Blutkörperchen gehen aber 
noch auf anderen Wegen zu Grunde. Sie verlassen nämlich den 
Kreislauf in großen Mengen, indem sie die Gefäßwandungen durch­
wandern, in die Schleimhäute gelangen, auch diese durchsetzen, um 
dann mit den verschiedenen Sekreten den Organismus zu verlassen. 
Der Gehalt. aller Sekrete des Körpers an Leukocyten ist der ein­
fache Beweis für dieses Schicksal der farblosen Blutzellen. Unter 
pat1hologischen Zuständen, bei entzündlichen Prozessen der Sohleim­
häute spielt diese Art des Unterganges der Leukocyten eine noch 
viel .größere R.oUe. 

Außerdem spricht v.ieles dafür, daß sowohl rote wie weiße Blut­
zellen auch iun Kreislauf selbst zu Grunde gehen können. 

6. Allgemeine Pathologie des Blutes. 
Die Veränldemngen .des Blutes, die man unter pathologischen 

Verhältnissen antrifft, können •alle Bestandteile desseihen betr·effen, 
also sowohl die morphologische Zusammensetzung wie die physi­
kalisch-chemische Bescha·ften1heit des Blutes. Bei den irmi!gen 
W eohs~lbeziehungen, die zwischen dem Blut und den Lebens­
vorgän,gen in den Organen und Geweben bestehen, wird man fast 
bei jeder Störung der nonmalen Funktionen Blutveränderungen er­
warten müssen. Indessen sind dies·elben keineswe1gs ,immer so aus­
gesprochen, daß sie sich mit unseren heutigen Untersuchungs­
methoden nachweisen lassen. 

Am besten bekannt und studiert sind die Veränderung·en der 
morphologischen Bestandteile des Blutes unter pathologischen Ver­
hältnissen; ihnen kommt a:uch für die meisten Fälle die größte dia­
gnostische Bedeutung zu. Aber auoh die physikalischen und che­
mischen Veränderungen sind besonders in den letzten Jahren sehr 
eingehend erforscht worden und offenbar berufen, in Zukunft auch 
für diagnostische Zwecke eine wichtigere Rolle zu spielen, als sie 
ihnen ge.genwärüg zukommt. Die ganze Lehre von der Pathologie 
des Blute·s zerfällt in zwei große Kapitel. Das eine derselben um­
faßt die selbständigen Erkrankungen des Blutes oder richtiger der 
Blutbildungsorgane, das ander.e das Verhalten des Blutes bei den 
Erkrankungen der einz·elnen Organe und Organsysteme. 

Allgemeine pathologische Morphologie des Blutes. 
Die morphologischen Veränderungen des Blutes pflegen bei Er­

krankungen entweder die roten, oder die farblosen Blutkörperchen 
oder die Blutplättchen zu betreffen. Bei den inni·gen Wechsel-
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beziehungen, besonders auch genetischer Natur, aHer körperlichen 
Bestandteile des Blutes findet man a,ber nur selten einen dieser Be­
standteile allein alteriert. Trotzdem bedürf.en dieselben einer ge­
sonderten Besprechung. 

a) Allgemeine Pathologie der roten Blutkörperchen. 
Die Zahl der roten Bl-utkörperchen kann unter patholo·gischen 

Verhältnissen sowohl vermindert, wie vermehrt sein. Man unter­
scheidet deshalb . OJi.gocythämien und Polycythämien. 

1. D i e 0 I i g o c y t h ä m i e. 
Bei der Oligocythämie, die gewöhnlich als Anämie bezeichnet 

wi11d, ist die Zahl der roten BLutkörperchen im cmm Blut 
herabgesetzt. In schweren Fällen kann ihre Zahl bis auf 
wenige 100 000 gesrunk·en sein. Eine Herabsetzung der Zahl 
der Erythrocyten hat re·gelmäß~g edn Sinken des Hämoglobin­
gehaltes zur Folge. In seltenen fällen geht das Sinken der 
Erythrocytenzahl dem Sinken des Hämoglobingehaltes genau 
parallel. Das ist nur dann möglich, wenn dabei der Hämoglobin­
gehalt des einzelnen roten Blutkörperchens der normale bleibt. In 
solchen fällen ist, wie man sich ausdrückt, der Färbeindex des 
Blutes gleich 1, wie im normalen Blut. Derartiges findet man z. B. 
in der ·ersten Zeit nach starken Blutverlusten. Bei den meisten 
Anämien aber ist der Hämog.lobingehalt de:s einzelnen roten Blut­
körperch·ens gegenüber d·er Norm herabgesetzt, der Gesamthämo­
globingehalt also kleiner, ·als es der Zahl der roten Blutkörperchen 
entspricht. Dann }st d·er Färbeindex kleiner al.s 1. Dieses eigen­
artige Verhalten kommt dadurch zustande, daß bei der nach jedem 
Blutverlust alsbald eintretenden Regeneration ·der roten Blut­
körperchen im Knochenmark die noogebiilideten jungen Erythrocyten 
einen kleineren Hämoglobingehalt haben als normale rote Zellen. 
Aber noch durch andere morphologische Eigentümlichkeiten 
zeichnen sich die jungen neugebildeten roten Blutkörperahen der 
Anämien aus. Zunächst bewirkt .der verr,ingerte Hämoglobingehalt, 
daß der zentral·e durchsichU.ge Teil, die Delle, vergrößert erscheint, 
weil info1ge des verringerten Hämoglobingehalts die mittleren 
dünnen Schichten in größerem Umfang farblos erscheinen müssen 
als sonst. Erst bei einer ,gewissen Dicke wird das .Hämoglobin als 
solches mehr peripherwärts vom Zentrum sichtbar. Mari nennt 
solche Zellen Ring- 01der Pessarformen. Außerdem beobachtet man 
bei Anämien auoh erhebliche Größenunterschiede, indem ganz kleine 
und abnorm große Erythrocyten gebildet werden, Mikrocyten und 
Makrocyten genannt. Man spricht unter diesen Umständen von 
Anisocytose. Ferner geht bei. der starken Neubildung vielen ge­
färbten Elementen die kreisrunde :Form verloren und es erscheinen 
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birnen- und wurmähnlich gest·altete Erythrocyten, Poikilocyten, im 
Kr·eislauf. Man nimmt an, daß derarüge Elemente zum Teil auch 
durch Zerfall von .Erythrocyten entstehen können. 

Ferner er,Ietdet die Färbbarkeit Modifikationen. Während 
normal'e Erythrocyten sich re.in a.zidophil verhalten, findet man bei 
Anätmien einige Elemente, die mehr oder wentger basophil sind, 
also aus den üblichen Farbgemischen nicht nur das rote Eosin, 
sondern auoh ·das basische Methylenblau binden. Bei der so­
genannten supravit,alen Färbung des feuchten frisch·en Blutes mit 
Methylenblau und and·eren ähnlichen basischen Farben erscheint in 
diesen Zellen ein Netz- und Körnerwerk, die so~enannte Substantia 
granulo-filamentosa. 

Ferner treten bei Anämien mehr oder weniger zahlreiche un­
reife Jugendformen mit Kern·en, Normoblasten, die Vorstufen der 
kernlosen Erythrocyten im Knochenmark, ins Blut über. Vielfach 
zeigen dieselben auch mehre'l"e Kerne und Kernsprossungen, niemals 
aber echte Mitosen. Währ.end also normalerweise die Entkernung 
im Knochenmai k vor sich geht, und nur kernlose Erythrocyten aus­
gestoßen werden, erleidet dies·er Vorgang unter pathologischen 
Verhältnissen eine Modifikation. Endlich findet man bei Anämien 
auch im Blute die Zwischenstufen zwischen kernhaltigen und 
kernlosen roten Elementen, Zellen, die noch mit den Produkten 
des Kernzerfalls beladen sind, im Blute, nämlich basophil punk­
tierte Erythrocyten und Erythrocyten mit einem oder wenigen, 
ganz kleinen, kugelförmigen Kernresten, sogenannten Jollykörp·ern. 
Eine sehr groß·e Seltenheit sind Erythrocyten mit Kernwandresten, 
sog·enannten C ab o t sehen Ringen, die bald in Ringform, bald in 
Schleifen- oder Achtformen auftreten. Die verschiedenen Formen 
der anämischen Erythrocyten sind auf Tafel II, Fig. 19--34 und auf 
Tafel IV abgebildet. Siehe Tafelerklärung. 

Man spricht von Anämi·e, wenn eine Untersuchung des Blutes :er­
gibt, daß der Hämoglobingehalt und die Erythrocyt·enzahl in der 
Raumeinheit Blut herabgesetzt sind. Bisweilen findet man auch bei 
normaler Erythrocytenzahl einen herabgesetzt•Cill. Hämoglobingehalt, 
nämlich in manchen Fällen von beginnender Chlorose. Im allgemeinen 
ist bei Anämien auch die Gesamtblutmenge reduzie.rt, es besteht eine 
OUgämie. Doch scheint es auch Zustände zu geben, be.i denen 
trotz Herabsetzung der Hämog,lobin- und Erythrocytenwerte die 
Gesamtblutmenge erhöht oder normal ist infol,ge Zunahme des 
Wasse·rgehaltes des Blutes; man spricht dann von Hydrämie. Es 
fehlen noch g~enügend zahlreiche und zuverlässige Bestimmungen 
der Gesamtblutmeng·e bei den verschiedenen Formen von Anämie, 
so daß es zur Zeit noch nicht möglich ist, übeil' die wichtigen Be­
ziehungen zwischen Anämie und Gesamtblutmenge ein abschließen-
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des Bi1d z.u entwerfen. Auch das physi~alisch-chemische Verhalten 
des Blutes bei den verschiedenen Anämien ist noCih nicht eingehend 
genug untersucht, um bereits exakte Angaben über .das Verhalten 
aller einzelnen B~utbestandteile bei diesen Erkrankungen zu machen. 
Sicher ist, daß der Trockenrückstand des Gesamtblutes, der Eiw.eiß­
gehalt und die Eisenmenrg·e herabgesetzt sind, was s~ch ja ohne 
weiteres aus der R.edruktion ·der Erythrocyten- und Hämoglobin­
mengen ergibt. 

Eine einfache Ueberlegung erg.ibt, daß ·e.ine Anämie auf drei 
verschiedenen Wegen zustande kommen kann. Entweder ist ein 
Blutverlust voliausge•gangen, sei es, daß eine wirkliche Blutung 
stattgdunden hat, oder daß das Blut durch giftige Substanzen oder 
Parasiten (z. B. Malariaplasmodien) :iJm Kreislauf selbst zerstört 
.worden· ist. In solchen :Fällen spricht man von th ä m a t i s c h e n 
oder h ä m o p h t h i s i s c h e n An ä m i e n. 

Eine Anämie kann aber auch dadurch zustandekommen, daß 
die Blutbildung gestört ist, sei es, daß unter dem Einfluß t o x i -
s c h e r S u b s t an z e n eine Störun.g oder gänzliche He·mmung der 
Hämatopoese besteht, oder daß durch Geschiwulstbildung oder 
Osteosklerose im Knochenmark eine r e in m e c h an i s c h e Hem­
mung der Blutkörperchenneubildun·g stattfindet. Solche Anämi:en 
nennt man m y ·e I o p h t h i s i s c h e. 

iEndlich wäre es drittens theoretisch ·denkbar, daß di·e Blut­
bildung in normaler Wei.se vor sich g.eht, daß ein mechanische'f oder 
toxischer Blutv,erlust nicht stattfindet, daß aber ·eine über das nor­
mal-e Maß hinaus.g)ehende Zerstörung !der roten Blutkörperchen in­
folg·e U eberfunktion der Blutzerstörungsorgane vor sich g.eht. Dieser 
Entstehungsmechanismus scheint dem inter.essanten und merk­
würdig-en Kran~heitsbi'ld des hämolytischen lkt·erus zu Grund!e zu 
lie·gen, weil hier nach Entfernung des wichtiRlSten Blutzerstörungs­
org~ans, der M.Uz, die Anämie schwindet. 

Der Zerstörung.smeohanrsmus der rot:en BLutkörperchen kann 
nun, abgesehen von den reinen Blutungsanämien, ein zweifacher 
sein. Bei den meisten :Formen der toxischen Anämten findet im 
Kreislaufe eine Schädigung der Erythrocyten in dem Sinne statt, 
daß dieselben in den BluwerstörunlgSOfiglanen leichter und ·z.ahl­
reicher als in der Norm der Vernichtung anhe:imfallen, die rum 
Teil durch Phagocytose, zum TeD! vielleicht auch durch ·elnen 
extrazellulären Abbau vor sich geht. Man weiß nichts dar­
über, ob dabei ·etwa eine direkte Hämolyse stattfindet; nach­
weisbar ist e~ne solCihe jedenfalls nicht, denn g.elöstes Hämo­
globin, oder Derivate dess·elben hat man bisher niemals in der 
nor:mal•en MiJz gefurnden. Solohe erythrotoxisohen Anäm~en be­
zeichnet man vielleicht am passendsten als h ä m o k 1 a •S t i s c h e 

H. H i r s c h f e I d, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 4: 
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o d e r h ä m o r r h e k t i s c h e A n ä m i e n. Bei ·einer anderen 
großen Gruppe erythrotoxisoher Anämien findet aber bereits im 
Kreislauf eine direkte Hämolyse duroh Austritt von Hämoglobin 
statt, so daß es zur Hämoglobinämie kommt. Man nennt solche 
Formen h ä m o I y t i s c h e Anämie n. Experimentell hervor­
rufen kann man solche Formen durch intravenöse Injektion von 
destilliertem Wasser, solWie durch ·subkutane Injektionen hämo­
lytischer Gifte wie Saponin und Schlangengift. Auch die methämo­
globinerzeugenden Gifte, wie Pyrodin, Toluylendiamin, Nitrobenzol. 
Anilin, Pyrogallol, Kalichloricum us;w. gehören hierher, denn sie 
rufen eine Methämoglobinämie hervor. Betm Menschen hat man 
solche hämolytischen Anämien beobacht·et nach zufälJ1~en Ver­
giftungen mit den genannten Substanzen, auoh nach dem Genuß 
von Morcheln, nach Arsenwasserstoffvergiftung, nach Darreichung 
des jetzt nicht mehr verordneten Antipyretikums Mar,etin, geleg.ent­
lich nach Einnahme von Extr. filicis maris, nach Verbrennungen. 
nach Bluttransfusionen. Man beobachtet ferner symptomatische 
hämolytische Anämien bei Malaria in der Form des sogenannten 
Schwarzwasserfiebers unter dem Einfluß einer gewissen Ueber­
empfindlichkeit gegen Chinin, deren Entstehungsmechanismus noch 
nicht genügend bekannt ist, sehr viel seltener bei bakteriellen In­
fektionskrankheit·en, g~leiohfalls sehr selten als Schwangerschafts­
und als Marschhämog~lobinämie, sowie ,als soheinbar selbständige 
Erkrankungsform bei der sog·enannten paroxysmalen Hämoglobin­
ä:mie. Man muß annehmen, daß bei ·den letztgen·ann.ten Affektionen 
unter unbekannten Beding!Ullgen Autohämolysine entstehen. 

Es sei hier a:usdrüCik:lich darauf hingewiesen, daß viele Autoren 
den Begriff der hämolytischen Anämie viel weiter fassen und dazu 
Erkrankungsformen rechnen, bei denen nur ein erhöhter Blutzerfall 
erwiesen ist, wie z. B. die perni,ziöse Anämie und den hämolytischen 
Ikterus. Nach meiner Ansicht darf man aber nur solche Anämien 
als hämolytische bezeichnen, bei denen die Hämolyse durch Nach­
weis freien Hämog~lo_bins im Blutserum erwiesen ist. 

Die chemisch-physik:fl.Hsohen sowie die viel besser gekannten 
und stud-ierten morpholp,gischen Veränderungen .des Blutbildes bei 
Anämien sind nun aber nicht allein eine Folge der Blutschädigung, 
sondern gleichze.itig auch duroh das Verhalten der Blutneubildung 
bestimmt. Jede Störung der Blutzusammensetzung wird sofort 
duroh eine sehr bald einsetzende Reaktion der BlutbiLdungsorg-ane 
be·einfl;ußt. Jeder Sohädigung des BLut,es folgt im allg.emeinen sofort 
eine Anre·gung der Blutneubildung, wenn letztere nicht durch be­
sondere Umstände verhindert wird. Es gibt nun in der Tat An­
ämien, die man aplastische .nennt, 1n welchen di'e sonst reg:elmä~ig 
eintretende Reaktion der Blutbildungsorgane fehlt. Man nimmt an. 
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daß es besondere toxische Substanzen sind, welche die Neubildung 
hemmen. Eingehende Untersuchungen haben gezeigt, daß in solchen 
l .. ällen im allgemeinen nioht nur ein Ausbleiben der Knochenmarks­
reaktion vorliegt, sondern in diesem Organ sogar re·gr·essirve Pro­
zesse stattfinden. Es kommt zu einer Knochenmarksatrophie. Man 
unter.scbe~det desha:1b von ·di"es·em Gesiohtspunkt•e aus p I a s t i s c h e 
und a p Ia s t i sehe Anämi•en. 

Aber auch diejenigen Anämi:en, bei denen eine Re•generation des 
Knochenmarks einsetzt, verhalten sich nicht gleichmäßi·g. Bei den 
meisten Anämien ist der Reg·enerationstypus des Knochenmarks der 
normale n o r m ob I a s t i s c h e. Es kommt, möge:n die anämis~er.en­
den Wirkungen noch so starke sein, lediglich im Mark zu einer starken 
Neubildung von Nonnoblasten, aus denen teils normal·e, teils an­
ämische Eryt·hrocyten hervorgehen. Es gibt aJber auch Anämien, 
bei denen die Neubildung der rot·en Blutkörperchen in anderer 
Weise verläuft, nämUch nach dem e m b r y o n a 1 ·e n Typus, der 
durch das Vorwiegen von Mega 1 ob 1 asten (Taf.el II, Fig. 25) 
charakteri:si•ert ist. Aus diesen Megaloblasten gehen abnorm große 
und abnorm hämoglobinreiche Erythrocyten hervor, die sogenannten 
M·e g a I o cyt e n (Ta:fel II, Fig. 24). 

Die Anämien mit normoblastischem Regenerationstypus be­
zeichnet man als ein f a c h e oder h y p o c h r o m e Anämien, weil 
bei ihnen gewöhnlich die neu~ebildeten Erythrocyten gegenüber der 
Norm hämoglobinarm sind, die andere Gruppe von Anämien nennt 
man h y p er c h r o m e Anämien, weil bei ihnen die einzelnen neu­
gebildeten Erythrocyten abnorm hämoglobinreich sind. Bei den 
~infachen hypochromen Anämien ist der färbeindex = 1 oder < 1 
bei den hyperchromen Anämien > 1. Bei d·er klinischen Be­
~prechung der Anämi.en pflegt man diese Einteilung zu Grunde zu 
legen, weil beide Gruppen durch ihren klinischen Symptomenkomplex 
scharf auseinander gehalten werden müssen und ZIWei gänzlich ver­
schiedene Typen darstellen. Befriedig.end und natürlich ist abel'" 
diese Einteilung nicht, weil die gleichen Ursachen, wie z. B. die 
Schwangerschaft, Karzin01me, das unbekannte Agens des hämo­
lytischen Ikterus, bald ·eine hypochrome, bald eine hyperchrome An­
ämie auslösen können. 

Die Berechnung des färbeindex. 
Da der Hämoglobingehalt bei einer Erythrocytenzahl von 

5 Mi:Uionen 100 ist, kommt auf j·e 500 000 Erythrocyten ein Hämo­
globingehalt von 10 %. Man hat also unter der Voraussetzung, daß 
sich der Hämoglobingehalt ·des einzelnen Erythrocyten nicht ändert~ 
bei 4 000 000 einen Hämoglobingehalt von 80 %, bei 3 500 000 von 
70% zu erwarten usw. Der Geübte weiß also sofort, wenn er Erythro-

4* 
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cyten- und Hämoglobinwert eines Blutes bestimmt hat, ob das 
einzelne r-ote Blutkörperchen normalen .Hämoglobing.ehalt hat, iiib­
norm hämogi}obinarm, oder abnolil11 hämoglobinreich ist. Um nun 
den jetWeiligen relatiJV,en .Hämoglobin:g~ehalt des e~n~e.J.nen :Erythro­
cyten zahlenmäßig, g.ewi.ssermaßen mathematisch, auszudrücken, 
hat man ·den Beg.rilff d~es Färlbe·index eing•erliührt. Betrachtet man das 
Verhältnis .der Hämoglobinmeng.e zur Erythrocytenzahl mathe-

mathisch als Bruch .geschrieben, also 100 , so sieht man, daß 
5 000 000 

eine Multiplikation dieses Bruches mit 50 000, also 100 · 50 000 die 
5 000000 

Zahl 1 ergiJbt. Hat man bei einer Anämie für lib 50 % und für die 
Roten 2 500 000, so ber·echnet man in ganz der gleichen Weise den 

Färbeindex, indem man den Bruchstrich aufstellt: ~50 000 und 
2 500000 

evhält so 'als Färbeindex wieder 1. Hat man .da.ge,gen bei 2 500 000 

Roten nur 40 % Hb, so ber•eohnet man iiius 40 · 50 000 den Färbeindex 
2500000 

0,8, ·der also kleiner als 1 ist. Hat man aber bei 2 500 000 Roten 

für Hb 60 % ·gefunden, so ist der Färbeindex 60 · 50 000 = 1,2, also 
2 500 000 

größer als 1. 
M a n b e s t i m m t a 1 s o d e n F ä r b e i n d ·e x e in e s B I u t e s, 

indem man das Verhältnis des Hämoglobingehalts 
zur :Erythrocytenzahl mit 50000 multipliziert. 

Die Pathogenetische :Einteilung der Anämien ist praktisch des~ 
halb nicht r·estlos durchzu:liühren, we.~l die geschilderten drei Grund­
ursachen in ·der Genese der verschiedenen Anämien in der mannig­
falti,gsten Weise miteinander kombiniert vorzukommen pflegen. 
So können Gifte, weloh·e blutkörperchen:zerstör.end wirken, gleich­
zeitig auch die Neubildung des Blutes 'im Knochenmar·k alterieren. 
Unter dem :Einfluß knochenmarksschädigender Toxine neugebildete 
Erythrocyten veriiaUen vielfach den .blut~erstöre•nden Organen 
leichter ,aiJ.s normale rote Zellen. So werden z. B. bei der Bothrio­
cephalusanämie die im Knochenmark neugebildeten pathologischen 
:Erythrocyten mas·senhalft in MHz und Leber zerstört, und führen 
hier zu urman,greichen Eisenablagerungen; elbenso ist es bei der 
kryptogeneNsahen perniziösen Anämie, bei der auch die Existenz 
eines knochenmarksschädigenden Giftes angenommen wird. 

Am natürlichsten ist die :Einteilung der Anämien nach der Aetio­
logie, denn selbst bei den krypto~enetischen Anämien läßt sich 
weni,gstens über die Natur der unbekannten Schädlichkeit einiges 
vermuten. 
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Am bekanntesten unrd häufi.gsten sind die B I u t u n g s an -
ä m i e n, die dadurch entstehen, daß aus einer traumatischen oder 
spontanen Ruptur eines Geifäßes (~m letzte.r.en F1all'e eines er­
krankten) das Blut aus ·dem Kreislauf strömt. 

Eine zweite große Gruppe sind die t o x i s c h e n A n ä m i e n , 
die darauf zurückzuführen sind, daß giftige Substanzen endogener 
oder exogener Art das Blut zerstören und g.eiWöhnlich die Blut­
bitdung in schädlichem Sinne beeinfJ.uss.en. Hienher gehören die 
Anämien bei und nach bakteriellen Infektionskrankheiten, die Pro­
tozoenaffektionen des Blutes, di·e lnfektionen mit höheren tier·~schen 
Parasiten, die ei·gentlichen BliUtgiftanämien und alle echt·en hämo­
lyüschen Anärnien, sowie v.ielleicht auch die B i e r m er sehe pro­
gressive perniziöse Anämie. Zu diesen toxischen Anämien wären 
auch solche Formen zu rechnen, die durch maligne Tumoren be­
dingt sind. 

Drittens ~bt es a 1 im e n t ä r e Anämie n, die dadurch ent­
stehen, daß wichUge, für die Blutbildung chemisch notwendige 
Substanzen, in erster Linie das Eisen, in der Nahrung fehlen, oder 
in zu geringen Mengen enthalten sind. Auch ungenügende Nahrungs­
mengen können, da mit ihnen zu kleine Eisenmengen dem Or~anis­
mus zugeiführt werden, zu Anämien Rihr·en. 

Viertens ist es wahrscheinlich, daß auch ,durch eine Störung 
mancher Organe mit i n n e r e r S e k r e t i o n Anämien zustande 
kommen. So kann man sich vorstellen, daß unter Umständen ge­
wisse die Blutbildung anregende Substanzen nicht produziert ,wer­
den, was vielleicht für die Chlorose in Frage kommt. Andererseits 
kann auch die Erkranlmng eines Organes zu einer Sekretion noch 
nicht näher gekannter blut- oder blutbildungsschädi·gender Sub­
stan~zen :fiiihren. Eine solche ·Rolle spielt v•ielleicht d&e MHz beim 
Morbus Banti ullid heim hämolytischen Ikterus, mög:licherweis.e di•e 
Atrophie der Magenschleimhaut be.im Morbus ßi.ermer, und auch 
di'e Anämi•en, die :man bei El'lkranJmng.en so vieJ,er Ül'lg:ane antrifft, 
so bei Leberaffektionen, bei Ni'er,enikralllldl!eiten, hei Morbus AdJdison 
sind vielleicht in dies·er Wets·e zu erklären. In diesem Zusammen­
hang wäre auch noch zu erwähnen, daß besonders häufig beim 
weiblichen Geschlecht eine sogenannte .konstitution·elJ·e Anämie vor­
kommt, die 1ge1WöhnLich nii.Ir geringen Grades ist, !llber ge!Wöhnlich 
erst mit den Wechse'ljahren aufzuhören pflegt, bald mehr, bald 
weni:g·er hervortritt, unt•er dem Einfluß therapeutischer Maßnahmen 
vorübergehend gebes·sert wird, ohne jedoch vöJ.lig zu verschwinden. 
Auch in diesen Fällen spielen wahrscheinlich innersekretorische Mo­
mente eine Rolle. 

Fünftens wären duroh multiple Geschwulstbitdung oder allge.:. 
meine Osteosklerose bedingte He m m u n g e n d e r B 1 u t b i 1-
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d u n g i m K n o c h e n m a r k als ätiologisches Moment von An­
ämien zu nennen. 

Als sechste Gruppe käme dann die auf K n o c h e n m a r k -
a t r o p h i e beruhende a p 1 a s t i s c h e An ä m i e in Betracht, die 
zwar geleg.entlich als Endstadium jeder Anämieform auftreten kann 
und zweifellos auf einer toxischen Schädigung des Markparenchyms 
verschiedener A•etiologie beruht, aber mit einem so typischen kli­
nischen Bild und mit so ·e•inhe·itliahem pathologisch-anatomischen 
Befund einhergeht, daß sie .wohl verdient, als besondere Krankheits­
form einheitlicher Pathogenese besprochen zu werden. 

Gruppe 5 und 6 faßt man auch als myelophthisische Anämien 
zusammen. 

Da dioe wichtigste Funktion der Erythrocyten die Aufr·ec:hterhal­
tung des Sauerstoff.wechsels im Organismus ist, wird eine Beein­
trächtigung desselben bei allen Anämien zu erwarten .sei.n. Die 
Schwer·e derselben richtet sich nach dem Grad der Anämie. Eine 
Beschleunigung der Herztätigkeit und der Atmung ist daher bei An­
ämien als eine Selbstreguiations•e•inrichtung des Organismus aufzu­
fassen, weil sie eine bessere Ausnutzung der vorhandenen Sauer­
stoffmeng·en ermöglicht. Der Verblutungstod erfolgt durch Er­
stickung infolge von SauerstoffmangeL Bei chronischen Anämien 
treten allmählich auch Schädigungen bestimmt·er Organe auf, von 
denen die wichtigste, anatomisch leicht nachweisbare die Fett­
metamorphose der Herzmuskulatur ist, wähflend die funktionellen 
Schädigungen vieler anderer Organe kein anatomisches Substrat 
haben. me Ursache derselben ist wohl vorwiegend, aber keines­
wegs allein, di·e Hämoglobinarmut, außerdem aber auch der Mangel 
an vielen anderen Blutbestandteilen. 

2. D i e P o I y c y t h ä m i e n. 
Die Po 1 y c y t h ä m i e n, auch Po I y g I ob u 1 i ·e n und 

Ji y p e r g I o b u I i e n genannt, sind Zustände, bei denen die Zahl 
der roten BLutkörperchen in der Raumeinheit Blut vel"'t1·ehrt irst. 
me Pathogenese dieser Zustände ist eine verschiedene. Eine Form 
der Polycythämie, die deshalb auch als relaUve Polycythämie be­
zeichnet wird, kommt dadurch zustanlde, daß durch Austritt von 
Blutplasma ·eine Blut·eindickung hervorgerufen wird (Cholera, starke 
Schweiße). im Gegensatz hierzu bezeichnet man als absolute 
Polycythämie solohe Zustände, bei denen ohne gleichzeitige Blut­
eindicktmg ·eine wahre Vermehrung .der roten Blutkörperchen und 
des liämoglobins stattgefunden hat. Für dioe meisten Fälle dieser 
Art von Polycythämie ist es wahrscheinlich, daß gleichzeitig auch 
eine PI e t h o r a v ·er a oder Po I y h ä m i e besteht, eine Ver­
mehrung der Gesamtblutmenge. 



Die Polycythämien 55 

In den meist·en Fällen ist eine Polycythämie sekundärer und 
symptomatischer Aetiologie, bedingt durch gewisse pathologische 
Yorgänge im Organismus. In bewußter Anlehnung an die Be­
zeichnung Leukocytose nennt man jetzt nach meinem Vorschlag 
diese ·Formen .Er y t h r o c y t o s e n. Außerdem gibt 1es als selbst­
.:,tändig·es Krankheitsbild noch ein-e Form der Polycythämie, deren 
Ursache unbek>annt ist und die auf einer dauernden Hyperplasie des 
Knochenmarks, insbesondere •Seines erythroblastischen Anteiles be­
ruht. In bewußter Analogie zur Leukämie nennt man diese Er­
krankung "Er y t h r ä m i e". 

Zu ·e1iner Er y t h r o c y tose oder sekundären Po I y­
c y t h ä m i e kann es sowohl unter physiologischen ,wie patho­
logischen Verhältn1ssen kommen. 

Zu den p h y s i o l o g i s c h e n E r y t h r o c y t o s e n kann man 
die relative Polyglobutlie durch Bluteindickung nach starkem 
Schwitzen ind'olge von besonders stanken Muskelanstrengungen und 
nach beabsichtigten Schwitzprozeduren rechnen, die infolg·e starker 
Wasserabgabe durch Schweiß und vermehrte Atmung durch Blut­
eindickung vorkommt. :Eine solche r e l a t i v e Erythrocytose muß 
man diagnostizieren, wenn eine Blutuntersuchung neben einer ver­
mehrten Zahl der roten Blutkörperoben eine Herabsetzung des 
\Vassergehaltes des Blutserums und eine Erhöhung des Trocken­
rückstandes ergibt. 

Ab s o I u t e Erythrocytose wird unt•er physiologischen Bedin­
gungen am häufigsten bei Neugeborenen ang.etroffen. Dieselbe ver­
schwindet gewöhnlich in den ersten Lebenstag.en sehr schnell. 

Bekannt ist die Blutkörperchenvermehrung beim Aufenthalt im 
Hochgebirge und in verdünnter Luft. Dieselbe beruht sicherlich auf 
einer vermehrten Neubildung und geht wahrscheinlich auch mit ·einer 
Vermehrung der Gesamtblutmenge einher. Als Reiz für die Blut­
körperchenneubildung ,wirkt der verringerte Partialdruck de.s Sauer­
stoffs. Es liegt hier ein teleologisch sehr zweckmäßiger Vorgang 
vor, durch welahen der Sauerstoffwechsel des Organismus er­
leichtert wind. Nach Rückkehr .in die Ebene sinkt die Zahl der 
roten Blutkörperchen wieder sehr schnell auf normale Werte. 
Artefiziell kann man eine sekundäre Polycythämie mit Hilfe der 
Kuh n sehen Lungensaugmaske hervorrufen, die ja eine unge­
nügende Sauer.stoffzufuhr und damit eine v·erminderte Sauerstoff­
spannung im Blute erzeugt. Interessant ist, daß durch Atmen ver­
dichteter Luft in der pneumatischen Kammer, wo also ein erhöhter 
Partialdruck des Sauerstoffes herrscht, eine Herabsetzung der 
Erythrocytenzahl festgestellt ist. 

P a t h o l o g i s c h e E r y t h r o c y t o s e n beobachtet man 
unter der Einwirkung besHmmter Gifte, sowie bei g.ewissen Er­
krankungen. 
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T o x i s c h e E r y t h r o c y t o s e n sind bei V ergi.ftung durch 
Phosphor, mit Kohlenoxyd, mit Benzin und anderen Teerprodukten 
festgestellt ,worden. Höchstwahrscheinlich beruhen dieselben auf 
e.iner voraufg·ehenden Zerstör.ung der roten Blutkörperchen oder 
wie beim Kohlenoxyd auf ·einer tellweisen Auß,erfunktionssetzung 
der sauerstoffbindenden f',unktionen des Hämoglobins. Auch nach 
längerem Gebrauch von Eisen und Arsen, sowie nach Tuberkulin­
injektionen, ferner unter dem Eiri,fluß kl-einster Mengen von Hämo­
lysinen sind Erythrocytosen gesehen wol\den. 

Noch ungeklärt ist die die Erythrocytenzahl erhöhende Wirkung 
des Adrenalin, Coffein und Strophantus. 

Von besonderem Interesse ist di·e einig.e Male nach Exstirpation 
der Milz beobachtete Erythrocytos.e. Man muß hier zwei formen 
unterscheiden. Die eine derselben ist nur voJ'lübergehend und mit 
Sicherheit bisher nur im Tierexperiment festzusteilen gewesen, näm­
lich in den .ersten Tagen nach einer Exstirp·ation der Milz. Man kann 
sie nur auf .den Ausfall d·er blmtkörperchene:erstör•enden Funktion der 
Mim: zurüc~ruhren, die aber dann allmähl.ich von anderen Organen 
übernommen wird. Ganz anderer Pathogenese dage·gen ist die 
bisher nur beim Menschen nach Splenektomie als Dauerzustand be­
obachtete, sich erst allmählich nach Entfernung der Milz ent­
wickelnde Erythrocytose, die höchstwahrscheinlich dauernd be:.. 
stehen bleibt. Sie ist, ,wie bei Besprechung der Funktionen der 
Milz bereits ·erörtert, darauf zurückzuführen, daß die die Erythro­
plastik des Knochenmarks r.e•gulie.rende Punktion der Milz b e i 
m an c h e n In d i v i du e n eine so wichtig.e Rolle spielt, daß ihr 
Portfall eine dauernde Mehrproduktion von roten Blutkörperchen 
von seiten des Knochenmarks zur folge hat. 

Symptom a t i s c h e· Er y t hi.r o c y tosen sind bei einer 
größ.eren Zahl von Krankheiten beschrieben worden. Re·gelmäßig 
findet man sie bei chronisch dyspnoischen Zuständen, mögen sie 
durch Lunge.nerkrankungen, wi·e besonders durch Emphys,em, oder 
durch H·erzf.ehler bedingt sein. Sie treten g·ewöhnlich im Stadium 
der Dekompensation ·ein. Eine regelmäßige Erscheinung sind sie, 
auch ohne Kompensationsstörung, bei kongenitalen Herzfehlern, ins­
besonder·e der kongenitalen Pulmonalstenose. Die Mehrzahl der 
Autoren steht jetzt auf dem Standpunkte, auch in diesen fällen 
keine Bluteindickung, sond-ern eine vermehrte Blutneubildung an­
zunehmen. Auch die Ursache für diese Erythrocytosen ist offenbar 
in einer .verminderten Sa·UJer·stoffspanillung ·des Blutes zu suchen, die 
durch die mangelnde Blutzirk.u1at.ion bedingt ist. 

Es gibt auch pathologische Erythrocytosen, die als relative 
Polycythämien aufzufassen sind. Es sind das meistens lokale Ver­
mehrungen der Eiythrocytenzahl in hyperämischen Teilen, wo ent-
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weder Stauungen oder aktiv·e Hyperämien entzündlicher Natur 
lokale Blutansammlungen mit sekundärer Eindickung des Blutes zur 
t'olge haben. Ferner beobachtet man sie bei Chol·era. 

b) Allgemeine Pathologie der Leukocyten. 
Die Bedeutung der einzelnen Art.en der farblosen Blutkörper­

chen in der Physiologie und Pathologie ·ist eine verschiedene. Die 
polymorphkernig·en l'l·eutrophiJ.en Leukocyten sind eine Art fliegen­
der Polizeitruppe, und V•ermögen infolge •ihrer pha.gocytotischen und 
fermentativen Eigenschaften im strömenden Blute wie in den Ge­
weben fremdartige Bestandteile, besonders Mikroben, zu fressen 
und zu vernichten. Man nennt sie deshatb mit M e t s c h n i k o f f 
auch Mikrophag.en. Sie sind bei vielen Infektionskrankheiten im 
Blute vermehrt und wandern bei ent~ündlichen Prozessen in die 
Gewebe und :Exsudate aus, wo sie, in großen Massen ang•esammelt, 
den Eiter bilden. me g·ewebsverflüssigenden Eigenschaften des 
Eiters beruhen .auf dem Gehalt dieser L·eukocyt•en an proteolyti­
schem P·etment. Wel ~eringer und noch sehr weni1g gd{lannt ist 
die Bedeutung der eosinophilen Leukocyten, die auch amöboider 
Bewegung fähig sind und Phagocytos•e ausüben. Die Monocyten 
werden Makrophagen genannt, weil s~e vorwiegend größere körper­
Hohe Gebild·e, insbesondere ZeHdetritus oder ganze ZeHen fressen. 
Die Lymphocyten, •d]e ein fettspaltendes f,erment enthaUen, spielen 
besonders bei tuberkulösen Prozessen in Ge.weben eine iRolle. Auch 
ihnen kommt ·eine wenn auch nur unbedeut•ende amöboide Beweg­
lichkeit zu. Ueber die Bedeutung der Mastzellen, die im Blute 
bei myelo·ider Leukämie 'Und he·i :Erythrämie vermehrt auftreten, in 
den Geweben bei chronischen :Entzündungen, weiß man so gut 
wie nichts. 

In großen Mass.en f.indet man aHe Arten von Leukocyten, ins­
besonder·e auch eosinophile Zellen, während der Verdauung in den 
Schleimhäuten des Mag.ens und des übri·g·en Intestinaltm:ktus an­
gehäuft. Doch weiß man nicht, welche Funktionen sie hier zu 
erfüllen haben. 

Unter pathologischen Verhältnissen tr·eten auch in der Struktur 
der Leukocyten bisweilen Veränderungen auf. In den neutrophilen 
Zellen findet man bei entzündlichen Prozessen bis•weilen Fettmeta­
morphose auch im strömenden Blut, ferner eine positive Glykogen­
reaktion, kenntlich am Auftreten brauner Schollen bei Behandlung 
mit Jodlösungen oder Joddämpf.en. Diese Glykogenreaktion der 
Leukocyten tritt auch beim Diabetes auf. Ein seltener Befund sind 
die sogenannt·en Pseudolymphocyten, die durch Zerfall poly­
nukleärer Leukocyt·en entstehen, und als kreisrunde, lymphocyten­
artige Zellen, aber mit neutrophiler Granulation erscheinen. Sie 
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werden bei hämorrhagischen Pocken und Blutgiftanämien gefunden. 
Häufig findet man in Leukocyten Vacuolen, die offenbar Kenn­
zeichen einer stattgehabten, aber ber.eits erledigten Pha·gocytose 
sind. Ein sehr seltener Befund bei Reiz~uständen des Knochen­
marks sind granulationslose, polymorphkernig.e Leukocyten. 

Unter normalen Verhältnissen Ist nicht nur .d~e Leukocytenzahl, 
abges.ehen von geringen Schwankungen, konstant, sondern auch 
das Mischungs,verhältnis der verschiedenen P"ormen der farblosen 
Blutkörperchen .bleibt immer ung·efähr das gleiche. Unter patho­
logischen Bedingungen aber sowie auch unter gewissen physio­
logischen Zuständen erleidet sowohl die Zahl wie das Mischungs­
verhältnis der Leukocyten Abweichungen. Eine Verminderung der 
Leukocytenzahl nennt man Leukopenie oder Hypoleukocytose, eine 
Vermehrung derselben Leukocytose oder flyperleukocytose und 
Abweichungen im Mischungsverhältnis der einzelnen Leukocyten­
formen nennt man je nach. der Art der betroffenen Leukocyten­
formen. Man spricht dann von Neutrophilie, von Eosinophilie, von 
Lymphocytose, von Monocytose und von Mastzellenleukocytose. 
Dabei kann die Gesamtzahl der Leukocyten normal, vermehrt oder 
vermindert sein. Bei normaler oder erhöhter Leukocytenzahl be­
deutet die relative Vermehrung einer Leukocytenform gleichzeitig 
eine Erhöhung ihrer absoluten Zahl, bei Leukopenien nur bei sehr 
starker relativer Vermehrung. 

l. D i e L e u k o c y t o s e. 
Es gibt lokale und allg.emeine Leukocytosen. Zu lokalen Leuko­

cytosen kommt ·es unter der Einwirkung entzündlicher Reize. Diese 
lokalen Leukocytosen gehen fast immer mit einer Hyperämie ein­
her. In den stark erweiterten und pr:all gefüllten Gefäßen sammeln 
sich die Leukocyten in großen Massen an, durchwandern die Wand 
der Gefäße und dringen in das umgebende Gewebe ein. Die frage 
der lokalen Leukocytosen soU im Kapitel über die Entzündung ein­
gehender erörtert .werden. 

Die allgemeinen Leukocytosen beruhen auf einer Vermehrung 
der Leukocytenzahl im gesamten Kreislauf. Man führt diese Leuko­
cytosen zurück auf die Einwirkung ·gewisser toxischer Substanzen, 
wie sie namentlich von Bakterien abgesondert werden, welche 
die Eigenschaft haben, positiv chemotaktisch auf die Leukocyten 
einzuwirken. für die meisten fälle muß man aber wohl annehmen, 
daß nicht nur das Kreisen einer positiv chemotaktisch auf Leuko­
cyten wirkenden Substanz im Blute allein Ursache der Leukocyten­
vermehrung ist, sondern man muß annehmen, daß diese Stoffe auch 
auf die Bildungsstätten .der Leukocyten im Sinne einer vermehrten 
Neubildung einwirken. 
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Die neutrophile Leukocytose (Taiel VI, f'ig. 1). 
Die neutrophile Leukocytose ist die häufigste und wichtigste 

Form der funktionellen und symptomatischen Leukocytenver­
mehrung. Bei ihr besteht nicht nur eine Gesamtvermehrung der 
farblosen Blutkörperchen, sondern gl<eich2)eitig auch ei:ne relative 
Vermehrung der polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten. 

In den meisten Fällen findet man bei neutrophHen Leukocytosen 
Zahlen von etwa 10-30 000. Höher·e Werte sind S•elt<en, doch kann 
bisweilen die Vermehrung bis in die Hunderttausende gehen. Die 
Prozentzahl der neutrophHen polymorphkernig·en Leukocyten steigt 
bei der neutrophilen Leukocytose bis auf 90 % und höher. Dem­
entsprechend sinken di'e Pro2)entzahlen für die anderen Le1ukocyten­
formen und die Eosino,philen können ga.nz aus dem Blute ver­
schrwinden. Bei den meisten Leukocytosen treten im Blute auch 
einige Plasmazellen auf, die hi<er als R.eizungsformen (Tafel I, 
Fig. 15) bezeichnet werden. Es handelt sich dabei um myelo­
blastische Plasmazellen, die aus dem Knochenmark stammen. Je 
stärker und langandauernder die Leukocytose ist, in d<esto 
größerer Zahl werden auch unreife Element·e aus dem Knochen­
mark ausgestoßen, und die Zahl der ZeHen mit einem Kern wird 
über die normale Menge von etwa 5 % vermehrt. In solchen 
Fällen treten auch Myelocyten, sehr selten auch Myeloblasten 
ins Blut über. Eine solche Ve'rschi.ebung des neutrophilen Blut-
bildes nach links deutet immer auf eine starke Inanspruchnahme 
des Knochenmarks hin, während das Ausble·iben dieser Ver­
schiebung darauf schließen· läßt, daß ein weniger intensiv wirken­
der R.eiz ausgeübt wi11d. Natürlich spielt hierbei auch der Verbrauch 
der Leukocyten eine Rolle; je mehr Leukocyten zerfallen, desto 
intensiver wird die Neubildung im Knochenmark vor sich gehen 
müssen, und desto mehr unr·e.ife Formen werden ausgeschwemmt. 
Ziemlich häufig treten auoh bei neutrophilen Leukocytosen Normo­
blasten in spärlicher Anzahl ins Blut über. Auch findet man bei 
neutrophilen Leukocytosen nicht sdten Degenerationserscheinungen 
an den Leukocyten, wie das Auftreten von Fettkörnchen, von 
Glykogenschollen und von Vakuolen. 

Auf diese interessanten Verschiebungen innerhalb des neutrophilen 
Blutbildes hat Ar n e t h zuerst die Aufmerksamkeit .ge\.enkt. Er teilt die 
neutrophilen Leukocyten auf Grund ihrer Kernform [n 5 Klassen, Zellen 
mit 1 Kern, ZeHen mit 2 Kernsegmenten, mit 3, 4 und schließliich 5 und 
mehr Kernteilen. Im normalen Bllut gehören 5 % der neutrophilen Leuko­
cyten zur ersten Kla.ss'e, 35 % zur zweiten, 41 % zur dritten, 17 % zur 
vierten und 2·% zur fünften Klass•e, zu der die Zellen mit 5 und mehr 
Kernsegmenten gehören. Jetzt scheiden aber die meisten Autoren 
die neutrophilen Zellen nur in 2 Klassen; zur ersten gehören d~e Elemente 
mit einem Kern, also vor aUem die Myelocyten und die Metarnyelocyten, 
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zu der zweiten KLasse ,ane übrigen neutrophilen :Elemente. :Eine Ver­
mehrung der Zellen der ersten Klasse nennt A r n ·e t h eine Verschiebung 
des neutrophilen Blutbitdes nach links, weil er bei der Aufstellung des 
neutrophilen Blutbildes die Prozentzahl dieser Klasse an erster Stelle ·n~eder­
schrieh, aloso links, eine Vermehrung der übrigen Zellformen neoot er 
eine Verschiebung nach reohts. Letztere ist prognostisch günstig, da sie 
zeigt, daß der Organismus einen großen Vorrat reifer neutrophHer Zellen 
besitzt. :Eine Vermehrung der Zellen der ersten KLasse dagegen ist, be­
sonders bei niedrigen GesamtleukocytenzahLen, prognostisch ungünstig, da 
sie auf eine starke Inanspruchnahme der Reservekräfte des Knochenmarkes 
hinweist. 

Hie Prozentzahlen für ·die v.ei'ISchiedenen Klassen der neutrophdlen 
Leukocyten erhällt man auf Grund des DurchzähJens von 200 Zedle:n. 

Die diagnostische und prognostßsche Bedeutung des Ar n e t h sehen 
neutrophLlen Blutbildes ist nur mit größter Vorsioht, vor aHem unter Be­
rück!sichtigung des ges,amten klinischen Bildes, zu bemessen. 

Unter p h y s i o 1 o g i s c he n Verhältniss.en findet man eine ge­
ringgradige Leukocytose, etwa bis Z'll 10 000 auf der Höhe der 
Verdauung (Verdauungsieu:kocytose). Doch tritt auch bei fastenden 
Menschen in .den Nachmittagsstunden gewöhnlich eine Erhöhung 
der Leukocytenz.CJJhJ auf. Eine physiologische Leukocytose ist 
ferner di:e aU.erdings meist geringgradige Leukocyte.nvermehru.ng 
in der Schrwang·erschaft tmd die meist beträohtlicher·e während der 
Geburt. Let~tere ist vielleicht ursächlich a..uf dieselben Momente 
zurückzuführen, wie die nach starken Muskelanstrengung.en beob­
achtete Vermehrung der farblosen Blutkörperchen. 

Unter pathologischen Verhältnissen ist die neutrophrile Leuko­
cytose am häufigsten bei einer Reihe von Infektionen. Besonders 
Staphylokokken- und Streptokokken•infektionen, besonders wenn 
sie zu lokalen Eiterußlgt'n oder Phlegmonen führen, gehen mit 
starker neutrophiler Leukocytose einher. Das gleiche gilt für lokale 
Coliinfektionen, die oft zu Eiterungen führ·en. Akute Infektions­
krankheiten, die meist mit neutrophiler Leukocytose einherg.e.ben, 
sind ferner di·e Pneumonie, der Scharlach, manche Formen von 
Sepsis, das Erysipel, die Diphtherie. Das Ausbieiben einer Leuko­
cytose bei diesen Affektionen, oder gar das Vorhandensein einer 
Leukopenie deutet auf eine besonders schwere Infektion und eine 
Erlahmung d·er Abwehrkräfte des Organismus hin. 

Experimentell hervorrufen kann man neutrophile Leukocytose 
durch Injektion von Terpentin, Nukleinsäure, Kampher, Or~an­
extrakt·e und viele Eiweißkörper, besonders artfremdes Eirw·eiß. 

Die Eosinophilie. 

Eine relaUve Vermehrung der eosinophilen Leukocyten be­
zeichnet man als •EosinophiUe. Dieselbe kann bisweilen auch mit 
einer Gesamtvermehrung der Leukocyt·en einherg·ehen. Von den 
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akuten Infektion<Skrankheiten findet man vielfach beim Scharlach 
mäßige Grade von Eosinophilie. Doch beruht hier die Gesamtver­
mehrung ·der Leukocyten wesentlich auf der gkichzeitig vorhan· 
denen Neutrophilie. Außerdem findet man Eosinophilie auffällig 
häufig bei Herischen Parasiten, ·die offenbar ganz besonders stark 
positiv chemotaktisch wirkende Substanzen für diese ZeHform ent­
halten. Die stärksten Grade von Eosinophilie kommen bei Tri­
chinose vor, wo bis •ZU 60% und mehr beobacht·et worden sind. 
Nächstdem wird Eosinophil.i:e am häufigst•en hei Echinokokken an­
getroffen sowie bei Anchylostomiasis. Eosinophilie wird f.erner 
häufig bei einer großen Zahl von Hautkrankheiten, bei manchen 
Ekzemen, bei Pemphigus, bei Urtikaria und anderen gefunden. 
Offenbar sind es gewisse, bei verschiedenen Erkrankungen auf­
tretende toxische Zerfallsprodukte der Haut, welche die eosinophilen 
Zellen r·eizen. 

Es ·gibt ferner eine postf.ebrile Eosinophilie, die nach Abfall des 
Fiebers hei solchen Krankheiten auftritt, die vorher e•ine Aneosino­
philie oder Eosinopenie gezeigt haben. Endlich tritt eine Eos~no­
phiHe im anaphylaktischen Shock auf. Zu ·erwähnen ist ferner 
noch die Eosinophilie bei der myeloiden Leukämie und die Eosino­
phiHe beim Asthma bronchiale. 

Die relative Lymphocytose. 
Zugleich mit einer absoluten Leukocytose kommt e•ine Ver­

mehrung der Lymphocyten nur bei der lymphatischen Leukämie und 
Aleukämie vor. Zugleich mit ·einer Leukopenie findet man eine 
relative Lymphocytose hei perniziöser Anämie, bei gewöhnlichen 
schweren Anämien mit mangelnder Regenerationskraft des Knochen­
marks und bei den sog·enannten aplastischen Anämien. Ferner 
besteht relative Lymphocytose zugleich mit Leukopenie beim 
Typhus. Bei normaler Leukocytenzahl ist relative Lymphocytose 
besonders häufig beim Basedow, beim chronischen Gelenkrheuma­
tismus, manchmal beim Status lymphaticus und ·einer ganzen iReihe 
anderer chronischer Krankheiten festgestellt worde.n, und endlich 
auch als postf.ebrile oder posUnfektiöse Lymphocytose in der Re­
konvaleszenz von Infektionskrankheiten. Unter physiologischen 
Verhältnissen besteht beim Säugling und bei Kindern in den ersten 
L·ebensiahren eine Lymphocytose bis zu 60 % und mehr. 

D~e Mononukleose. 
Ue•ber das Vorkommen und die Bedeutung der Monon:ukleose 

sind die Akten noch nicht geschlossen. Besonders häufig ist sie 
bei Protozoenaffektionen, namentlich bei der Ma:laria. Auch im 
ersten Stadium der Pocken ist sie beschrieben worden. Man trifft 
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sie aber häufig noch bei einer ganz·en Reihe anderer Affektionen. 
ohne daß es bisher möglich gewesen wäre, gesetzmäßige Be­
ziehungen festzustellen. 

Die Mastzellenleukocytose. 
Eine Vermehrung der Mastzellen ist eine regelmäßige Er­

scheinung bei der myeloiden Leukämie, häufig auch be'i der Ery­
thrämie. Bei anderen Erkrankungen ist bisher nichts Gesetz­
mäßig·es von einer Vermehrung der Mastzellen bekannt. 

2. D i e L e u k o p e n i e. 
Die Leukopenie oder tlypoleukocytose ist seltener als die 

Leukocytose. Sie entsteht auf der Basis einer auf die Leukocyten 
negativ chemotaktisch wirkend.en und die Leukopoese im Knochen­
mark hemmenden, im Blute kreisenden Schädlichkeit. Sie geht 
vielfach der Leukocytose vorauf, besteht aber auch bei vielen 
Krankheiten dauernd. Von Infektionskrankheiten sind hier zu 
nennen die Masern, der Typhus und manche Fälle von Sepsis, von 
anderen Krankheiten schwere Anämien, besonders die perniziöse. 
Alle Zustände, welche mit tlyperleukocytose einhergehen, können 
infolge Erlahmens der Knochenmatrktätigkeit zu Leu.kopenie als 
signum mali ominis führen. Ja es gibt Erkrankungen toxisch­
infektiöser Natur, die zu einer fast völligen Zerstörung des Leuko­
blastenapparates führen können, zu einer sogenannten AI e u k i e 
oder Am y e 1 i e, wo man eine hochgmdige Atrophie des gesamten 
Knochenmarks antrifft. Experimentell kann man Leukocyten­
schrwund durch Behandlung mit Röntgen- oder Radium- und Me­
sothoriumstrahlen erzeugen, oder durch Applikation wasserlöslicher 
radioaktiver Substanzen wie Thorium X und endlich durch Behand­
lung mit Benzol, einer sp.ezifisch leukotoxisch wirkenden Substanz. 
oder durch Toxine aus Typ·husbazillen. Auch bei Leukopenien 
findet man o.ft Plasmazellen (Reizungsformen) im Blute. 

Um das Verhalten des Blutbildes im Verlauf von Krankheiten 
übersichtlich darzusteUen, braucht man entweder ein Schema, wie 
es Seite 72 zeigt, oder man legt Kurven an. Speziell haben sioh 
Leukocytenkurven berwährt, welche in die Temperaturkurve ein­
getragen werden (siehe Fi1g. 18. Die Kurven entstammen einer 
Arbedt von K o t h e. Temperatur sohwarz, Puls ----. , Leuko­
cytenzahl schraffiert.). 

c) Leukämie. 
Im Gegensatz zur Leukocytose, die eine symptomatische, durch 

bekannte Reize hervorg·erufene Leukocytenvermehmng ist, die re-
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parabei ist und mit dem Aufhör·en der Reizeinwirkung schwindet, 
ist die Leukämie eine bisher unheilbare, ätiologisch noch ganz un­
klare, auf einer Erkrankung >der Blutbildungsorgane beruhende 
Leukocytenvermehrung, die stets zu einem tödlichen Ausgang führt. 
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Fig. 18. 

Bei der Leukocytose ist die Ueberproduktion von LeUkocyten nur 
eins der Krankheitssymptome, bei der Leukämie ist sie das Wesen 
der Krankheit selbst. Alles spricht dafür, daß die unbekannte Noxe 
in den Blutbildungsorganen selbst lokalisi-ert ist. 

Man unterscheidet jetzt ·eine lymphatische Leukämie, die auf 
Hyperplasie des Lymphadenoidgewebes beruht und vornehmlich in 
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generalisierten Lymphknotenschwellungen sich manifestiert, und 
eine myeloide Leukämie, die auf einer Hyp,erplasie des Myeloid­
gewebes und auf e·iner Erkrankung des Knochenmarks und einer 
starken Milzsohlwellung myeloider Struktur basiert. Be,tde Er­
krankungen können akut oder chronisch verlauf.en. 

d) Allgemeine Pathologie der Blutbildungsorgane. 
Es wurden bisher nur die morpholo·gisohen V eränderung·en be­

sprochen, die man bei ·Erkrankungen an den Formelementen des 
strömenden Blutes findet. Dieselben stehen aber in engstem g.ene­
tischen Konnex mit den Alte·rationen der bärnatopoetischen Organe, 
von deren Reaktion auf die einwirkend·en Schädlich:keiten sie zum 
größten Teil abhängen. Im aUgemeinen kann man sagen, daß alle 
die Zellert des Blutes schädigenden Momente auch die ZeHen der 
Blutbildungsorgane mit afnzieren. Das resultierende morphologische 
Blutbild beruht also zum Teil auf der Schädigung der Blutzellen im 
Blute selbst, zum Teil,auf der Art und Weise, wi-e dte Blutbildungs­
organe :attf di'e ·einwirkende Schädlichkeit re-agileren. 

Die anämischen Veränderungen der roten Blutkörperchen sind 
nur zum kleinen Teil Folgen einer Schädigung im Kreislauf se}bst. 
Hierher gehör.en die Quellungserschcinung.en, die man .gele~entlich 
bei Anämien beO!bachtet, und auf die Einwirkung des ge.genüber der 
Norm weniger salzr·eichen Plasmas zurückführt. Hierher ·gehören 
ferner die durch Abschnürung bewirkte Mikrocytenhi'Ldung bei Ver­
brennungen, die Schädigungen der Erythrocyten dur·ch Proto­
zoeninfektionen und Blutfarbstoffv•ergiftungen und die hämo.globin­
ämi'schen Innenkörper (Tafel IV, Fig. 4). 

Da.gegen beruhen alle anderen 'bekannten anämischen Ver­
änderungen, Polychromasie, das Auftreten kernhaltiger Roter, baso­
philer Punktier:ung, Jollykörperbildung, usw. darauf, daß die Blut­
bHdung im Knochenmark in patholog.i.scher Weise vor sich geht. 

Unter dem Einfluß anämischer Rei:ze beobachtet man nämlich 
eine schnell einsetzende starke Hyperaktivität des Knochenmarks, 
die sich makroskopisch .darin äußert, daß das Fettmark .in mehr 
oder weniger hohem Grade durch rotes Mark ersetzt wird. In 
den langen Röhrenknochen erfolgt diese Neubildung im allgemeinen 
so, daß sie an den proximalen Epiphysen beginnt und aHmählich 
gegen die distalen fortschreitet. Doch kommt daneben auch eine 
fl.eckweise Regeneration vor. An den ·kul'lzen Knochen kann man 
die ap.ämisch1e Reaktion besser mikros,kopisch ·erkennen, wobei 
man le,ioht eine V·er.minderong .des Fettes und eine Zunahme des 
roten Mankes feststellt. VorwLegend beruht die Regeneration des 
roten Markes bei Anämien auf einer Zunahme der kernhaltigen 
roten ZeUen, doch findet immer gleichzeiUg ·auch eine Vermehrung 
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der Leukocyten statt. Der besondere Reichtum an Erythroblasten 
ist jedenfalls das mikroskopische · K.ennzeichen des anämischen 
Markes. Bei schweren Anämien bleiben auch die Milz und die 
lymphatischen Apparate, die sonst keinen Anteil an der Erythro­
blastenbildung haben, nicht reaktionslos. Es kommt zur myeloiden 
Umwandlung derselben, zur Blutb)ldung in ihnen, indem sich in der 
Milzpulpa und im interfollikulären Gewebe der Lymphknoten echtes 
Myeloidgewebe entwickelt. In der MHzpulpa erfolgt offenbar di·e 
myeloide Umwandlung aus denjenigen Elementen, die eine positive 
Oxydasereaktion geben und dadurch schon in der normalen Milz 
sich als schlummernde Myeloid·zeUen erweisen, im interfollikulären 
Lymphknotengewebe wahrscheinlich aus periadventitiellen Ele­
menten. Auch i·n der Leber kann es zu einer myeloiden Umwand­
lung bei schweren Anämi•en kommen, die vorwiegend ihren Aus­
~ang von den Kapillarendothelien nimmt. 

Sehr selten ist bei Anämien ein gänzliches Ausbleiben der Blut­
regeneration im Knochenmark, noch seltener statt einer Reg·enera­
tion das Auftreten einer Knochenmarksatrophie. 

Die Erythrocytosen und die Erythrämie beruhen· gleichfalls auf 
einer starken BlutncubHdung im Knochenmark, das sich dabei g·e­
rade so in rotes Mark umwandelt wie bei Anämien. Doch vermißt 
man bei mikroskopischer Untersuchung stärkere Grade von Poi­
kilöcytose, Anisocytose und Polychromasie. Myeloide Umwand­
lung der anderen Blutbildungsorgane findet man bei diesen Zu­
ständen auch. 

Auch bei den neutrophiJ.en Leukocytosen f.indet man als Grund­
lag.e des ganz·en biologischen Vor·gang.es eine tlyperplasie im 
Knochenmark, die aber vorwiegend die weißen Blutzellen und ihre 
Vorstufen betrifft. Es findet im. leukocytotisch gereizten Knochen­
mark eine sehr lebhafte Proliferation aller farblosen Elemente statt, 
insbesond·ere eine vermehrte Neubildung granulierter Elemente aus 
ungekörnten und man sieht zahlreiche Mitosen in Myeloblasten und 
Mydocyten. Auch bei den Leukocytosen kommt myeloide Um­
Wa!ndlung der Milz, der Lymphknoten und der Leber vor. 

Bei der Eosinophilie sind die Gesamtveränderungen viel ge­
ringere, nur eine Vermehrung der Eosinophilen ist nachweisbar. 

Ueber die der Lymphocytose zu ·Grund·e liegenden Ver­
änderungen der Blutbildungsorgane, die höchstwahrscheinlich vor­
wiegend Milz und lymphatische Apparat~; betreffen, weiß man noch 
weni·g Positives, noch weniger über die anatomische Grundlage der 
Mononukleosen. 

Die Veränderungen der Blutbildungsorgane bei der Leukämie 
beruhen wie die der Leukocytose auf einer tlyperplasie des Leuko­
blastenapparates, d1e aber viel höhere Grade erreicht und sich nicht 

H. Hirsch fe I d, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 5 
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auf die etg.entlichen Blutbildungsorgane beschränkt, sondern außer 
der meist sehr stark befallenen Leber eigentlich kein Organ frei­
läßt. mese leukämischen Neubildungen, die man früher fiir Me­
tastasen hielt, erklärt man jetzt für autochthone Produkte. 

Wir finden bei der myeloiden Leukämie eine Hyperplasie does 
gesamten Myeloidgewebes im Organismus, des präformierten im 
Knochenmark und des latenten in allen ander·en Blutbildungs­
organen und im gesamten Bindegewebe des Organismus. Die 
stärksten Schwellungen weist gewöhndich die Milz auf. 

Bei der lymphatischen Leukämie haben wir eine Hyperplasie 
des gesamten Lymphadenoidgewebes, vorwiegend sind die Lymph­
knoten geschwollen. Aber auch Milz, Knochenmark, Leber und 
alle anderen Organe können Sitz ausgedehnter Neubildungen von 
Lymphadenoidgewebe werden. 

DieVeränderung·en des hänratopoetischenApparates beiAnämien. 
Leukocytosen und Leukämien sind die wichtigsten und häufigsten. 
Es kommen natürlich, wie wir im speziellen Teil noch näher .hören 
werden, aiUch zahlreiche andere Erkrankung·en desselben vor, wie 
echte Geschwülste, infektiöse Granulationsgeschwülste, entzündliche 
und eitrige Prozesse und manche andere Erkrankungen. Besonders 
in der Pathologi•e der Milz, der ein .eig.enes Kapit·el gewidmet wer­
den soll, spielen dieselben eine größere Rolle. 

Ein eig.enartig·es Phänomen sind di'e Knochenmark~ewebs­
embolien, bei denen sich ganze Zellaggregate, besonders auch 
Megakaryocyten, aus dem Mark loslösen und am häufigsten in den 
Lungenkapillaren stecken bleiben. Man hat sie namentlich bei 
Urämie und nach schweren Knochenbrüchen beobachtet und konnte 
sie experimentell durch intravenöse Injektion von Organbrei her­
vorrufen. Knochenmarkf.iesenzeUen allein haben einige Autoren 
bei jeder Leukocytose in den Lungenkapillaren gefunden, im strö­
menden Blute sind sie wiederholt bei myeJoischer Leukämie g.efun­
den worden. 

e) Die Rolle des Blutes bei der Entzündung. 
Bei der Entzündung spielt das Verhalten des Blutes und seiner 

körperlichen Elemente, besonders der Leukocyten, eine ausschla•g­
g·ebende Rolle. Die ersten Veränderungen, die man bei der Ent­
zündung sieht, bestehen in einer Hyperämie und einer Zunahme der 
Leukocyten in den erweiterten Gefäßen. Dann beginnt die Ex­
sudation, die zur Bildung eines entzündlichen Exsudates im Gewebe 
führt, und die mit einer Auswanderung der weißen Blutkörperchen 
verbunden ist. Nach den bekannten grundle·genden Versuchen 
C o h n h e i m s sollten nur die polymorphkernigen Leukocyten die 
Gefäßbahn verlassen, nach neuenen Untersuchungen und Fest-
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stellungen aber wandern auch Lymphocyten, wenn auch in ge­
ringen Mengen aus. Auch eosinophHe Zellen, ferner auch Mono­
cyten und Mastzellen können sich an der Exsudatbildung be­
teiHg·en. Die ausg.ewanderten Leukocyten bilden dann den Eiter. 
Die Eiterkörperehen sind zum größten Teil polymorphkernige, 
neutrophile Leukocyten, d~e sich allmählich immer mehr mit Fett­
körnchen und Glykogenschollen beladen. Außerdem findet man 
in ihnen, wenn es sich um eine bakt·erielle Infektion handelt, auch 
die betreffenden Mikroben. Die Leukocyten fressen aber auch Ge­
websbestandteile, wie Detritus und rote Blutkörperchen. Was die 
letzteren anbetrifft, so findet man sie fast bei allen einigermaßen 
starken Entzündungen, in besonders großer Menge bei den hämor­
rhagischen Entzündung.en. Nicht jede Entzündung schreitet bis zur 
eigentlichen Eiterbildung fort, die ausgewanderten Leukocyten 
können auch, wenn die Entzündung frühzeitig genug zurückgeht, in 
den ~lewebsspalten zerfallen und resorbiert .werden. 

Bei chronischen entzündlichen Proz·essen überw~egen schließ­
lich die Lymphocyten. Bei tuberkulösen Entzündungen findet man 
fast ausschließlich Lymphocyten im Exsudat. Eosinophile Zellen 
wandern in größer·en Mengen bei spezifisch auf sie chemotaktisch 
einwirkenden Reizen aus, z. B. beim Asthma bronchiale, bei der 
Trichinose. Man findet sie daher bei diesen Zuständen nicht nur 
im Blute v•ermehrt, sondern auch reichlich im Asthmasputum bzw. 
in .der Umgebung eingekapselter MuskeJtrichinen. Auch gibt es be­
stimmte Darmkatarrhe, bei denen eine starke Eeosinophilie des 
Darmschleimes beobachtet wird. Man findet ferner auffällig viel 
eosinophHe Zellen in Nasenpolypen, auch in Polypen anderer 
Schleimhäute, sowie bei manchen Karzinomen und Sarkomen. 

Aber nicht nur bei der entzündlichen Exsudation, sondern auch 
bei der entrundlichen Gewebsneubildung spielen die Leukocyten 
eine wichtige Rolle. Die entzündHeben Rundzelleninfiltrate ent­
stehen zwar zum Teil vielleicht aus ausgewanderten Lymphocyten, 
zum größeren Teil aber sicherlich aus den lfistioleukocyt•en, den 
R i b her t sehen kleinsten Lymphfollikeln, den Wanderzellen und 
den Klasmatocyten, den ruhenden Wanderzellen, sowie 'aus ·dien 
periadventitiellen Zellen M a r c h an d s. Auch eosinophile und 
Mastzellen können sich aus entsprechenden Histiocyt·en entwickeln. 

Sehr bemerkenswerte und häufige Element·e sind dann bei allen 
chronischen Entzündungen die sogenannten Plasmazellen, lympho­
cytenähnliche Rundzellen mit einem Radspe.ichenkern, der an 
fixierten Präparaten häufig vom umgebenden Protoplasma durch 
einen Hof getrennt ist, und deren Protoplasma die Elgensc.haft 
hat, sich nach der U n n a sehen Plasma.zelienfärbung intensiv blau 
mit polychromem Methylenblau zu färben und bei Anwendung des 

s• 
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U n n a- P a p p e n h e i m sehen Methylgrün-Pyroningemisches eine 
intensiv rote Färbung annimmt. Diese Plasmazellen, die in geringen 
Mengen auch in den normalen Blutbildungsorganen, besonders dem 
Knochenmark sowie auch ·im normalen Bindeg·ewebe vorkommen, 
entstehen zum Teil aus Lymphocyten, zum Teil aus Bindege,webs­
zellen. Im Knochenmark gibt es auch myeloblastische Plasmazellen. 

Der Leu:kocytengehalt entzündlicher Produkte, besonders der 
Leukocytengehalt des Schleims und der Flüssigkeiten der serösen 
Höhlen, zeigt bei verschiedenen Krankheiten gewisse charakte-· 
ristische Eigentümlichkeiten, die diagnostische Bedeutung besitzen 
( Cytodiagnose). 

Veränderungen der physikalisch-chemischen Beschaffenheit 
des Blutes bei Krankheiten. 

Die physikalisch-chemischen Veränderungen, welche das Blut 
bei Erkrankungen erleidet, sind mannigfachster Natur, aber noch 
lange nicht genügend untersucht. Weder sind alle Krankheiten nach 
dieser Richtung hin durchforscht, noch sind alle Bestandteile des 
Blutes auf ihre quantitativ·en Variationen bei Krankheiten bisher 
hinreichend studiert worden. Die Beziehungen der einzelnen Organe 
zu den verschiedenen Blutbestandteilen sind mannigfacher Natur. 
Erstens sezernieren einige Organe regelmäßig bestimmte Stoffe, die 
ins Blut übertreten, wie die Leber das Fibrinogen, die Nebennieren 
das Adrenalin. Zweit.ens haben gewisse Organe die Funktion, Stoff­
wechs·elprodukte weiter zu verarbeiten und die mit der Nahrung 
auiigenommenen und resorbierten Nährstoffe weiter abzubauen, 
drittens endlich können bei Erkrankungen viele Organe, besonders 
auch Neubildungen derselben, zur Produktion von Stoffen führen, 
die sonst dem Organismus fremd sind. Hieraus g.eht hervor, wie 
vielseitig die physikalisch-chemischen Veränderungen des Blutes als 
Transportweges a!J.er dieser Produkte bei Krankheitszuständen sein 
können. Die inneren Sekrete können in zu großer o.der in ungenügen­
der Menge ins Blut abgesondert werden, oder ganz fe·hlen. Durch un­
genügende Verarbeitung der Stoffwechselschlaoken kommt es zur 
Anhäufung derselben im Blillte, wodurch Störungen mannigfachster 
Art durch toxische Wirkungen ·auf bestimmte Organe ausgelöst wer­
den können, eine ungenügende Verarbeitung und ·e·tn unzureichender 
Abbau der resorbierten Nährstoffe muß gleichfalls zu funkt-ionellen 
Störungen und Ausfallserscheinungen führen und schließ.\ich müssen 
auch durch Störungen der chemischen Vorgänge in einz·elnen Or­
~anen gebildete körperfr.emde normalerweise im Blute nicht vor­
kommende Substanzen Giftwirkungen hervorbringen. Die große 
physiologisch - pathologische Bedeutung chemisch- physikalischer 



Chemisch-physi.kalische Blutveränderungen 69 

Blutanomalien, vor aUem alber ihr dia:gnostischer Wert, leuchtet da­
her ohne weiteres ein. 

Die häufigste und bekannteste Anomalie in der physikalisch-che­
mischen Zusammensetzung des Blutes betrifft das Hämoglobin. Bei 
Anämien ist die Hämoglobinmenge herabgesetzt, bei Polycythämien 
ist sie erhöht. Chemische Modifikationen des Blutfarbstoffes, das 
Auftreten von Methämog·lOibin, Hämatin und ander·en Hämoglobin­
derivaten wird vorwiegend bei Vergiftungen mit sogenannten Blut­
farbstoffgiften beobachtet, kommt aber geleg·entlich auch bei Organ­
erkrankungen aus anderen Ursachen, so bei Infektionskrankheiten 
Yor. Der Nachweis dieser Hämoglobinderivate erfolgt auf spektro­
skopischem Wege in dem mit Wasser ve11dünnten Blut. Bei Kohlen­
oxydvergiftung, die sich makroskopisch in einer auffallend hellroten 
Färbung des Blutes dokumentiert, findet man zunächst dieselben. 
Absorptionsstniifen wie beim Oxyhämoglobin. Nach Zusatz von 
Schwefelammonium aber bleiben diese beiden Streifen erhalten, 
während beim normalen Blut das Spektrum des reduzierten Hämo­
globins auftreten würde. Bei der Methämoglobinbildung, die inan 
besonders nach Vergiftungen mit · Kali chloricum, Pyrogallussäure, 
Pyrodin und anderen Stoffen beobachtet, erscheint ein Ab­
sorptionsstreifen in der Nähe der Lini·e F und ein anrde·r.er im Orange; 
nach Zusatz von Schwefelammonium erscheint das Spektrum des 
reduzierteiJ. Hämoglobins. Das SuUhämoglobin, das bei Schwefel­
wasserstoffvergiftung auftritt, ist gekennzeichnet durch .einen Ab­
sorptionsstreif·en in Rot zwischen den r r a u e n h o f e r sehen 
Linien C und D. Während uorma.lerweise der Blutfarbstoff an das 
Stroma der roten Blutkörp·erchen gebUjllden .ist, kann er unter 
pathologischen Verhältnissen teilweise auch in das Blutplasma 
übertreten, es kommt zur Hämoglobinämie. 

Was die Gase des Blutes anlangt, so ist hier die häufigste 
Anomalie, die beobachtet wird, eine Kohlensäureüberladung des 
Blutes, die bei Störung.en der Herz- und Atmungstätigkeit, sowie 
bei Verdünnung der atmosphärischen iLuft oder völligem Abschluß 
derselben auftritt. Durch Atmen in Räumen, die giftige Gase ent­
halten, wie Kohlenoxyd, Schwefelwasserstoff usw. können .auch diese 
in das Blut übertreten, und entweder direkt oder durch Beein­
trächtigung des Sauerstoffbindungsvermö:gens des Hämoglobins 
schädigend und oft den Tod herbeiiührend einwirken. 

Das sp·ezifische Gewicht des Blutes, das in erster Linie von 
der Zahl der roten Blutkörperchen abhängig ist, erleidet bei allen 
Anämien eine mehr oder weniger starke Herabsetzung, bei aUen 
Polycythämien eine 'Erhöhung. 

Der Wass-ergehalt des Blutes schwankt unter normalen physio­
logischen Verhältnissen nur in geringem Grade und kann z. B. 
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durch reichliche Wasser;zufuhr vorübergd1end steigen, durch langes 
Dursten und intensive Schwitzprozeduren vorübergehend sinken. 
Bei normaler Nierenfunktion wird aber im ersteren Pali das über­
schüssige Wasser sehr bald wieder ausgeschieden, im letzter·en 
Fall bei Bluteindickung dadurch sehr bald wieder wett •gemacht, 
daß aus den Wasserdepots des Organismus in den Geweben sehr 
schnell wieder Wasser ins Blut übertritt. 

Sehr häufig ist Hydrämie eine Begleiterscheinung von Anämien 
und Nierenerkrankung.en, besonders solchen, die mit Oedemen ein­
hergehen. Ebenso kommen bei Kompensationsstörungen der Kreis­
lauforgane Wasseransammlungen im Blute und in den Geweben vor. 

Eine Hydrämie kann aber nicht nur durch Wasserr.etention, san­
dem auch durch Abnahme der Eiweißkörper des Blutes, und zwar 
speziell des Blutserums entstehen. Diesen Vorgang findet man bei 
vielen kachektischen Zuständen, bei Anämien, chronischen In­
fektionskrankheiten, wie Tuberkulose und bösartigen Geschwülsten. 

Eine Konzentrationszunahme des Blutes, also eine Verminderung 
des Wassergehalts wird bei starken Plüssigkeitsverlusten durch d·en 
Darm, wie besonders bei Cholera, oder durch unstillbares Erbrechen 
und bei Störungen der Wasseraufnahme infolge von Pylorus- oder 
Oesophagusstenosen beobachtet. 

Die osmotische Konzentration des Blutes ist am häufigsten bei 
Nierenkrankheiten, sowie bei Kompensationsstörungen des Herzens 
gestört, und zwar im Sinne einer Erhöhung. Doch tritt dieselbe 
nicht bei jeder Insuffizienz der Nieren ein und ist nicht einmal bei 
Urämie ·eine regelmäßige Erscheinung, bei der man gewöhnlich 
aber die tiefsten Erniedrigungen des Gefrierpunktes antrifft. Im 
Fieber soll die Molekularkonzentration gewöhnlich normal bl.eiben. 

Was die einzelnen mineralischen Bestandteile des Blutes, ins­
besondere des Blutserums betrifft, also Kalium, Natrium, Kalk, Chlor, 
Magnesium und Phosphor, so kommen auch hier unter patho­
logischen Zuständen Abweichungen vor, über die man aber noch 
relativ wenig weiß. Am besten bekannt ist das Verhalten des 
Chlors. Am häufigsten hat man im Pieher eine Verarmung des 
Blutes an Chlor beobachtet. Durch Kochsalzeinschränkung kann 
man dem Blute einen beträchtlichen Teil seines Chlorgehalts ent­
ziehen. 

Noch weniger ist bekannt über das Verhalten der mineralischen 
Bestandteile der roten und weißen Blutkörperchen bei Krankheiten. 

Was das Verhältnis der Globuline zu den Albuminen im Blut­
serum betrifft, so ist dasselbe ein ziemlich konstantes. Man be­
zeichnet das Verhältnis der Albumine zu den Globulinen als den 
Eiweißquotienten des Blutserums und derselbe beträgt etwa 1,5. 
Bei Krankheiten erleidet diese Zahl mannigfache Modifikationen, 
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ohne daß es bisher möglich wäre, daraus irgendwelche Schlüsse 
zu ziehen. 

Erhebhohe Schwankungen zeigt derjenige Stickstoff des Blutes, 
der an nicht koagulable Eiweißkörper und andere stickstoffhaltige 
Verbindungen gebunden Ist, und den man als Reststickstoff be­
zeichnet. Iiierzu gehören die Albumasen, die Aminosäuren, Glyko­
koll, Harnstoff, Kreatin, Hippursäure und Ammoniak. Erhöhungen 
des Reststickstoffes, der normalerweise etva 5 bis 10 % des Ge­
samtstickstoffes beträgt, findet man häufig. Bei r·eichlicher N­
haltiger Nahrung, bei Nephritis und besonders bei Urämie, sowie 
bei Gicht ist dies in erster Linie der Fall. Bei Gicht findet man 
auß.erdem eine Vermehrung der Purinbasen und der Harnsäure. 
Eine Vermehrung des Blutzuckers, eine Hyperglykämie, findet man 
in erster Linie beim DiaJbetes mellitus. Eine Hyperglykämie findet 
man auch beim Fieber, nach Aderlässen, bei dyspnoischen Zu­
ständen, sowie nach parenteraler Eiweiß<zufuhr. 

Fett im Blute findet man stets auf der Höhe der Verdauung, 
alimentäre Lipämie. Im nüchternen Zustand findet man eine 
Lipämie beim Diabetes, besonders wenn gleichzeitig Azidose und 
Koma besteht. 

Unter pathologischen Zuständen treten auch abnorme Farb­
stoffe im Blute auf. Die Hämoglobinämie wurde bereits er­
wähnt. Bilirubin tritt beim Iktems ins Blut über, und wird 
auch beim sogenannten hämolytischen Ikterus gewöhnlich fest­
gestellt. Urobilin kommt bei Leberkrankheiten und bei abnormem 
Blutzerfall vor, besonders bei perniziöser Anämie, hämolytischem 
Ikterus und der Resorption von größeren Blutergüssen. 

Was die Fermente anlangt, so ist eine Herabsetzung der 
Katalasenmengen bei Anämien beobachtet worden. Eine Ver­
mehrung des proteolytischen Fermentes, das an di-e polymorph­
kernigen neutrophilen L·eukocyten gebunden ist, findet man bei 
starken Leukocytosen, besonders aber bei der myeloiden Leukämie. 
Von den Antifermenten ist am besten das Antitrypsin studiert 
worden, das bei vielen kachektischen Zuständen, besonders bei 
malignen Tumoren, aber auch in der Gravidität · in vermehrten 
Mengen beobachtet worden ist. 

Von großer Bedeutung und erst in den letzten Jahren näher 
studtert ist das Verhalten der versohi·edenen :Blutger.innungsfaktoren 
bei Krankheiten. Ein Mangel, bez,w. ein fehlen von Fibrinogen ist 
bisher nur bei der Phosphorvergiftung festgestellt worden, bei der 
eine schwere Schädigung der Leber, der Bildungsstätte dieses 
Körpers, stattfindet. Wo sonst Verlangsamung der Blutgerinnung 
beobachtet worden ist, scheint dieselbe !!Uf einer mangelhaften Se­
kretion der Thrombokinase zurückzuführen zu sein, die ein Sekre-
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tionsprodukt der Blutplättchen ist. Auch gibt es Affektionen, bei 
denen die Bildung der Plättchen herabgesetzt ist, sogenannte 
Thrombopenien. Inwieweit bei Krankheiten Anomalien des Kalk­
ge•haltes Gerinnungsstörungen veranlassen, ist noch nicht genauer 
festgestellt. 

Auf die Modifikationen, w~lche die Immunkörper des Blutserums 
bei Infektionskrankheiten erleiden, ist bereits bei Besprechung der 
biologischen :Eig.enschaften des Blutserums hingewiesen worden. 

Biologisch besond·ers interessant und wichtig sind die von 
Ab d e r haIden entdeckten Abwehrfermente des Bluts·erums, dile 
nicht nur bei par,enteraler Zufuhr körperfremder Stoffe entstehen, 
sondern auch bei Organkrankheiten auftreten. So findet man bei 
SchHddrüs-enaffektionen Abwehrfermente, die Schilddrüsensubstanz 
abbauen, bei Gehirnkrankheiten Permente gegen Gehimsubstanz, 
bei Gareinomen f,ermente, die nur Carcinomei,weiß angreifen. In 
der Schwangerschaft treten im Blute Abwehrfermente gegen 
Placentaeiweiß auf. 

Sch.ema z.ur fortlaufenden Eintragung des Blut­
befundes. 

I Datum I Datum I Datum I Datum 

Therapie . . . . . . . . . . . . . .,. .. . .. . . . . . . .. . . . . . ........ / ........ . 
Hämoglobin . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ....... . 
Rote Blutkörperchen. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ....... . 
Färbeindex . . . . . . . . . . . . . · . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ....... . 
Normoblasten . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ....... . 
Megaloblasten. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ....... . 

Weiße Blutkörperchen . . . . . . . 
Neutrophile polymorphkernige 

Leukocyten . . . . . . . . . . . . 
Eosinophile Zellen . . . . . 
Kleine Lymphocyten . . . . . . . . 
Große Lymphocyten . . . . . . . . 
Monocyten ............. . 
Mastzellen . . . . . . . . . . . . . . 
Neutrophile Myelocyten . . . . . . 
Eosinophile Myelocyten . . . . . . 
Mastmyelocyten . . . . . . . . . . . 
Myeloblasten . . . . . . . . . . . . . 
Reizungsformen . . . . . . . . . . . 

......... ! ........ . . ................ . 



II. Spezieller Teil. 

A. Die Anämien. 
a) Einleitung. 

Das morphologische Blutbild der Anämien ist abhängig vom 
Regenerationstypus der roten Blutkörp.erchen im Knochenmark. 
Man unterscheidet, wie bereits an anderer Stelle erwähnt, Anämien 
mit normoblastischem und Anämien .mit megaloblastischem Reg.ene­
rationstypus und drittens Anämien ohne Regeneration oder 
aplastische Anämien. 

Der normoblastische Typus ist der~ gewöhnliche und häufigste. 
Nach ihm erfolgt auch beim gesunden Menschen die Neubildung 
des Blutes. Es werden im Knochenmark lediglich die schon be­
schriebenen Normoblasten g,ebildet, aus denen dann g·ewöhnliche 
oder anämische Erythrocyten hervorgehen. Die Anärnien mit normo­
blastischern Regenerationstytms nennt man auch einfache An­
ä m i e n. 

Bei einer anderen großen Gruppe von Anämi-en, deren wich­
tigst.er Repräsentant di•e Bier m er sehe kryptogenetische, per­
niziöse Anämie ist, erfolgt die Regeneration nach dem megalo­
blastischen Typus, der zur Bildung abnorm ·großer und abnorm 
hämoglobinreicher Erythrocyten führt. Daher die Bezeichnung 
"hyperchrome Anärnien". Während die Ursache der Bier m er­
schen perniziösen Anämie unbekannt ist, gibt es auch sympto­
matische perniziöse Anämien bekannter Aetiologie, die in allen 
Fällen eine toxische ist; hierher gehören: die pern\ziöse Anämie der 
Schwangerschaft, die syphilitische perniziöse Anämie, die Bothrio­
zephalusanämie, manche FäUe von Anaemia pseudoleucaemica irr­
fanturn und manche schweren Anämien beim hämolytischen Ikterus, 
sowie manche Karzinomanämi•en, sehr selten auch schwere Malaria­
und Bleianämien. Das Geme-insame aUer dieser Fälte ist also di·e 
toxische bezw. toxisch-infektiöSe Aetiologie, die man deshalb auch 
für die B i e r m e r sehe Form supponiert. Bei den perniziösen An­
ämien besteht neben der abweichenden Form des Regenerations­
typus auch ein stark erhöhter Blutzerfall. Sicherlich ist aber die 
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Störung der Blutneubildung die primäre Anomalie. Denn der hämo­
lytische Ikterus besonders zeigt, daß Anämien mit dem stärksten 
Blutzerfall keineswegs den morphologischen Charakter der per­
niziösen hyperchromen Form zu zei1gen brauchen. 

Bei der sogenannten aplastischen ode.r aregeneratorischen (an­
hämatopoetischen) Anämie ist der Typus der Erythrocytenneu­
bildung, solange eine solche überhaupt stattfindet, der normo­
blastische, wenn sie nicht gerade als Endstadium einer perniziösen 
Anämie auftritt. 

1. D a s B 1 u t b i 1 d b e i d e n e i n f a c h e n A n ä m i e n. 
Das Blutbild lbei den hypochromen oder einfachen Anämten ist 

dadurch ausgezeichnet, daß der Färbeindex 1 oder kleiner als 1 ist. 
Die Re·generation des Blutes erfolgt nach dem normoblastisohen 
Typus, daher haben die Erythrocyten entweder einen normalen 
oder einen herabgesetzten Hämoglobingehalt Außerdem findet man 
aber noch eine ganze Reihe besgnderer Veränderungen an den roten 
Blutkörperchen. Eini•g.e derse:Lben können von .ganz normaler Be­
schaffenheit sein; je schwerer aber die Anämie ist, desto größer ist 
die Zahl der pathologischen Formen. 

Folgende Erythrocytentypen werden bei einfachen Anämien be­
obachtet (Tafel II, Fig. 20---23, und Tafel IV, Fig. 1-3): 

1. Abnorm kleine und abnorm große Erythrocyten, auch 
Mikrocyten und Makrocyten genannt. Zum Teil sind diese Größen­
unterschiede - man spricht von Anisocytos'e - dadurah bedingt, 
daß infolge der vielfach überstürzten Neubildung Abweichungen im 
Wachstum der MutterzeHen vorkommen, so daß zum Teil noch 
nicht genügend herangewachsene Normoblasten bereits entkernt 
werden, und· andererseits erst eine Entkernung der Normoblasten 
eintritt, wenn s.ie ~bereits eine das normale Maß übersteigende Größe 
erreicht haben. Man nimmt aber an, daß viele Makrocyten auch 
durch Quellung in dem wasserreichen Serum mancher Anämien 
entstehen, und manche Mikrocyten durch Zerfall normal großer 
Elemente. 

2. PotkHocyten. - Diese Zellen haben nicht die runden Kon­
turen der normalen Erythrocyten, sondern ovale, elliptische, birnen­
förmige und andere Gestalten. 

3. Abnorm hämoglobinarme Erythrocyten. - Gewöhnlich 
zei,gen dieselben die sogenannten Ring- oder Pessarformen. 
Infolge ihrer Hämoglobinanmut wird ihr zentraler Teil in 
weiterem Umfange .durchsichtig und das Hämoglobin ist nur dort 
deutlich zu erkennen, wo es in dickster Schicht liegt. 

4. Polychromatophile Erythrocyten. - Mit diesem Namen 
be,~eichnet man solohe Formen roter Blutkörp.erchen, die in 
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den üblichen Farbgemischen einen bläulichen Farbenton an­
nehmen. Sie stammen von solchen formen jüngerer Nm·mo­
blasten ab, die gleichfalls noch polychromatop.h.il sind. Sie 
sind also ein Symptom überstürzter Reifung und Zeichen einer leb­
haften Regeneration. Manche Autoren nehmen aber auch an, daß 
Polychromasie auf deg.enerativer Basis entstehen kann. 

5. Basophil punktierte Erythrocyten. - Es sind das rote 
Blutkörperchen, die bei Färbung in den übliohen Farbgemischen 
an Trockenpräparaten eine feine blaue bis blauschwarze 
Körnelung aufweisen, die von den meisten Autor•en jetzt auf 
Kernzerfall zurückgeführt w1ru. Auch sie ist ein Zeichen be­
schleunigter Regeneration. Diese karyogene Körnelung an Trocken­
präparaten ist nicht zu v•erwechseln mit der körnig - fädigen 
Substanz, welche man bei supra vitaler Färb11ng feuchter Blut­
präparate mit basischen Farbstoffen in vielen Erythrocyten bei 
Anämien Undet. Man nimmt vielmehr an, daß diese Substantia 
granulo-filamentosa mit der Polychromasie identisch ist, als deren 
vitalfärbbare Erscheinungsform sie ang·esehen wird. 

6. Kemhaltige rote Elemente, und zwar ausschließlich Normo­
blasten. 

7. Erythrocyten mit Kernrestcn, sogenannten Jollykörpern, meist 
nur in der Einzahl vorhandenen kleinen kugelförmigen Gebilden, 
die gewöhnlich im Zentrum od·er dicht daneben liegen, und bei 
Oierosafärbungen meist rötlich gefärbt sind. Sie bilden einen im 
allgemeinen recht seltenen Befund. 

8. Noch seltener sind bei einfachen Anämien Zellen mit Cabot­
schen Ringen, die man als Kernwandreste deutet. 

Das numerische Verhältnis aller dieser soeben beschriebenen 
pathologischen Erythrocytenformen schwankt außerordentlich. Am 
seltensten findet .man kemhaltig•e Elemente und Zellen mit Pro­
dukten des Kernzerfalls. Häufig·er treten dieselben bei besonders 
lebhafter Regeneration auf. Sie pflegen aber nur in schwer·eren 
Fällen in den Kreislauf überzutreten, während sich in den leichteren 
Fällen die Regeneration vollzi·eht, ohne daß diese seltenen Gäste im 
Kreislauf erscheinen. Die ersten Stadien der Reifung gehen dann 
eben im Knochenmark selbst vor sich. 

Auch die Leukocyten pfl.egen in schwer·en Fällen von Anämien 
nicht unbeteiligt zu ble·i.Jben. Bei lebhafter -Regeneration beobachtet 
man neutrophile Leukocytose ·CJV·entu.ell mit ve·reinzelten Myelocyt·en, 
währ·end in FäHen mit dani·ederliegender Knochenmarkstätigkeit 
ohne Neigung zur 'Regeneration auch relativ·e Lymphocytose even­
tuell mit Leukopenie angetroffen wird. Letztere ist also immer 
ein Zeichen von schlechter prognostischer Bedeutung. Die Blut­
plättchen pf}eg'en bei einfachen Anämien mit lebhafter Regeneration 
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vermehrt zu sein, während sie in Fällen mit ausbleibender Re­
generation vermindert sein können. 

2. D a s B I u t b i I d d e r h y p e r c h r o m e n p e r n 1 z 1 o s e n 
An ä m i e n (Tafel II, Fi·g. 24-34, Tafel IV, Fig. 5 u. 6). 

Bei den hyperohromen perniziösen Anämi·en ist der Färbeindex 
größer als 1, weil die einzelnen roten Blutkörperchen abnorm 
hämoglobinreich und :1bnorm groß sind. Man nennt diese abnorm 
großen und abnorm hämoglobinreichen Erythrocyten Megalocyten. 
Beobachtet man si~e im frischen Präparat, so haben sie aUe eine 
Delle, während dieselbe in Abstrichpräparaten oft nicht sichtbar 
ist. Von einigen Autoren wird diesen großen Erythrocyten eine 
träge amöboide Beweglichkeit zugesprochen. Daneben findet man 
bei jeder hyperchromen Anämie auch kernhaltige Rote, und zwar 
sowohl Megaloblasten wie Normoblasten. Die Megaloblasten haben 
ein polychromatophiles Protoplasma und einen großen zart­
strukturierten Kern, die Normoblasten dagegen, die auch fehlen 
können, einen grobbalkigen, bisweHen aber auch eirien ganz 
strukturlosen pyknotischen Kern. Sehr häufig sind Kernsprossungen 
und Kernzcrfall. O.efter als bei einfachen Anämien trifft man 
Erythrocyten mit Jollykörpern, mit Cabotschen Ringen und mit 
basophiler PunkÜerung. Die Anisocytose ist außerordentlich stark 
ausgesprochen, da die Größenunterschiede sehr erheblich sind und 
auch die Poikilocytose ist deutlich. Auch manche Megalocyten sind 
Poikilocyten. Polychroma.sie ist r.egelmäßig vorhanden. Es werden 
iilberhaupt die stärksten Grade ders,elben bei den P·ern~ziösen An­
ämien gefunden; manche derartig,e Zellen erscheinen fast rein blau 
und scheinen gar kein fib mehr zu besitzen. Die Zahl der Megalo­
blasten ist bei vielen perniziösen Anämien eine sehr spärliche und 
manchmal fehlen sie im strömenden Blute eine Zeitlang völlig. Für 
die Diagnose genügen vollständig die abnorm hämoglobinreichen 
Megalocyten; der Nachweis von Megaloblasten ist kein absolutes 
Postulat für die Diagnose, wenn er auch meistens gelingt. 

Die Blutplättchen sind bei den perniziösen Anämien gewöhnlich 
stark vermindert. 

Es besteht so gut wie immer, besonders in schweren fällen, 
eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose. Die Eosinophilen 
fehlen häufig völlig. Ein Ansteigen der Leukocytenzahl mit Zu­
nahme der polymorphkernigen Neutrophilen, Wiederauftreten von 
Eosinophilen und Rückgang der Lymphocyten ist prognostisch 
günstig und beweist eine allmähliche Rückkehr der Blutbildung zum 
normalen oder annähernd normalen Regenerationstypus. 
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3. D a s B I u t b i I d b e i d e r a p I a s t i s c h e n A n ä m i e. 
Bei der aplastischen Anämie findet man ge,wöhnlich annähernd 

normale rote Blutkörperchen trotz starker Herabsetzung der Zahl. 
Der Färbeindex ist gleich 1 oder kieiner a.Is 1, größer als 1 nur 
in den fällen, die als Endstadium einer perniziösen Anämie auf­
zufassen sind. Anisocytose und Poikilocytose sind g.ewöhnlich nur 
angedeutet, kemhaltige Elemente f.ehlen ganz, ebenso basophile 
Punktierung und Polychromasie. 

Die Zahl der Blutplättchen ist stark herabgesetzt, desgleichen 
die Leukocytenzahl, die im Endstadium bis auf wenige Hundert 
sinken kann. Dabei best·eht eine sehr starke relative Lymphocytose, 
die bis zu 90 % betragen kann und gewöhnlich völliges Fehlen der 
eosinophilen Elemente. 

b) Klinik der verschiedenen Formen der Anämie. 
I. Einfache Anämien (hypochrome Anämien). 

1. Die Blutungsanämien. 
Die posthämorrhagischen oder Blutungsanämien entstehen so­

wohl durch Blutung nach außen, wie durch innere Blutungen. Die 
nach außen erfolgenden Blutungen sind natürlich leicht zu erkennen, 
dagegen macht es oft große Schwierigkeiten, den Nachweis einer 
inneren Blutung zu führen. Die äußeren Blutungen haben immer 
ihre Ursachen in einem erheblichen Trauma, während die inneren 
Blutung.en meistens durch pathologische Prozesse hervorgerufen 
werden, geJ.egentlich aber auch traumatischer Natur sein können. 

Die häufigste form der inneren Blutungen, die zu ·erheblicheren 
Graden von Anämie führen, sind zweifellos die Blutungen aus den 
weiblichen Genitalien, wie sie .gelegentlich von Aborten und Ge­
burten vorkommen. Ihre Erkennung ist selbstverständlich leicht 
und ihre Bekämpfung erfolgt nach bekannten Grundsätzen. Dia­
gnostisch schwieriger sind die oft recht erheblichen Blutungen und 
akuten Anämien, die durch eine geplatzte Extrauteringravidität ent­
stehen. 

In zweiter Linie kommen Magenblutungen in frage, deren Ur­
sache gewöhnlich ein Ulcus ventriculi ist. Hier wird das Blut ent­
weder erbrochen, oder in großen Massen und von pechschwarzer 
Farbe mit dem Stuhl enHeert. Iiämorrhoidalblutungen, sowie Nieren­
und Blasenblutungen führen kaum jemals zu einer akuten Anämie. 
Dagegen können Nasenblutungen auf Grund einer hämorrhagischen 
Diathese, eines Traumas oder eines operativen Eingriffs sehr leioht 
zu einer akuten Anämie führen. ferner ist daran zu denken, daß 
bei Hämophilen Blutungen aus allen möglichen Organen sehr profus 
werden können. 
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In allen eben genannten Fällen handelt es sich um akute An­
ämi.en. Der Mensch kann ungefähr die Hälifte bis zu zwei Drittel 
se•ines Blutes verlieren; erst ein größerer Blut•verlust führt schnell 
zum Tode. Die Symptome solcher akuten Anämien, Schwindel und 
Ohnmachtsgefü:hl, Kollaps sind al,lgemein bekannt. 

Im Blute findet sehr ba1d nach dem Blutverlust ein sehr starker 
Uebertritt von Gewebsflüssigkeit in den Kreislauf statt, so daß das 
Blut stark verdünnt wird. In der allerersten Ze.it nach einer 
schweren Blutung findet man, abges·ehen von quantitativen Ver­
änderungen, keine Abweichung.en im Blutbilde. Erst wenn nach 
kürzer·er oder längerer Zeit die Re·generation einsetzt, konstatiert 
man das Auftreten pathologischer Erythrocytenformen, wie sie 
oben geschildert sind. Gewöhnlich tritt auch alsbald nach der 
Blutung eine neutrophile Leukocytose auf, die allmählich wieder 
abklingt. Die Dauer der Re·generation richtet sich nach der Schwere 
des Blutverlustes und den individuellen Eigentümlichkeiten des 
Organismus, sowi·e den therapeutischen Maßnahmen. Was letztere 
anbetrifft, so kommt in erster Linie die schleuni-g·e Stillung der 
Blutung in Frag·e, die !Vorwiegend nach chirurgischen Grundsätzen 
erfolgen muß. In zweiter Linie gilt es, die schwer·en Allgemein­
erscheinungen, insbesonder·e die gewöhnlich auftretende Herz­
schwäche zu bekämpfen. Bei sehr schweren Blutverlusten mit be­
drohlichen Erscheinungen von Seiten d1es Herzens soll man zuerst 
versuchen, duroh Infusion von Kochsalzlösung das Gefäßsystem an­
zufüllen. Dann muß man ·durch kardiatonische Mittel die Herz­
tätigkeit kräftigen. In sehr schweren Fällen sind auch Bluttrans­
fusionen mit Erfolg versucht worden. Nach Beseitigung der Lebens­
gefahr gilt es dann, die Blutregeneration zu beschleunigen. Neben 
einer guten Ernährung spielt hier von medikamentösen Mitteln in 
erster Linie das Eisen eine wichtige Rolle, das in solchen Fällen, 
die trotzdem nicht genügend schnell reagieren, mit Arsen zu kom­
binieren ist. 

Größ.ere diagnostische Schwierigkeiten bieten die kleinen aber 
chronischen Blutverluste, die bei Erkrankungen innerer Organe vor­
kommen und zu allerschwersten Anämien führen können. Vornehm­
lich sind es chronische Blutungen aus Mag;en- und Darmgeschwüren, 
bis.weilen karzinomatöser Natur, manchmal aber auch Hämorrhoidal­
blutungen, di1e als Ursache des Leidens anzusehen sind. Da in 
solchen Fällen manchmal lokale Symptome vollständig fehlen, und 
der Stuhl nicht blutig aussieht, kann man nur durch subtilste Stuhl­
untersuchungen auf okkultes Blut mit Hilfe der modernen Methoden 
zum Ziele gelangen. In keinem Fall ätiologisch unklarer chronischer 
Anämien soll man sorgfältige und lange fortg.es.etzte Untersuchungen 
auf okkultes Blut im Stuhl versäumen. 
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Zu diesen Blutungsanämien gehört auch diejenige :Form, welche 
durch einen blutsaugenden Eingeweidewurm, Anchylostomum 
duodenale, hervorgerufen wird, der vornehmlich in Bergwerken und 
bei Tunnelbauten endemisch vorzukommen pflegt, gelegentlich auch 
verschleppt wird und bis.weilen zu allerschwerster Anämie führen 
kann. Der Wurm s'elbst wie die Eier sind im Stuhl leicht zu er­
kennen. Im Blute :findet man in solahen FäHen sehr häufig eine 
starke Eosinophilie. Oeleg·entlich sollen noch andere Eing.eweide­
würmer zu schweren Anämien :liühren können. Bei der Behandlung 
dieser chronischen Blutungsanämien muß man natürlich in 'erster 
Linie bestrebt sein, die Ursachen zu beseitigen, also Magendarm­
geschwüre, sOlWeit es möglich ist, durch geeignete Behandlung zur 
Heilung bring.en, Iiämorrhoiden beseitig·en und Eing.eweidewürmer 
abtreiben. Nachdem dies geschehen, soll man erst mit der Eisen­
oder Arsentherapie beginnen. 

2. Anämien bei· und nach Infektionskrankheiten. 
Im Verlauf.e von akuten lnfe,ktionskrankheiten kommt es wegen 

der meist kurzen Dauer derselben nur selten zu nennenswerten 
Graden von Anämien. Nur bei den länger dauernden Formen, so 
namentlich beim Typhus, erreicht die Anämie häufiger erhebliche 
Grade. Gewöhnlich aber treten die Anämien bei akuten Infe·ktions­
krankheiten ·erst nach Aufhören des Fiebers ein. Die Schwere der 
Anämie richtet sich im allgemeinen nach der Schwere der Infektion 
und den vorhanden gewesenen Störungen des AUg.emeinlbefindens, 
die ja im allgemeinen mit der Dauer des Fiebers parallel gehen. 

Auß.er dem Typhus sind es besonders langdauernde Eite-rungen, 
vor allen Dingen aber septische Erkrankungen, die zu oft recht 
schweren Anämien führen können. Auch nach dem Ablauf von 
akutem Gelenkrheumatismus <entwickeln sich häufiger Anämien. In 
erster Linie ist es wohl ein erhöhter Zerfall der roten Blut­
körperchen, bedingt durch die Stoffwechselpro.dukte der Bakterien, 
in welchem die Ursache ffir die Entstehung der Anämien zu suchen 
ist. Vielleicht spielt aber daneben auch ·eine direkte schädliche Be­
einflussung der Neubildung des Blutes ·eine Rolle. Die Anämien 
nach Malaria sind auf direkten Blutkörperchenzerfall durch die zell­
schmarotzenden Plasmodien zurückzuführen. 

Bei allen Infektionskrankheiten findet man neben der Anämie 
auch noch sehr typische Veränderungen der Leukocyten, über 
\velclw noch bei Besprechung der Blutveränderungen bei den 
einzelnen Krankheiten genauer·es mitgeteilt werden wird. 

Im allgemeinen ist die Prognose der .infektiösen Anämien eine 
günstige, zumal sie nur selten schwerere Grade erreichen. Ihre Be-
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handJung unterscheidet sich in keiner Weise von der der Blutungs­
anämien. 

Eine regelmäßige Erscheinung sind anämische Blutverände­
rungen bei den chronischen Infektionskrankheiten. Bei Syphilis er­
reichen ste selten höhere Grade. Bei Tuberkulose dageg.en sind sie 
auch ohne •eintretende Komplikationen, wie Blutungen, oft recht er­
heblich, ebenso bei chronischer Malaria. 

3. Die Blutgiftanämien. 
Auch durch Einwirkung ausgesprochener Blutgifte können An­

ämien entstehen. Entweder sind es gewerbliche Vergiftungen, die 
hier eine ·Rolle spielen, oder die betreffenden Substanzen kommen 
durch unzweckmäßig hergestellte Nahrung oder durch Nahrungs­
mittelkonserven in den Körper, oder sie werden in selbst­
mörderischer Absicht ein,genommen. Was die gewerblichen Ver­
giftungen anlangt, so spielen hier besonders Blei, Quecksilber und 
Arsenik . eine Rolle. Bleivergiftungen kommen besonders häufig 
bei Malern, die Bietweiß verarbeiten, und bei Schriftsetzern, die .blei­
haltige Typ.en benutzen, vor. Quec.ksilberv·ergiftungen beobachtet 
man in Spiegelfabriken, Arsenikvergiftungen bei Arbeitern, die 
arsenikhaltige Farben hersteUen. Da Arsen immer noch vielfach 
für Parben benutzt wird, die bei Tapeten V·erwendwng finden, können 
Arsenvergiftungen auch bei Personen entstehen, die Zimmer be­
wohnen, in denen derartige Tapeten vorhanden sind. Die Zer­
setzung des in den Tapeten enthaltenen Arsens, die zur Bildung 
des flüchtigen Arsenwasserstoffes führt, bewirkt in solchen Fällen 
die Vergiftung. Blei und Arsenik sind auch gelegentlich in mensch­
lichen Nahrungsmitteln gefunden worden, die in Gefäßen zubereitet 
worden waren, deren Glasur diese Substanzen enthielt. Kali chlo­
ricum, das ja heute noch viel zum Gurgeln benutzt wird, und früher 
auch bisweilen innerlich verabreicht wurde, ist wiederholt auf di.ese 
\V eise in zu großen Mengen in den menschlichen Körper gekommen. 
Von anderen Blutgiften hat man Pyrodin und Pyrogallussäure viel­
fach bei Hautkrankheiten auf zu große Flächen appliziert, so daß es 
in erheblichen Mengen resorbiert wurde und zu schweren Störungen 
geführt hat. 

Nach der Art ihrer Wirkung auf das Blut kann man die Blut­
gifte in drei große Gruppen teilen. Blei, Arsen, Kupfer und Zinn 
gehören zur ersten derselben; man hat diese Körper plasmotrope 
Gifte genannt, weil man annimmt, daß sie das Protoplasma der 
Erythrocyten schädig.en, ohne den Blutfarbstoff selbst zu alterieren. 
Die zweite große Gruppe, zu denen Kali chloricum, Pyrodin, Pyro­
gallussäure, Nitrobenzol, Maretin, Schwefelwasserstoff g·ehören, 
nennt man Blutfarbstoffgifte, weil sie das tlämoglobirt selbst ehe-



Blutgiftanämien 81 

misch umwandeln. Außerdem ,wirken dieselben hämolytisch, da 
man bei ihnen einen Uebertritt des veränderten Blutfarbstoffes in 
das Plasma beobachtet. Eine dritte Gruppe von Giften endlich, 
zu denen Arsenrwasserstoff, das Morchelgift, das Schlangengift, das 
Saponin gehören, wirken rein hämolytisch, ohne den Chemismus des 
Hämoglobins zu alterieren. Sie werden im nächsten Kapitel ge­
sondert besprochen werden. 

Die .durch Blei, Ars.en und di•e anderen .genannten Schwermetalle 
entstehenc1en Anämien führen zu dem Bilde einer mittleren oder 
schweren einfachen hypochromen Anämie. Die Bleianämie, die 
häufigste und am besten gekannte Form, ist durch das Auftreten 
besonders zahlreicher basophil punktierter roter Blutkörperchen 
ausgez·eichnet (Tafel II, Fig. 21). liie·r tritt sogar die basophile 
Punktierung mitunter als Frühsymptom auf, noch bevor eine An­
ämie nachweisbar ist. 

Fig. 19. Fig. 20. 

Die Blutfarbstoffgifte, Nitrobenzol, Maretin, Anilin, Pyrodin, 
Pyrogallussäure, Kali chloricum bilden aus Hämoglobin Methämo­
globin, das ein vom Iiämoglobin verschiedenes Spektrum hat. Auch 
verleiht die Methämoglobinbildung dem Blut eine bräunliche Farbe. 
Außerdem kommt es bei diesen Blutgiften zu einem Uebertritt von 
Methämoglobin in das Serum, also zu einer richtigen Hämolyse. In­
folgedessen wird auch das Methämoglobin mit dem Urin aus­
geschieden. Eine sehr charakteristische morphologische Ver­
änderung der roten Blutkörperchen in di·esen Fällen ist die Bildung 
des sogenannten hämo.globinämischen Innenkörpers, kleiner kugel­
förmig.er, ·gefärbter, im Zentrum der roten Blutkörperchen oder dicht 
neben denselben lieg•ender kleiner Kügelchen, die schließlich aus den 
roten Blutkörperchen austreten. Außerdem sieht man, wie die roten 
Blutz.ellen ihre Farbe m ehr und mehr verlier.en und zu blassen, 
kaum noch farbstoffhaltigen Gebilden werden (Taf.el IV, f'ig. 4). In­
folge des reichlichen Zerfalls von Erythrocyten im Blute sDlcher 
Pälle findet man auch eine r•eichliche Erythrophagocytose, sowohl 
an den polymorphkernigen Leukocyten, wie den Monocyten (Fig. lY 
und 20). Auch beobachtet man vielfach ZerfaJ,l polymorphkerniger 
Leukocyten in sogenannte Pseudolymphocyten. 

Durch Einwirkung von Schwefelwasserstoff entsteht nicht Met­
hämoglobin, sondern Sulrfhämoglobin. Durch E inatmung von Kohlen-

H. Hirsch f e I d, Lehrbuch der Blutkrankheiten. G 
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oxyd entsteht Kohlenoxydhämoglobin, aber ohne sonstige morpho­
logische Veränderung der roten Blutkörperchen und meist auch ohne 
Ausbildung von Anämie. Zu den Blutfarbstoffgiften gehört schließ­
lich auch noch die Blausäure, welche die Fähigkeit des liämoglobins 
zur Sauerstoffaufnahme zerstört, aber auch weder morphologische 
Veränderungen, noch Anämien hervorzurufen pflegt. 

Bei der Therapie aller dieser Anämien kommt es in erster Linie 
darauf an, die einwirkenden Schädlichkeiten zu beseitigen, also 
z. B. bei gewerblichen Vergiftungen die Arbeiter aus dem betreffen­
den Betrieb zu entfernen. Bei den Blutfarbstoffgiften kann man 
unter Umständen bei sehr akuten Vergiftung•en durch Aderlässe und 
nachfolgende Infusion von Kochsalzlösung einen Teil des unbrauch­
bar gewordenen Blutes entfernen. In diesen Fällen, in denen ein 
großer Teil des Hämoglobins außer Funktion gesetzt ist, hat man 
auch Sauerstoffatmung empfohlen und Transfusionen vorgeschlagen. 
Im übrigen ist die Therapie die gleiche, wie bei den anderen ein­
fachen Anämien. 

4• Hämolytische Anämien. 
a) S y m p t o m a t i s c h e h ä m o I y ti s c 1h e An ä m i e n. 
Es wurde bereits erwähnt, daß es symptomatische hämolytische 

Anämien gibt. Di·e bekannteste derselben ist das Schwarzwasser­
fieber, das man vielfach bei solchen alten Malariafällen beobachtet, 
die viel mit Chinin behandelt worden sind. Man nimmt an, daß in 
solchen Fällen unter der kombinierten Einwirkung des Malariagiftes 
und des Chinins ein Autohämolysin entstanden ist. 

Auch nach Vergiftungen mit Arsenwass.erstoff, sowie nach dem 
Genuß von Morcheln, einige Male nach Einnahme von Extractum 
filicis maris, femer nach Bluttransfusionen besonders mit artfremdem 
Blut hat man Hämoglobinurie und Hämoglobinämie beobachtet und 
im Anschluß daran sich anämische Zustände entwickeln sehen. Ex­
perimentell kann man beim Tier durch Vergiftung mit Saponin und 
Schlangengiften eine hämolytische Anämie hervorrufen. Auch 
durch Verbrennungen entsteht liämolyse, was sowohl heim Men­
schen, wie im Tierexperiment beobachtet worden ist. Es findet 
dabei unter der Einwirkung der liitz,e ein starker Zerfall der roten 
Blutkörperchen statt, von denen sich zahlreiche kleinste hämo­
globinhaltige Partikelehen loS!lösen, wobei auch Blut!ar.bstoff ins 
Blutplasma übertritt. 

b) D i e p a r o x y s m a I e H ä m o g I ob in ä m i e. 
Unbekannter Aetiologie ist die paroxysmale liämoglobinämie, die 

vorzugsweise, aber nicht immer, bei alten Luetikern mit positiver 
W a s s e r m a n n scher Reaktion angetroffen wird. Solche Indivi-
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duen erkranken häufiger, besonders unter dem Einfluß von Er­
kältungen und Ueberanstrengungen, unter den Zeichen allgemeiner 
Schwäche und Prostration mit blutigem Urin. Wie eine Unter­
suchung des Blutes ergibt, besteht eine liämoglobinämie. Bei Bett­
ruhe verschwind·et g•ewöhnlich der Anfall im Laufe einiger Tage. 
Je nach der Stärke und Dauer des Anfalls best·eht eine mehr oder 
weniger ausgesprochene Anämie, die bei häufigen Anfällen in kurzen 
Zwischenräumen auch höhere Grade erreichen kann. 

Man weiß jet·zt, daß die Ursache der Hämolyse in diesen Fällen 
die Bildung eines Autohämolysins ist. Auch in der anfallsfreien Zeit 
enthält das Blutserum solcher Individuen ein liämolysin, das bei 
0 Grad nach länger·er Zeit imstande ist, die eigenen Blutkörperchen 
aufzulösen, während es in der Wärme diese Eigenschaft nicht be­
sitzt. Oft kann man bei solchen Leuten durch kalte Fußbäder will­
kürlich Anfälle hervorrufen. Schnürt man einen Finger ab und 
hält ihn längere Zeit in Eisrwasser, so scheidet sich aus dem später 
diesem Finger entnommenen Blut hämoglobinhalti>ges Serum ab. 

In diesen FäUen ist die Prophylaxe das Wichtigste. Der Anfall 
selbst geht stets von selbst wieder zurück. Bei positivem Wasser­
mann wird man selbstverständlich eine antisyphilitische Kur vor­
nehmen. 

S· Anämien bei malignen Tumoren. 
Während gutartig·e Geschwülste, die ja auch sonst das All­

gemeinbefinden nicht zu beeinträchtigen pflegen, keine Blutverände­
rungen hervorrufen, sind bei malignen Tumoren Anämien so gut 
wie immer nachzuweisen. Allerdings sind sie meistens kein Früh­
symptom, sondern treten .gewöhnlich erst nach längerem Verlauf 
des Leidens ein. Sie sind natürlich dort besonders ausgeprägt, wo 
lebenswichtige Organe Sitz der Geschwulstbildung sind und 
wichtige Funktionen gestört werden. Daher kommen sie vornehm­
l,ich bei Geschwülsten des Digestionsappanates zur Beobachtung. Sie 
pflegen ferner dort einen besonders hohen Grad zu erreichen, wo 
sich die Geschwülste im Zustand des Zerfalls und der Jauchung be­
finden und, wie sich von selbst versteht, dann, wenn sie durch 
Arrosion von Gefäßen zu schweren Blutungen fülU'Ien. Be•züglich des 
Grades der Anämie verhalten sich Sarkome und Karzinome nicht 
verschieden. 

Gelegentlich findet man auch sehr schwere Anämien bei Tu­
moren, die sich weder durch besondel"le Größe, noch durch be­
sonders weit vorgeschrittenen Zerfall auszeichnen. Man muß da­
her wohl annehmen, daß manche Geschwülste das Blut besonders 
stark schädigende Toxine produzieren. Im allgemeinen nimmt man 
überhaupt an, daß die Tumoranämien toxischer Natur sind und im 

6* 
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wesentlichen dadurch Anämien hervorrufen, daß sie den Blutzerfall 
beschleunigen. 

Zu besonders schweren Anämien kommt es manchmal dann, 
wenn sich multiple Metastasen einer Geschwulst im ganzen 
Skelettsystem .propa,gieren und hier eine direkte Hemmung der Blut­
bildung und eine Reizung der übriggebliebenen Abschnitte des 
Knochenmarkparenchyms hervorrufen. Genaueres über diese Blut­
veränderungen wird noch an anderer Stelle mitgeteilt werden. 

6. Anämien bei Organkrankheiten. 
Die Erkrankungen bestimmter Organe pflegen fast r.eg~elmäßig 

mit Anämien einherzugehen. Am Digestionsapparat sind es be­
sonders chronische Katarrhe, die o.ff.enbar dadurch zu Anämien 
führen, daß die Nahrungsaufnahme und besonders die Eisenresorp­
tion beeinträchttgt ist. Vielleicht spielen aber auch toxische Momente 
eine Rolle. Von den Lebere.rkrankungen führen Leberzirrhose und 
die akute gelbe Leberatrophie meistens zu Anämien. Von den Nieren 
ist seit Jange heikannt, daß sowohl d~e akute, wie gewisse ,formen 
der chronischen Nephritis mit einer Anämie einhergehen. Endlich 
führen viele Erkrankung·en der Milz zu Anämie, wovon auch später 
ausführlich die Rede sein wird. Natürlich kann jede Organ­
erkrankung zu einer Anämie dadurch führen, wenn dasselbe Sitz 
einer Geschwulstbildung oder eine'S ent:oündlichen Prozesses ist. 
Von den Stoffwechs.elkrankheiten führt am häufigsten der schwere 
Diabetes zu Anämie. 

7. Die Chlorose (Bleichsucht). 
Die Chlorose ist ausschließlich eine Erkrankung d·es weiblichen 

Geschlechtes und bei Männern bisher noch nie mit Sicherlieit nach­
g•e!Wiesen worden. Mit Vorliebe entsteht sie im Alter von 15 bis 
20 J.ahren und ist auch noch bis .zum 25. Lebensjahre nicht allzu 
selten. Jenseits des 30. Lebensjahres kommt sie so gut wie nie­
mals vor. 

Sie tritt sowohl in den wohlhabenden Kreisen wie bei der armen 
Bevölkerung auf, und wenn sie auch in den Großstädten am 
häufi·gsten vorkommt, so wird sie doch auch auf dem Lande, in 
den Bergen, ja sogar im Hochgebirge beobachtet. Begünstigend 
für ihre Entstehung ist offenbar der Uebergang in ungewohnte und 
ungünstige hygienische V:erhältnisse. Daher tritt sie besonders 
häufig bei jungen Dienstmädchen auf, die vom Lande in die Städte 
ziehen. Ihr·e Aetiologie ist unbekannt, doch weist ihr ausschließ­
liches Auftreten berm weiblichen Geschlecht auf Beziehungen zum 
Genitalapparat hin. Vielfach wird angenommen, daß es Störungen 
in der inner·en Sebetion der Ovarien oder Anomalien in den kor-
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relativen Beziehungen zwischen diesen zu anderen Drüsen mit 
innerer Sekretion sind, welche die Blutbildung schädlich beein­
flussen. 

Von den allbekannten Symptomen der Bleichsucht ist das erste 
und wichtigste eine zunehmende Müdigkeit und eine Erschlaffung 
aller körperlichen und geistigen Kräfte. Die Kranken geben an, 
überall wo sie gehen oder stehen, solfort einschlafen zu können. 
Morgens pflegt di·e Müdigkeit am größten zu sein. Infolge dieser 
immer mehr zunehmenden Leistungsunfähigkeit ist ge,wöhnlich auch 
die Stimmung dies·er Kranken eine sehr gedrückte und unzufriedene. 
Von anderen nervösen Allgemeinsymptomen sind besonders Kopf­
schmerzen und Neigung zu Schwindel zu erwähnen. 

Der Appetit läßt gewönlich bald nach; dyspeptische Beschwer­
den, wie Ma:genschmerzen im Zusammenhang mit der Nahrungs­
aufnahme und unabhängig davon, Klag·en über Völle im Leibe, be­
sonders über Versto-pfung fehlen nur seilten. Auch Symptome von 
Seiten des Iierzens und ·des Zirkulationsapparates fehlen nie. Be­
sonders häufi.g sind Klagen über Iien~klopfen und Atemnot schon 
bei geringen Körperanstrengungen. GeMTöhnlich läßt sich eine Di­
latation des Herzens feststellen, sowie akzidentelle systoJi.sche Ge­
räusche. fast immer hört man über den Jugularvenen Nonnen­
sausen. In schweren Fällen kommen Venenthrombosen vor. Auch 
Oedeme sind ein Zeiohen besonderer Schwere der Erkrankung. 

Von Seiten der Nieren fehlen Symptome, wenn nicht gerade 
eine Komplikation vorliegt. Die Urinmengen sind normal, patho­
logische Bestandteile im .Iiarn fehlen, was besonders für Urobilin 
hervorgehoben s'ein mag. 

Störungen der Menstruation fehlen so gut wie nie. Teils wird 
ein völliges Aufhören der Menses beobachtet, oder seltenes und 
unreg·elmäßiges Auftreten mit auffällig geringen Blutmengen, in einer 
anderen Gruppe kommt die Menstruation auffällig oft und ist mit 
sehr starken Blutungen verbunden. 

B 1 u t b e f u n d. 
Einige Autoren sind zwar der Ansicht, daß es Pälle von echter 

Chlorose mit sonst typischem Symptomenkomplex gibt, in denen 
sich das Blut vollkommen normal verhält, die Mehrzahl der Autoren 
sieht aber in solchen Beobachtungen, falls sie wirklich zur Chlorose 
gerechnet werden sollen, nur Anfangsstadien des Leidens und 
leugnet ein dauerndes Normalbleiben des Blutes in sicheren fällen. 

Die Blässe ist das wichtigste Symptom der Bleichsucht, von 
der die Krankheit ja ihren Namen erhalten hat. Sie wird als 
alabasterweiß geschildert, wenn sie einigermaßen vorgeschritten 
ist und zeigt nur in schwersten fäUen einen grünlichen Schimmer. 
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Bekannt sind die Fälle der sogenannten blühenden Bleichsucht:, in 
denen die Paüentinnen trotz vorgeschrittenen Leidens immer oder 
weni·gstens zeitweise eine frische rote Gesichtsfarbe zeigen. Die 
Ursachen hierfür sind wohl individueller Natur und beruhen meistens 
darauf, daß solche Patientinnen einen besonders zarten Teint haben, 
der das Blutrot leicht durchschimmern läßt. VieHeicht spielen auch 
vasomotorische Einflüsse eine Rolle. Sicher·er wie an der Farbe 
der Haut erkennt man an der Blässe der Schleimhäute die Anämie. 

Nach neueren Untersuchung·en soll bei der Chlorose die Ge­
samtblutmenge erhöht sein, ohne daß eine Hydrämie besteht, so daß 
man also eine Polyplasmie annehmen muß. 

Das charakteristische Symptom der Chlorose ist die Herab­
setzung des Hämoglobingehalts, und zwar in der Weise, daß die 
Abnahme der Zahl der roten Blutkörperchen mit dem Sinken des 
Hämoglobins nicht g:leichen Schritt hält, sondern verhältnismäßig 
viel g.eringfügiger ist. Es besteht also bei der Chlorose eine sehr 
starke Herabsetzung des Färbeindex, die einzelnen roten Blut­
körperchen sind abnorm hämoglobinarm. Das gleiche findet man 
zwar bei allen hypochromen einfachen Anämien, im allg.emeinen 
8.ber niemals so stark ausgesprochen, wie bei der Chlorose. Die 
Chlorose ist auch die einzige Form der Anämie, bei der gelegentlich 
d~e Erythrocyienzahl noch normal sein kann, während· der Hämo­
globingehalt schon stark herabgesetzt ist. 

In der Mehrzahl dter Fälle sinkt der liämoglotbingehalt bis 70, 
60, höchstens 50 %, tierfere Werte findet man selten. Die Zahl der 
rot.en Blutkörperchen schwankt in mittelschweren Fällen zwischen 
4 und 3 Millionen. Aber auch extrem niedrige Werte für Iiämo­
.!dobin und Erythrocytenzahl kommen gelegentlich vor. 

Die wichtigsten morphologischen Blutveränderungen bei der 
Chlorose sind Anisocytose, Polychromasie und Poikilocytose. 
Kemhaltige rote und basophile Punktierung sind verhältnismäßig 
seJt.en. 

Die Leukocyten verhalten sich in leichten und mittelschweren 
Fällen gewöhnlich normal, in schweren Fällen kommen Leukopenien 
mit relativer Lymphocytose vor. 

Die Blutplättchenzahl ist meist vermehrt g·efunden worden. 
Hämorrhagische Diathese ist außerordentlich selten und kommt 

nur in den schwersten Fällen zu Beobachtung. Ihr erstes Symptom 
pflegen Netzhautblutungen zu sein. 

Ver I auf. 
Der Verlauf der Chlorose erstreckt sich in leichteren Fällen oft 

nur auf Monate, in schweren Fällen dagegen können Jahre vergehen, 
ehe das Leiden gänzlich geheilt ist. Dieser vielfach lange Verlauf 
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erklärt sich aber daraus, daß die Chlorose in hohem Maße zu Rück­
fällen neigt, die sich mit länger oder kürzer dauernden Remissions­
stadien sehr oft wiederholen können. 

Ein tödlicher Ver]a.uf ist außerordentlich selten, aber doch be­
reits wiederholt beobachtet worden. 

K o m p 1 i k a t i o n e n. 
Zwei Komplikationen kommen bei der Chlorose besonders 

häufig vor, das Ulcus ventriculi und Lungentuberkulose. 
Das Ulcus ventriculi entstehl im Verlauf hartnäckiger Chlorasen 

gewöhnlich erst nach längerem Bestehen des Leidens. Wodurch 
sein Entstehen gerade bei dieser Krankheit begünsügt •wird, steht 
noch nicht mit Sicherheit fest. Seine Heilungstendenz ist infolge 
des oft schlechten Allg.emeinbefindens keine sehr gute und anderer­
seits kann es auch d.en Verlauf der Chlorose S·elbst sehr ungünstig 
beeinflussen, besonders dann, wenn starke Blutungen vorkommen. 

Auch eine Lungentuberkulose entwickelt sich mit Vorliebe bei 
chlorotischen Personen, di.e daher bei vorhandener erblicher tuber­
kulöser Belastung besonders sorgfältig zu beobachten sind. Anderer­
seits kann eine beginnende Lungentuberkulose beim weiblichen Ge­
schlecht lange Zeit hindurch Symptome hervorrufen, die durchaus 
denen der Chlorose gleichen. 

D i f f e r e n t i a I d i a g n o s e. 
Die Differentialdiagnose der Chlorose gegenüber anderen An­

ämien ist nur dann auf Grund des Blutbefundes leicht, wenn bei 
normaler Erythrocytenzahl nur der Iiämoglobingehalt herabgesetzt 
ist. Das kommt bei anderen Anämien niemals vor. Besteht aber, 
wie bei den meisten Fällen, gleichzeitig auch eine Verminderung d·er 
roten Blutkörperchen, so ist auf Grund der Blutuntersuchung a 1 I e in 
eine Unterscheidung nicht möglich, da alle bei der Chlorose vor­
kommenden BlutverärHlerungen auch bei ander·en einfachen hypo­
chromen Anämien gefunden werden. Sehr schwePe anämische Ver­
änderungen, besonders das Auftreten zahlreicher kernha!Uger Roter, 
spricht im allgemeinen gegen Chlorose. Im übrigen entscheidet das 
Ergebnis der sonstigen klinischen Untersuchungen und der Verlauf. 
In erster Linie gilt es die bekannten Ursachen symptomatischer An­
ämien auszuschließen, wie Blutungen, Eingeweidewürmer, akute 
und chronische Infektionen, maligne Tumoren und Giftwirkungen. 

Prognose. 
Die Prognose der Chlorose ist im allgemeinen eine durchaus 

günstige. Die Aussichten auf baldige Wiederherstellung sind um 
so größer, je geringfügiger die Anämie ist. Komplikationen ver-
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schlechtem die Prognose natürlich, ebenso schlechte hygienische 
Verhältnisse, die sich nicht beseitigen lassen. 

P a t h o 1 o g i s c h e A n a t o m i e u n d P a t h o g e n e s e. 
Ueber die pathologische Anatomie der Chlorose ist so gut wie 

nichts bekannt, weil Todesfälle außerordentlich selten sind und nur 
sehr ,wenig Sektionsbefunde vorliegen. Insbesondere sind wir über 
das Verhalten der Blutbildungsorgane gar nicht orientiert, weil nach 
dieser Richtung hin mit modernen Methoden untersuchte fälle nicht 
bekannt sind. Was die Pathogenese anbetrifft, so gehört die 
Chlorose sicherlich nicht zu denjenigen Anämien, die durch ver­
mehrten Blutuntergang bedingt sind, denn weder hat man eine Ver­
mehrung der Urobilinausscheidung beobachtet, noch ist etwas über 
Hämosiderinablagerungen in der Leber bekannt. Vielmehr muß 
man annehmen, daß eine Störung der BluttbildU:ng vorliegt, und daß 
besonders die Synthese des Hämoglobins gestört ist. Vieles spricht 
dafür, daß innersekretorische Anomalien von Seiten d~es weiblichen 
Genitalapparates, besonders wohl von Seiten der Ovarien, vor­
liegen. 

Therapie. 
Von alters her spielt in der Behandlung der Chlorose das Eisen 

die wichtigste Rolle. In den meisten Fällen gelingt es, durch Eisren 
allein lie:ilung zu erzielen. Ob man organische oder anorganische 
Eisenpräparate gibt, ist im allgemeinen ·gleichgültig, doch werden 
die organischen Präparate von Personen mit empfindlichem Di­
gestionsapparat meist besser vrertragen. Die subkutane und intra­
venöse Eisendarreichung hat sich bisher nicht recht bewährt. Die 
subkutane ist dazu meistens recht schmerzhaft. Gute Erfolge sieht 
man häufig von natürlichen Eisenquellen, die aber stets in den be­
treffenden Badeorten getrunken werden müssen, weil die Eisensalze 
nur durch die vorhandene Kohlensäure in Lösung gehalten werden 
und durch Entweichen der letzteren bei der Füllung auf Flaschen 
in unlöslicher form ausfallen. 

Nächst dem Eisen kommen Arsenpräparate in Frage, die in 
manchen Fällen allein günsüg wirken, am besten aber in Kom­
bination mit Eisen gergeben werden. 

Die Wirksamkeit des Mangans, das ja immer in Kombination mit 
Eisen gegeben wird, ist wohl nicht sehr hoch anzuschlagen. 

Auf die Re,gelung der hygienischen und diätetischen Verhält­
nisse ist große Rücksicht zu nehmen. Besonders günstig wirkt Luft­
veränderung, namentlich Gebirgsaufenthalt Das eigentliche Hoch­
gebirge wird im allgemeinen nicht so gut vertra:g.en wie mittlere 
Höhen. Zur Unterstützung der anderen Maßnahmen sind auch 
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Bäder oft von Vorteil. Manche Autoren rühmen den heißen Bädern 
eine besonders günstige Wirkung nach. Mit Kaltwasserbehandiung 
sei man vorsichtig, da Chlorotische leicht frieren und meist schlecht 
reagierende Gefäßwandungen haben. Gymnastik und Sport ist nur 
in leichteren Fällen mit Vorsicht anzuwenden. 

Alle schweren Fälle, am besten aber auch die meisten mittel­
schweren, werden zweckmäßigerweise wenigstens eine Zeitlang mit 
Bettruhe behandelt. Die Regelung der Diät richtet sich nach dem 
Zustand des Digestionsapparates. Bei gleichzeitig vorhandenem 
Ulkus muß natürlich dieses zunächst behandelt werden. Eisen­
präparate werden in solchen Fällen per os wohl immer schlecht 
vertrag.en, und gerade für diese Kompliliration wären gute subkutan 
oder intravenös anzu;wendende Eisenpräparate von Nutz.en. Zurzeit 
gibt man in solchen Fällen am besten subkutan Arsenpräparate. Bei 
vorhandener Lungentuberkulose ist in erster Linie an eine lieil­
stättenbehandlung zu denken. Schwere und mittelschwere Chlo­
rose sollen nicht heiraten, in leichten Fällen pflegt die Ehe günstig 
zu wirken. 

8. Der hämelytische Ikterus. 
Als hämolytischen Ikterus bezeichnet man eine Erkrankung, 

bei welcher der bestehende Ikterus nicht auf eine Stauung in den 
Gallenwegen zurückzuführen ist, sondern auf erhöhten BlutzerfalL 
Die Gelbfärbung der liaut und der Schleimhäute ist auch nicht auf 
die Ablagerung von Bilirubin zurückzuführen, sondern es handelt 
sich um einen Urobilinikterus. 

Man unterscheidet einen kongenitalen und einen ePworbenen 
hämolytischen Ikterus, von denen letzterer die seltenere f'orm zu 
sein scheint. 

Der kongenitale hämolytische Ikterus tritt zwar auch sporadisch 
auf, ist aber meistens eine hereditäre und familiäre Krankheit, ·die 
sowohl mütterlicher- wie väterlicherseits vererbt werden kann 
und an der sowohl die männlichen, wie die weiblichen Nachkommen 
in gleicher Weise erkranken können. Stets ist aber nur ein Teil 
der Kinder von dem Leiden befallen, während die anderen völlig 
gesund sind. Nicht immer sind die Kinder bereits vom Tage der 
Geburt ab gelb, sondern dieses Symptom kann auch in späteren 
Lebensmonaten ode1r -jahren auftreten. Bis•weilen ist in diesen 
Fällen ein anderes wichtiges Symptom der Krankheit, der Milz­
tumor, schon vor dem Ikterus vorhanden. 

A e t i o I o g i e. 
Abgesehen von der Heredität, die nur für einen Teil der Fälle 

in Betracht kommt, kennen wir keine Ursachen für den kongenitalen 
hämolytischen Ikterus. Lues, Tuberkulose, Malaria, spielen sicher-
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lieh keine Rolle. In manchen fällen wird mit Bestimmtheit ein vor­
ausgegangenes Trauma als Ursache ang~geben, ein Moment, dem 
aber doch nur die Rolle des auslösenden bei vorhandener Disposition 
zugeschrieben werden kann. Besser orientiert sind über die Aetio­
logie des erworbenen hämolytischen Ikterus, der wiederholt im Ge­
folge von Lues, Tuberkulose, Karzinom, schweren Blutungen und 
Vergiftungen b~!obachtet worden ist. Aber auch bei dieser form 
gibt es fälle unbekannter Aetiologie. 

Verlauf. 
Sehr viele dieser Kranken fühlen sich, obwohl sie ihr Leiden 

das ganze Leben hindurch mit sich herumtragen, durchaus nicht 
krank und haben niemals ärztliche Hilfe in Anspruch genommen. 
Andere dag•egen fühlen sich sehr elend und schwach und sind nie­
mals voU leistungsfähig. Eine dritte Gruppe von f'ällen endlich re­
präsentiert die schwere f'orm des Leidens und geht an einer pro­
gressiven Anämie, die oft den hämatologischen und klinischen Cha­
rakter der perniziösen annimmt, unter zunehmender Schwäche zu 
Grunde. Es scheint, daß die Krankheit in der ersten Generation auf­
fallend milde verläuft und daß erst die Mitglieder der zweiten Ge­
neration so stanke Bcschvverden haben, daß sie ärzlliche Hilfe auf­
suchen. 

S y m p t o 111 a t o g i e. 
Die wichtigsten Symptome des hämolytischen Ikterus sind 

folgende: Grünlich gelbe Verfärbung der liaut und der Schleimhäute, 
ein Milztumor mittleren Grades, der nur selten fehlt, eine Anämie, 
die auffallenderweise gleichzeitig mit einer Zunahme des Ikterus 
sich verschlimmert, um später wieder ebenso wie die Gelbfärbung 
der. Haut und der Schleimhäute mehr oder weniger zurückzugehen, 
eine starke Urobilinurie, die gleichfalls anfallsweise exazerbiert und 
in manchen fällen im Remissionsstadium fehlt, ierner periodisch 
auftretende Schmerzen in der Leber und in der Milzgegend, die ge­
wöhnlich die Perioden der Verschlimmerung der oben genannten 
Symptome begleiten. 

Im Gegensatz zum Stauungsikterus fehlt Hautjucken so gut 
wie immer und wird nur andeutungsweise in denjenigen seltenen 
f'ällen beobachtet, in denen es zu einer Cholämie kommt. Die 
f'äces sind niemals entfärbt, sondern erscheinen infolge ihres stark 
vermehrten Urobiling•e.ha:!te.s •im Gegent·eil abnorm stark gefärbt. 

Die Herztätigkeit ist niemals verlangsamt, eher beschleunigt, 
und zwar um so mehr, je stärker die Anämie ist. Häufig hört man 
systolische Geräusche über dem Herzen. Herzdilatationen werden 
nur dort beobachtet, wo die Blutarmut hohe Grade erreicht. 
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Schwere Digestionsstörungen treten vorwiegend nur in den­
jenigen fällen auf, die mit echten Gallensteinkoliken kompliziert 
sind, was ziemlich häufig beobachtet worden ist. Achylia gastrica 
kommt nicht vor. Die Leber ist häufig etwas vergrößert und kann 
in den Anfällen druckempfindlich sein. Der Milztumor erreicht ge­
wöhnlich nur mittlere Grade und überschreitet selten nach unten 
den Nabel und nach rechts die Mittellinie. Auch die Milz kann Sitz 
spontaner und von Druckschmerzen sein, was wohl meist auf peri­
splenitische Prozesse, seltener auf Infarkte zurückzuführen ist. 

Im Urin findet man im Anfall stets sehr große Mengen von 
Urobilinogen und Urobilin, sehr selten nur kleine Mengen von 
Bilirubin. 

Weitaus am wichtigsten ist das Verhalten des Blutes. Zur Zeit 
der Krisen besteht immer eine Anämie mittleren oder hohen Grades, 
auch zur Zeit der Remissionen wird nur in Ausnahmefällen der Wert 
für Hämoglobin und rote Blutkörperchen normal sein, meist ist auch 
zu dieser Zeit eine Anämie vorhanden. 

Die Anämie trägt entweder den Charakter der einfachen, hypo­
chromen form mit herabgesetztem färbeindex, ziemlich häufig 
aber ist auch der Färbeindex größer als 1. Gewöhnlich findet 
man Hämoglobinwerte von etwa 50 bis 70 % und für die Roten 
Zahlen von 2-3 000 000. Es besteht eine ausgesprochene Aniso­
cytose und vielfach findet man ganz wie bei der perniziösen Anämie 
ziemlich zahlreich€, abnorm hämoglobinreiche Megalocyten, die 
aber nur ausnahms,weise die Größe und Meng.e der Megalocyten 
d.er perniziösen Anämie erreichen. Viele Autoren geben auch an, 
daß, von diesen Megalocyten abgesehen, die Mehrzahl der roten 
Blutkörperch(:!n abnorm klein ist. Sehr groß ist immer die Menge 
der polychromatophilen Elemente. Ihnen entsprechen bei der 
vitalen Färbung die Erythrocyten mit der Substantia granulo­
filamentosa. Einen fast regelmäßigen Be~und scheinen jollykörper­
haltige Erythrocyten darzustellen. Nicht selten findet man auch 
Normoblasten, seltener Megaloblast.en. Alle diese morphologischen 
Abweichungen sind zu Zeiten der Krisen besonders stark aus?;e­
sprochen. 

Die Zahl der Leukocyten ist entweder normal, oder leicht er­
höht. Auch das Mischungsverhältnis der einzelnen formen der 
farblosen Blutkörp.erchen kann 11ormal sein, oft aber findet man 
leicht erhöhte Werte für die neutrophilen Zellen, bisweilen sind auch 
einige Myelocyten und Reizungsformen nachzuweisen. Im großen 
und ganzen also entspricht das morphologische Blutbild einer starken 
Knochenmarkreizung. 

Das Blutserum ist stark gelb gefärbt und fluoresziert bisweilen 
grünlich irrfolge seines hohen Urobilingehaltes. Meist läßt sich aber 
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nur Bilirubin nachweisen. In manchen Fällen enthält das Blutserum 
Hämolysine gegen die eigenen und fremde rote Blutkörperchen, so­
wie auch Agglutinine. Das charakt1eristische Merkmal ist aber die 
Herabsetzung der Resistenz der roten Blutkörperchen gegen hypo­
tonische Kochsalzlösung. Bisweilen tritt bereits in physiologischer 
Kochsalzlösung Hämolyse in Spuren auf. Ge.wöhnlich beginnt die 
Hämolyse etwa in 0,6 proz. Kochsalzlösung und is.t in 0.4 proz. 
komplett. Man benutzt zweckmäßigerweis·e für diese Untersuchung 
in physiologischer Kochsalz-lösung gewaschene rote Blutkörperchen. 
Nur in seltenen Fällen ist die Resistenz nicht herabgesetzt, was 
wahrscheinlich darauf beruht, daß infoJ.ge einer sehr starken 
Pleiocholie Spuren von Galle ins Blut überg·etreten sind. 

P a t h o I o g i s c h e A n a t o m i e. 
In erster Linie interessiert das Verhalten der Milz, die ja 

irrfolge ihrer Größe im Mittelpunkt des ganzen Krankheitsbildes 
steht. Die wichtigste Veränderung dieses Organs ist seine enorme 
Blutfülle. Sowohl dte Venensinus wie die Billrothschen Stränge sind 
mit roten Blutkörperchen vollgestopft, in manchen Fällen wird aus­
drücklich angegeben, daß die Venensinus le.er oder wenig gefüllt 
waren. Die Zahl der blutkörperchenhaltigen Zellen ist nicht so 
groß, wie man vermuten sollte, dagegen findet man reichlich Pig­
ment. Myeloide Umwandlung ist in den meisten Fällen. in denen 
darauf g.eachtet wurde, festgestellt worden. Dementsprechend sind 
die Follikel gegenüber der Norm verkleinert. Eine Induration der 
Milz gehört nicht zum typischen histologischen Bild, ist aber ge­
legentlich auch beschrieben worden, und zwar in der Weise, daß die 
Veränderungen an die Bantimilz erinnern. Gelegentlich sind In­
farkte und perispenitische Prozesse festgestellt worden. 

Die Leber zeichnet sich lediglich durch ihren Reichtum an 
Hämosiderin aus. Außerdem hat man häufig Gallensteine gefunden. 
Bisweilen fand man auch Hämosiderin in anderen Organen, z. B. 
in den Nieren und dem Knochenmark. Letzteres ist rot, bisweilen 
himbeerg·eleerot wie bei der perniziösen Anämie und weist alle 
Zeichen einer starken Regeneration, besonders zahlteiche kern­
haltige Rote, bisweilen auch Megaloblasten auf. In den übrigen 
Organen sind bisher noch keine charakteristischen Veränderungen 
bemerkt worden. 

P a t h o g e n e s e. 
Die periodisch exazerbier·ende Anämie mit der gleichzeitigeil 

starken UrobiHnurie, sowie die hochgradigen Eisenablagerungen in 
Milz, Leber und anderen Organen, beweisen, daß ein starker Blut­
zerfall die eigentliche Grundlage des ganzen Krankheitsbildes ist.· 
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Eine Folge dieses starken Blutzerfalls ist eine vermehrte Produktion 
von Gallenfarbstoff in den Darm, wo das Bilirubin zu Urobilin 
oxydiert wird. Während nun unter normalen Verhältnissen bei 
nicht gesteigertem Blutzerfall das Urobilin, nachdem es vom Blute 
wieder resorbiert ist, in der Leber weiter abgebaut wird, vermag 
beim hämolytischen Ikterus dieses Organ mit den gewaltigen ihm 
zugeführten Urobilinmengen nicht fertig zu werden. Das Urobilin 
kreist daher zum großen Teil weiter im Blute und wird mit dem 
Urin ausgeschieden. 

Eine Folg.e der Pieiocholie sind die häufigen Koliken zur Zeit 
der Krisen und die oft beobachteten Gallensteine. Auch kann ge­
legentlich die Pleiocholie so stark werden, daß ·es in der Leber zur 
Gallenstauung und Gallenresorption, somit also zu Cholämile kommt. 

Das Knochenmark vermag im allgemeinen das während der 
Krisen in großen Mengen zerfallene Blut wieder zu ersetzen. Daher 
wird es immer im . Zustand der Regeneration an•getroffen, ebenso 
wie auch das Blut selbst die bekannten morphologischen Verände­
rungen einer starken Neubildung aufweist. Nur in denjenigen 
Fällen, ·die unter den Zeichen einer progressiven Anämie zu Grunde 
gehen, versagt die Re·generationskmft des Knochenmarks. 

Die Ursache des abnorm erhöhten Blutzerfalls kann entweder 
in ·einer pathologisch verstärkten blutzerstör·enden Fähigkeit der 
Milz liegen, oder aber sie kann dadurch bedingt sein, daß minder­
wertige rote Blutkörperchen vom Knochenmark gebildet werden, 
die den normalen blutzerstörenden Kräften der Milz leichter erliegen 
als gesunde Erythrocyten. 

Mit Sicherheit aufgeklärt ist diese ganze Frage noch nicht, nach 
dem spärlichen bisher vorHegenden Beobachtungsmaterial scheint 
in dieser Beziehung zwischen dem erworbenen und dem angeborenen 
hämolytischen Ikterus ein Unterschied zu bestehen. Bei der er­
worbenen Form soll die Ex-stirpation der Milz die Krankheit voll­
ständig heilen und die herabg·esetzte Resistenz der roten Blutkörper­
chen soll einer normalen weichen. Demnach wäre beim erworbenen 
hämolytischen Ikterus in der Milz der eigentliche Sitz der Krankheit 
zu erblicken. Die Milz produziert irgend eine Schädlichkeit, die 
so auf das Knochenmark einwirkt, daß minderwertig.e rote Blut­
körperchen gebildet werden, die in der Milz in erhöhtem Maße zer­
fallen müssen. Anders scheint es dagegen bei der kongenitalen 
Form des Leidens zu sein. Hier bleibt, wie eine ganze Reihe von 
Beobachtungen gezeigt haben, trotz Schwindens aller klinischen 
Symptome auch nach der Entfernung der Milz die herabgesetzte Re­
sistenz der Erythrocyten bestehen. me Splenektomie ist hier also 
nur eine Palliativoperation. Weil die Milz das wichtigste Blutzer­
störungsorgan ist, und die sonst vikariier·end nach ihrer Entfernung 
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einspringenden Organe nicht so intensiv den Zerstörungsprozeß des 
Blutes vollziehen können, kommt es nicht mehr zum erhöhten Blut­
körperchenzerfall mit allen seinen Folgeerscheinungen. Es ist 
wichtig zu wissen, daß auch entmilzte Tiere die Einwirkung spe­
zifischer Blutkörperchengifte besser vertragen als normale Tiere. 

Therapie. 
Die ganz leichten Fälle von hämolytischem Ikterus, die nur 

durch ihre gelbe Verfärbung auffallen, und bei denen der Milztumor 
nur gelegentlich zufälliger Untersuchungen entdeckt wird, bedürfen 
gar keiner Behandlung. Sie können ganz beschwerdefrei leben und 
\'Oll leistungsfähig sein. Die mittelschweren fälle, die häufige Koliken 
haben, und in welchen es in den Perioden gesteigerten Blutzerfalles, 
die häufig aLich mit Fieber einhergehen, zu erheblicher Anämie und 
beträchtlicher Schwäche kommt, bedürfen natürlich der Behandlung 
Zunächst dürfen solche Individuen keine schweren Berufe ergreifen, 
sondern sind nur zu leichten Tätigkeiten fähig. Zur Zeit der Krisen 
müssen sie gewöhnlich für einige Zeit das Bett hüten und gegen die 
Sehrnerzen wird man in der üblkhen Weise mit Wärmebehandlung 
und narkotischen Mitteln vorgehen. Zur Beschleunigung der Re­
generation des Blutes wendet man Arsenkuren an. Eisen ist über­
flüssig, da ja der Organismus in den Organen, in welchen sich 
liämosiderin ablagert, über genügende Eisendepots verfügt. Wo 
Verdacht auf Gallensteine vorliegt, werden auch Brunnenkuren, be­
sonders solche mit Karlsbader Sprudel angezeigt sein. 

In allen denjenigen Fällen aber, die sich dadurch als schwere 
dokumentieren, daß die Anämie und die Schwächezustände erheb­
liche ,werden, und die Anfälle s.ich häufen, so daß die Patienten zu 
jeder häuslichen oder beruflichen Tätigkeit unfähig sind, vor allen 
Dingen aber in denjenigen Fällen, in denen sich ein dem Krankheits­
bild der progressiven perniziösen Anämie ähnlicher Zustand ent­
wickelt, wird man unbedingt zur Splenektomie raten, die bereits in 
einer größeren Zahl von Fällen mit glänzendem Erfolg ausgeführt 
worden ist und zu einer praktischen Heilung geführt hat. Vorüber­
gehende Erfolge hat man auch durch Röntgenbestrahlung der Milz 
gesehen. 

g. Alimentäre Anämien. 
Zu den alimentär.en Anärnien kann man auch die bereits er­

wähnten Anämien bei chronischen Magendarmkatarrhen rechnen, 
da sie offenbar auf der Basis einer ungenügenden Ausnutzung der 
Nahrung, besonders ihres Eisengehaltes beruhen. Es gibt aber auch 
noch andere alimentäre Anärnien, von denen die bekannteste die­
jenige Anämie der Säuglinge ist, die auf zu lange Darreichung aus-
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schließlicher Milchkost zurückgeführt wird. Die Milch ist eins der 
eisenärmsten Nahrungsmittel, genügt aber für längere Zeit als aus­
schließliche Säuglingsnahrung deshalb, weil der Foetus bei der Ge­
burt einen genügend großen Eisenvorrat in der Leber mitbekommt, 
der für einige Monate ausreicht. Wird dann nicht früh genug zu 
einer gemischten, eisenreicheren Kost übergegangen, so entwickelt 
sich eine Anämie, die allerdings nur selten höhere Grade erreicht. 
Meist genügt· zu ihrer Beseitigung die Darreichung einer richtig zu­
sammengesetzten Diät, selten ist man gezwungen, medikamentöses 
Eisen zu verordnen. 

Nach C z er n y ist der Eisenmangel bei einse.itiger Milchernährun.g nicht 
die alleinige Ursache der Anämie, sondern eine schädliche Einwirkung des 
Milchfettes spielt dabei die liauptro.Jie. Doch bedarf es noch der Annahme 
einer KonstitutionsanomaJ.ie, um das Auftret,en der alimentären Anämie zu 
erklären. Auch gibt es eine al:imentäre Anämie be1im Mehlnährschaden. 
Ob es auch beim Erwachsenen aUmentäre, auf zu eisenarmer Ernährung 
bemhend.e Anämien g.i1bt, ist noch zweifelhaft. 

II. Hyperchrome (perniziöse) Anämien. 
1. Die Biermersche progressive perniziöse Anämie. 

Die Biermersche progressive perniziöse Anämie ist von allen 
Bluterkrankungen wohl die ·wichtigste, weil sie viel häufiger ist, wie 
vielfach geglaubt wird, weil sie gar nicht so selten verkannt wird 
und eine besondere Therapie erfordert, die von der bei anderen 
Anämien üblichen abweicht. 

Sie kommt bei Männern und Frauen vor und bei letzteren, wie 
es scheint, häufiger, im Kindesalter ist das Vorkommen sicherer Fälle 
noch zweifelhaft. Am häufigsten ist sie im mittleren Lebensalter, 
etwa von 30 bis 50 Jahren, kommt aber auch bei jüngeren und 
älteren Individuen gar nicht so selten vor. Sie scheint an einzelnen 
Orten besonders häufig zu sein. In den größeren Krankenhäusern 
Berlins liegen nach meinen Erfahrungen eigentlich immer einige Fälle. 

Ihre Aetiologie ist völlig unbekannt. Sie befällt k e i n e s w e g s 
mit Vorliebe solche Leute, die schon immer etw1as blutarm gewesen 
sind. Beim weiblichen Geschlecht spielt eine voraufgegangene 
Chlorose keine Rolle. Auch schwere Blutungen, besonders solche 
aus den weiblichen Genitalien, kommen ätiologisch kaum in Frage. 
Im allgemeinen befällt sie Individuen aller Konstitutionen, die bis 
dahin vollkommen kräftig und gesund waren. Familiäres Vor­
kommen ist außerordentlich selten. Voraufgegangene Vergiftungen, 
auch metallische, wie Blei, spielen nur in Ausnahmefällen eine Rolle. 
Auch voraufgegangene Infektionskrankheiten dürften nur für wenige 
Fälle ätiologisch in Frage kommen. Eine besondere, später noch 
zu besprechende Rolle spielt die Lues für seltene Fälle. 
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Der Beginn des Leidens scheint in den meisten Fällen ziemlich 
akut zu sein. Wenn die Patienten ärztlichen Rat aufsuchen, ist ge­
wöhnlich das Krankheitsbild schon voll entwickelt. Vielleicht ist 
das Leiden häufig doch schon längere Zeit vorhanden und tritt nur 
deshalb nicht in die Erscheinung, weil der Hämoglobingehalt, wie 
wir später sehen werden, ein im Vergleich zur Blutkörperchenzahl 
relativ hoher ist und deshalb die anämischen Beschwerden erst ver­
hältnismäßig spät ersche·inen. 

Die Kranken klagen gewöhnlich über eine seit längerer Zeit be­
stehende große Schwäche und Müdigkeit, über ein allmähliches 
Nachlassen der Körperkräfte, leichtes Auftreten von Herzklopfen und 
Atemnot, über Kopfschmerzen und Schwindelerscheinungen, über 
schlechten Appetit und andere Magenstörungen, bisweilen auch über 
häufige und hartnäckige Durchfälle. 

Bei der Untersuchung der Kranken fällt in erster Linie ·eine auf­
fällige Blässe in die Augen, die in allen einigermaßen vor­
geschrittenen Fällen ein eigentümliches, gelbgrünliches Kolorit hat. 
Doch können alle Symptome des Leidens schon vorhanden sein, es 
kann vor allem der Blutbefund schon alle charakteristischen Eigen­
tümlichkeiten aufweisen, ohne daß die Blässe eine sehr erhebliche 
ist. Immerhin sind das Ausnahmefälle. 

Der Puls ist meistens beschleunigt,. am Herzen hört man ge­
wöhnlich systolische Geräusche über allen Ostien und meistens 
lassen sich auch leichte Dilatationen des Herzens nachweisen. Fast 
immer ist sehr deutliches Nonnensausen festzustellen. Viele Kranke 
klagen über ein sehr lästig·es, dem Puls synchronisches Sausen im 
Kopf, das man vielfach aiUCh auskultatorisch hören kann. Von 
Seiten der Lungen fehlen meistens Symptome und treten nur als 
Komplikationen in den letzten Stadien auf. 

Sehr bemerkenswert und auch diagnostisch von Bedeutung sind 
die nicht in allen aber doch in sehr vielen Fällen auftretenden Sym­
ptome von Seiten der Mundhöhle. Solche Patienten klagen über 
Wund!'ein im Munde, das in hohem Maße infolg.e der dabei auf­
tretenden Schmerzen das Kauen behindert. Es handelt sich dabei 
um entzündliche Veränderungen der g.esamten Mundschleimhaut, 
verbunden mit einer Atrophie derselben, die besonders an der Zunge 
deutlich ist, die eine auffällige Glätte und ein Fehlen der normalen 
Runzeln und Falten sowie der Papillen aufweist. Diese Mund­
erscheinungen können als Frühsymptom auftreten. 

Ueber ein gänzliches Darniederlieg·en des Appetits und lästige 
Symptome bald nach der Nahrungsaufnahme, wie Gefühl von Voll­
sein und Magenschmerzen, sehr häufig auch über Erbrechen, wird 
fast immer geklagt. Die Untersuchung des Mag·ensaftes ergibt in 
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den meisten Fällen das Vorhandensein einer kompletten Achylie. 
Von Seiten des Darmes bestehen häufig schwer zu beeinflussende 
Durchfälle. 

Sympt.ome von Seiten der Nieren fehlen g.ewöhnlich, Albuminurie 
und Cylindrurie sind keine häufigen Komplikationen. Auffällig und 
ein re,gelmäßiges Symptom ist ein sehr starker Urobilingehalt des 
Urins. 

Von Seiten des Gen.italapparates besteht beim Manne gewöhn­
lich infolge der allgemeinen Schwäche des ganzen Organismus her­
abgesetzte oder fehlende Libido und Potenz. Beim Weibe bleibt 
gewöhnlich die Menstruation aus. Verstärkte Menorrhagien findet 
man meist nur in den Fällen mit hämorrhagischer Diathese. Ge­
wöhnlich tritt auch im Laufe des Leidens eine deutliche Ab­
magerung auf, die aber nur selten hohe Grade erreicht. Oedeme 
können sich schon frühz·eitig zeigen, treten aber in vorgeschrittenen 
Stadien fast regelmäßig auf. Sie sind wohl meist als Folgen der 
gesunkenen H.erzkraft anzusehen. Die Temperatur verhält sich in 
vielen Fällen normal, in anderen tritt zeitweilig ein unregelmäßiges 
Fieber auf, das aber nur selten hohe Grade erreicht. 

Von Seiten des Nervensystems finden sich in den meisten 
Fällen als Folgen der Anämie nur unbestimmte Allgemeinsymptome, 
wie Kopfsc.hmerzen und Schwindel. In manchen Fällen treten aber 
auch ge·gen Ende des Lebens komatöse und deliröse Zustände auf. 

Organische Veränderungen des Zentralnervensystems können 
bei vorhandener hämorrhagischer Diathese Hirnblutungen mit ihren 
bekannten Folgezuständen sein. Sehr bemerkenswert und inter­
essant aber sdnd die durch Strangdegenerationen des Rückenmarks 
in mancheu Fällen hervorg·erufenen Symptomenkomplexe. Vor­
wiegend sind es die Erscheinung.en der spastischen Parese der 
tmteren Extremitäten, die auf einer Affektion der Seitenstränge be­
ruhen, seltener auf Hinterstrangsdegenerationen zurückzuführende 
tabesähnliche Symptome, oder aber eine Kombination der genannten 
Rückenmarkserkrankung.en. 

Eine hämorrha·gische Diathese wir.d bei der Sektion in geringem 
Umfange wohl immer gefunden, während des Lebens fehlt nur ein 
'Symptom derselben, nämlich Augenhintergrundsblutungen, nur aus­
nahmsweise .in Vorgeschritteneren Stadien. Haut- und Schleirn­
hautblutungen sind viel seltener, am häufigsten s:ind wohl Nasen­
blutungen und abnorm starke Menorrhagien. Viel seltener sind 
Magendarmblutungen, Gehirn- und Nierenblutungen. 

Ein so gut wie niemals fehlendes Symptom ist eine sehr aus­
gesprochene Druckschmerzhaftigkeit des Sternums. 

H. Hirsch f e I d, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 7 
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B 1 u t b e f u n d. 

Das für die Diagnose "perniziöse Anämie" ausschlaggebende 
Moment ist das Verhalten des Blutes. In den meisten fällen, die 
zur Beobachtung kommen, findet man bereits eine stark ausge­
sprochene Anämie. Typisch für die Diagnose perniziöse Anämie ist 
nun die Tatsache, daß die Zahl der roten Blutkörperchen stärker 
herabg·esetzt ist, als man nach dem Hämoglobingehalt erwarten 
sollte. Der Hämoglobingehalt des einzelnen roten Blut·körperchens 
ist also gegenüber der Norm erhöht, der Färbeindex ist größer als 1. 
Durch diesen abnorm hohen Hämoglobingehalt des einzelnen roten 
Blutkörperchens erklärt sich der hohe Gesamthämoglobingehailt des 
Blutes bei der sehr erheblich herabgesetzten Erythrocytenzahl. 
Außerdem besteht bei der perniziösen Anämie eine sehr aus­
gesprochene Anisocytose, die besonders dadurch ausgezeichnet ist. 
daß das Blut an a!bno~m großen Erythrocyten außerordentlich r·eich 
ist. Diese abnorm groß.en und abnorm hämoglobinreichen Erythro­
cyten sind das charakteristische Merkmal der perniziösen Anämie. 
Ihr Nachweis genügt vöUig zur Sicherung der Diagnose. Auß,erdem 
besteht eine starke Poikilocytose, Polychromasie, basophile 
Punktierung wie auch bei anderen An.ämien. Kernhaltige rote 
Elemente fehlen fast niemals. Doch sind dieselben in vielen Fällen 
sehr spärlich und erst nach langem Suchen zu finden. Sie bestehen 
sowohl aus Normoblasten, wie aus· Megaloblasten. Typische Me­
galoblasten, d. h. abnorm große kernhaltige Erythrocyten, deren 
Kern relativ groß ist und ein zartes Chromatin·gerüst aufweist. 
kommen bei ander·en Formen von Anämien nur ausnahmsweise vor. 
Deshalb ist ihr Nachweis von großer diagnostischer Bedeutung. Ent­
gegen früheren, veralteten Anschauungen sei aber ausdrücklich her­
vorgehoben, daß ihr Nachweis für die Diagnose nicht u n um g ä n g-
1 ich notwendig ist, da schon das Vorhandensein zahlreicher hämo­
globinreicher Megalocyten allein für die Diagnose perniziöse An­
ämie vollständig ausreichend ist (Tafel IV, Fig. 5). Diese Zellen 
müssen nämlich von Megaloblasten des Markes abstammen, die 
nicht immer auSigeschwemmt zu werden bmuchen. Man findet in­
dessen fast bei jeder perniziösen Anämie bei Durchmusterung ge­
nüg.end zahlreicher Präparate, eventuell von verschiedenen Tagen. 
typische Megaloblasten. Nur ist ihr Aufsuchen oft mühsam und 
Z·eitraubend. Gelegentlich sieht man in ihnen Mitosen. Auf Tafel IV. 
Fig. 6 ist das Blutbild eines sehr schweren Falles von perniziöser 
Anämie abgebildet, der sehr r·eich an M.e·galoblasten war. Solche 
Bef.unde sind aber seltener wie der in Fig. 5 abgebildete, der den 
häufi-geren Typ darstellt. 

Außerdem kommen im Blute der perniziösen Anämie bisweilen 
auch Zellen mit Kernr·esten, sogenannten Jollykörpern, und Kern-
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wandresten, sogenannten Cabotschen ·Ringen, vor (Taf·el II, Fig. 31 
bis 34). Mitunter kann man alle Phasen des Kernzerfalls (Tafel ll, 
Fig. 26-29) im Blute beobachten. 

Die Blutplättchenzahl ist meist auffallend herabgesetzt. 
Die Leukocytenzahl ist fast immer deutlich vermindert, es be­

steht eine ausgesprochene Leukopenie von 4000, 3000 bis 2000 Leuko­
cyten und weniger. .Eine Auszählung der Leukocytenformel ergibt 
gewöhnlich eine Neutropenie und eine Lymphocytose. Auch die 
Eosinophiten fehlen gewöhnlich. Myelocyten find·et man hin und 
wie·der. 

Ver 1 auf. 
Wenn es auch Fälle gibt, bei denen die Anämie von Beginn des 

Leidens an in fortschreitendem Verlauf nach Wochen oder Monaten 
zum Tode führt, so gilt das doch für die .Mehrzahl der FälJ.e nicht, 
vielmehr gilt als charakteristisch ·und typisch für die Biermersche 
Anämie das Auftreten von periodisch alternierenden Remissionen 
und Rezidiven. Auch ohne therapeutisches Eingreifen erholen sich 
gelegentlich selbst Schwerkranke bisweilen sogar aus tiefstem 
Koma wieder und nachdem Hämoglobin und Blutkörperchenzahi 
tiefste, mit dem Leben noch gerade verträgliche Werte erreicht 
haben, beginnt dann Langsam eine allmähliche Verbesserung der 
Blutzusammensetzung und des Allgemeinbefindens und die Kranken 
erholen sich wieder aus ihrem desolaten Zustand. Nach längerer 
oder kürzerer Zeit tritt danri aber wieder ein ·Rezidiv ein, an dem 
die Kranken entweder zu Grunde gehen, oder von dem sie sich 
abermals erholen. Solche Rezidive und Remissionen können sich 
mehrere Male wiederholen, so daß sich die Gesamtdauer des Leidens 
auf mehrere Jahre erstrecken kann. Stets aber verläuft das Leiden 
zuletzt doch unter zunehmender Anämie tödlich. 

Prognose. 
Wie aus diesem intermittierenden Verlauf des Leidens hervor­

geht, ist die Prognose der Krankheit nicht absolut infaust, da selbst 
aus den schwersten Zuständen eine Remiss~on möglich ist, die ge­
raume Zeit anhalten kann. Besonders aber wird durch die modernen 
Fortschlitte in der Therapie der perniziösen Anämie die Prognose 
des Leidens eine relativ günstige, da die Kranken nach dem ersten 
Anfall noch einige Jahre leben können, wenn sie richtig behandelt 
werden. Die längste bisher beobachtete Dauer der perniziösen An­
ämie beträgt 13 Jahre. Fälle von drei- bis fünfjähriger Dauer sind 
öfter beschrieben worden. Die M·ehrzahl der perniziösen Anämien 
dürfte . wohl bei Anwendung der modernen Behandlungsmethoden 
auf eine zwei- bis dreijährige Lebensdauer rechnen können. 

7* 
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P a t h o 1 o g i s c h e A n a t o m i e. 
Bei der Sektion von Leichen an perniziöser Anämie verstorbener 

Personen findet man als wichtigsten Befund eine schwere Anämie 
aller Organe. Sehr deutlich ist die Verringerung der Gesamtblut­
menge, die stets festzustellen ist. Multiple kleinste Blutungen in 
den meisten Organen, besonders in den serösen Häuten, sind ein 
häufiger Befund. Das Herz ist schlaff, dilatiert und die Muskulatur 
befindet sich ~m Zustand der vorgeschrittenen .fettmet.amorphose, 
durch welche ihr ·ein getigertes Aussehen verliehen wird. für die 
Magenschl·eimhaut ist eine hochgradig·e Atrophie charakteristisch. 
Nicht so reg·elmäßig ist Atrophie der Darmschleimhaut festzustellen. 
An den Lung·en, an .den Blutgefäßen und am Urogenital.apparat ver­
mißt man in unkomplizierten fällen charakteristische Veränderungen. 
Die Lymphknoten sind nicht geschwo.Uen. Die MHz ist fast immer 
deutlich, wenn auch nur mäßi·g vergrößert und blutreich. Das 
Knochenmark der langen Röhrenknochen, wie auch das der kurzen 
Knochen weist eine sehr charakteristische himbeer,geleeartige Be­
schaffenheit auf. Gewöhnlich ist das Mark der ganzen maphyse 
vori himbeer.g.eleeartiger BeschaJffenheit und die Spongiosabälkchen 
sind gänzlich resorbiert, so daß man das Mark mit dem Skalpell 
ohne Schwierig:k·elt aus der Knochenhöhle herausheben kann. Die 
Leb.er zeigt häufig schon maJkroskopisch Hämosideros·e. 

Am Nervensyst.em findet m_an im Gehirn bisweilen Blutungen 
auch g~.:ößeren Umfanges, im Rückenmark gelegentlich strangförmige 
Degenerationen. Die mikroskopische Untersuchung ergibt in erster 
Linie im Knochenmark charakteristische Veränderungen. Dasselbe 
ist sehr reich an kernhaltigen roten :Elementen, besonders an Me­
galoblasten, enthält aber außerdem auch zahlreiche Myeloblasten, 
Myelocyten, polymorphkernig·e Leukocyten und eosinophHe ZeHen 
aBer Entwicklungs-stadien, sowie Riesenzellen. In der MHz sind die 
Follikel ge.wöhnHch etwas verkloeinert und die •sehr blutreik:h1en Pulpa­
stränge sind verbreitert. Die Zahl der blutkörperchenhaltigen ZeHen 
in der Pulpa ist :nicht vermehrt, doch trifft man ·reichlich intra- und 
extrazelluläres Blutpigment Außerdem besteht ein mäßiger Grad 
my·eloider Umwandlung. 

In der Leber findet man regelmäßig eine starke Hämosiderose. 
Das Blutpigment liegt sowohl in den Kupfersehen Sternzellen, wie 
in den Leberzellen selbst. Auch in der Leber trifft man gele·gentlich 
myeloide Herd·e a·n. Seltener findet man in den Lymphknoten 
myeloide Umwandlung. 

P a t h o g e n e s e. 
Wenn auch die Aetiologie der perniziösen Anämie unbekannt 

ist, so ist doch ihre Pathogenese ziemlich geklärt. Die unbekannte 
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Noxe ruft offenbar primär einen abnormen Regenerationstypus der 
Erythroblasten im Knochenmark hervor, so daß vorwieg·end 
hämoglobinreiche Megalocyten aus den Megaloblasten hervorgehen, 
während daneben der normale Regenerationstypus aus Normo­
blasten zurücktritt. Infolgedessen kommt es zu einer abnormen 
Beschaffenheit des roten Blutbildes, das vorwiegend aus hämo­
globinreichen Megalocyten besteht. Dtese abnormen roten Blut­
zellen verfallen nun den blutzerstörenden Kräften des Organismus 
viel leichter, als normale Erythrocyten und gehen in großen Mengen 
und schneller als solche zu Orunde. Diese v·erstärkte Blutzerstörung 
beweist der starke Urobilingehalt der Fäzes und des Urins und der 
starke liämosideringehalt der Leber und anderer Organe. Dafür, 
daß etw,a die blutzerstörenden Kräfte des Organismus als solche 
bei der perniziösen Anämie primär in erhöhtem Maße tätig sind, 
sprechen keine Tatsachen. Die perniziöse Anämie beruht also auf 
einer pr·imären Knochenmarksschädigung. U eher die Frage, in 
welchen Beziehungen die Atrophie der Magenschleimhaut zur 
Alteration der Blutbildung steht, ist viel diskutiert worden. Manche 
Autoren haben di.e Meinung ausgesprochen, daß das ganze Leiden 
auf der Bas-is der Magenschleimhautatrophie entstehe. Durch das 
Fehlen des normalen Magensaftes sollen durch Zersetzung der auf­
genommenen Nahrung Gifte entstehen, welche die Blutbildung im 
Knochenmark in der geschilderten Weise stören. Andere Autoren 
aber haben die Ansicht verfochten, daß die Knochenmarksschädigung 
einerseits und die Magenschleimhautatrophie andererseits Koeff.ekte 
der gleichen Schädlichkeit sind. Diese ganze wichtige Fmge ist 
bis heute noch nicht entschieden. 

Therapie. 
Jeder einigermaßen vorgeschrittene fall von perniziöser Anämie 

bedarf in erster Linie der Bettruhe, aber auch leichtere fälle steckt 
man am besten, wenigstens für einige Wochen, ins Bett. Die 
schwersten Fälle sind ge,wöhnlich sehr elend, so daß es keines be­
sonders energischen Zuredens von Seiten des Arztes bedarf, um sie 
zum Liegen zu v·eranlassen, mittelschwere und leichte fälle dagegen 
folgen Mufig nur ungerne diesem ärztlichen Rat. 

Dann kommt es vor allen Dingen darauf an, festzustellen, ob 
etwa nur eine sekundäre perniziöse Anämie vorliegt. Man wird 
a~lso eine serologische Blutuntersuchung auf Syphilis vornehmen, den 
Stuhl auf Bandwurmeier untersuchen, feststellen, ob eine Gravidität 
vorliegt oder kurz vorausgegang.en ist und ob etwa ein Karzinom 
nac.hzuweisen ist. Führen alle diese Untersuchungen zu einem 
negativen Resultat, so liegt eine echte ßi.ermersche progressive An­
ämie vor. 
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Neben der Bettruhe ist eine Regelung der Diät von großer Be­
deutung, da wegen der fast stets vorhandenen Achylie besondere 
Maßnahmen erforderlich sind. Man g.ebe stets Pepsinsalzsäure­
gemische (man kann bis zu dreimal täglich 20-30 Tropien liCl 
geben) und sorge für eine J.eicht verdauliche Kost. In schweren 
Fällen mit starkem Erbrechen ist eventlllell längere Zeit eine flüssig­
breiige Diät notwendig. Gegen das Erbrechen gebe man Eisstückchen, 
Chloroformwasser, kleine Dosen Chloral, Anästhesin und ähnliche 
Medikamente. Selten nur wird man gezwungen sein, für einige Tage 
die r·ektale Ernährung durchzufuhren. Die meisten Autor·en emp­
fehlen nur in diesen Fällen mit schweren Magensymptomen auch 
Ma·genspiilungen anzuwenden, die von mancher Seite bei allen per­
niziösen Anämien für notwendig erachtet werden. Doch hat die 
Erfahrung gezeigt, daß man in unkomplizierten Fällen auch ohne 
dieselben auskommt und den meist doch sehr schwachen Kranken 
diese immerhin recht unangenehme Prozedur ersparen kann. Treten 
Symptome von Seiten des Darms in stärkerem Maße hervor, so 
wird man auch von Pankreontabletten günstige Wirkungen sehen 
können. In solchen Fällen sind auch regelmäßige Darmspülungen 
empfohlen .worden. 

Die Diät sei anfänglich eine rein lakto-vegetabile. Besonders 
Fruchtsäfte und, soweit angängig, frische pflanzliche Nahrung haben 
sich als günstig erwiesen. Allmählich kann man dann auch langsam 
anfangen Fleisch zu geben. Wein in mäßigen Mengen wird von 
manchen Patienten ang.enehm empfunden, von anderen nicht. 

Dort, wo deutliche Zeichen von Herzschwäche bestehen, 
kommen die üblichen Cardiaca in Anwen~ung. Einer besonderen 
Behandlung bedürfen in vieien Fällen die oft sehr lästigen Mund­
erscheinungen, besonders wegen ihrer Schmerzhaftigkeit. Man ver­
ordnet Spülungen mit Wasserstoffsuperoxyd und Pinselungen mit 
adstringierenden Substanzen. Sehr wichtig ist es, daß kariöse 
Zähne entfernt, bezw. in anderer Weise zweckmäßig behandelt 
\\'erden. In solchen Fällen mit schmerzhaften Munderscheinungen 
ist es auch besonders wichtig, daß die Nahrung weich und breiig ist. 

Das wichtigste Herilmittel der perniziösen Anämie ist das 
A r s e n , das innerlich oder subkutan gegeben wird. In allen vor­
geschritteueren Fällen, sowie dort, wo die innerliche Darreichung 
keinen rechten Erfolg hat, gebe man Arsen subkutan. Es kann auch 
intrav·enös verabfolgt werden, ohne daß aber diese Form der Me­
dikation besondere Vorteile darbietet. Innerlich gibt man Arsen 
gewöhnlich in der Form der Solutio Fowleri, meistens mit gleichen 
Teilen Aqua Menthae gemischt. Man beginnt mit dreimal täglich 
5 Tropfen auf ein Glas Wasser und steigt jeden dritten Tag um je 
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einen Tropfen, bis man auf dreimal täglich 20 Tropfen angelangt ist. 
Diese Quantität gibt man etwa 8 bis 14 Tage lang, um dann all­
mählich in derselben Weise wieder mit der Tropfenzahl zurück­
zugehen. Bisweilen ist es auch notwendig, bis zu dreimal täglich 
30 Tropfen zu st·eigen. Reacgiert der Kranke auf diese Behandlung 
nicht günstig, so geht man zur subkutanen Injektion über. Man 
~erordnet eine Lösung von Natrium arsenicosum 0,1 :-10,0 und läßt 
sie vom Apotheker exakt ne·utralisieren, da die Inj.ekti.on sonst 
schmerzhaft ist. Man beginnt mit täglich 2 Teilstrichen und steigt 
jeden dritten Tag um einen Teilstrich, bis d:ie auf einmal injizierte 
Menge 1 ccm erreicht hat. Hierbei bleibt man etwa 8 bis 14 Tage 
und geht dann langsam in derselben Weise zurück. Tritt keine 
genügende Reaktion ein, so kann man die täg~liche Menge in vor­
siehtiger Weise auch noch auf mehr als 1 ccm steigern. Um nicht 
zu große Flüssigkeitsmengen zu injizieren, verschreibt man dann 
besser eine Lösung von 0,2 zu 10,0, von der man bloß bis zu 1 ccm 
im ganzen gehen darf. Treten Intoxikationserscheinunl?ien ein -
Kratzen im Hals, Konjunktivitis, Durchfälle -, so muß man .die 
Arsenmedikation aussetzen. Indessen sind solche Fälle außerordent­
lich selten. 

Gewöhnlich gelingt es, mit Hilfe einer Arsenkur den Blutbefund 
erheblich zu bessern, ja in vielen FäHen normale Hämoglobin- und 
Erythrocytenzahlen zu erziele·n und fast normale morphologische 
Verhältnisse zu schaffen. Nur ver·einzelte Megalocyten erinnern 
noch an das typische Blutbild. Auch die Leukocytenzahlen und die 
Leukocytenformel nähern sich wieder mehr oder weniger normalen 
Verhältniss.en. Parallel der Bess.erung des Blutbefundes schwinden 
auch alle übrigen Symptome des Leidens, vor allem tritt eine er­
hebliche Besserung des gesunkenen Kräftezustandes ein und die 
Kranken werden wieder leistungsfähig. Dieses Remissionsstadium 
kann sich auf Wochen, Monate, in seltenen Fällen auch auf Jahre 
erstreck,en. Die Kranken können dann für längere Zeit ,ihrem Be­
rufe, wenn er nicht zu schwer ist, wieder nachgehen. Sie sind be­
sonders davor zu warnen, daß sie ihre Kräfte über Gebühr an­
strengen. Von großer Wichtigkeit ist es aber, in solchen Fällen 
das Blut regelmäßig zu untersuchen, da sich R.ezidive zuerst in einer 
Verschlechterung des Blutbefundes äußern und durch eine neuer­
liche Einleitung einer Arsenkur aufgehalten werden können. Es ist 
gelungen, perniziöse Anämien auf diese Weise bis zu 13 Jahren am 
Leben zu erhalten. In einem einzigen Falle ist sogar eine Dauer­
heilung beschrieben worden. 

Leider verhalten sich sehr viele FäHe nicht so günstig. Die 
Rezidive treten früher auf und sind nicht immer durch eine neue 
Arsenkur zu beseitigen. 
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Endlich gibt es Fälle, die nur .wenig oder überhaupt nicht auf 
Arsen reagieren. 

Eisen ist kein Heilmittel für die perniziöse An­
ä m i e , da der Körper in den tlämosiderindepots, besonders der 
Leber, genü~ende Mengen Reserveeisen besitzt. 

Statt des Natrium arsenicosum kann man auch andere Arsen­
präparate gelben. Zur innerlichen Darreichung eignen sich auch die 
asiatischen Pillen. Zur subkutanen Applikation wird auch vielfach 
das Kakodyl und das Atoxyl in 10 proz. Lösung benutzt. Kakodyl 
erscheint mir etwas weniger wirksam zu sein als Natrium arsenico­
sum, das Atoxyl wirkt ebenso günstig. Auch Salvarsan in kleineren 
Mengen hat sich in manchen Fällen als wirksam erwiesen. Am 
besten gibt man alle Woche einmal intravenös bis 0,45 g Neo­
salvarsan bis zum Eintritt einer wesentlichen Besserung. In vielen 
Fällen von perniziöser Anämre, auch in solchen, die auf Arsen nicht 
mehr reagiert haben, ist es gelungen, mit Hilfe eines wasserlöslichen 
radioaktiven Mittels, nämlich des Thorium X, eine Remission her­
beizuführen. Man verordnet es in Form einer Trinkkur und läßt 
vier bis sechs Wochen lang täglich 20 000 bis 30 000 Maeheeinheiten 
(entsprechend 10 bis 20 elektrostatischen :Einheiten) i.n Wasser ver­
dünnt trinken. 

Vielfach haben sich auch Bluttransfusionen als vorübergehend 
erfolgreich auch in arsenrefraktären Fällen gezeigt. Am bequemsten 
sind intra:glutaeale Injektionen von etwa 10 ccm defibrinierten oder 
flüssigen, unmittelbar der Vene des Spenders entnommenen Blutes, 
die etwa wöchentlich zweimal gegeben werden. Technisch 
schwieriger sind die intra.venösen Bluttransfusionen von 50 bis 
100 ccm und mehr Blut. Zu diesem Zwecke muß das Blut des 
Spenders erst mit Glasperlen defibriniert und dann durch Gaze 
filtriert werden. Steht das Blut eines Blutsverwandten nicht zur 
Verfügung, so ist es notwendig, vorher festzustellen, ob das Serum 
des Spenders nicht die Blutkörperchen des :Empfängers löst oder 
agglutiniert und umgekehrt. Sehr gerühmt wird auch die direkte 
Transfusion von Arterie zu Vene, bei der man vi·el .größere Blut­
mengen den Kranken zuführen kann. Doch ist die Technik dieser 
Methode keine leichte und es wird gewöhnlich auch schwer fallen, 
jemand zu finden, der seine Arterien zu diesem Zweck hergibt. 
Wiederholt ist es jedenfalls gelungen, durch solche großen Trans­
fusionen schon verloren •geglaubte Fälle, wenigstens für längere Zeit 
zu bessern. Eine Heilung ist aber auch auf diesem Wege nicht zu 
erz·ielen. Nur in schwersten, auf andere Maßnahmen nicht mehr 
reagierenden Fällen wird man sich zu solchen Transfusionen ·größerer 
Blutmengen entschließen. 
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Neuerdings ist auch die Milzexstirpation als Heilmittel für die 
perniziöse Anämie empfohlen worden. Doch hat sich herausgestellt, 
daß auch auf diese Weise höchstens eine Remission zustande kommt 
und daß auch die Splenektomie im wesentlichen nur als ein Reiz­
mittd auf das Knochenmark wirkt. Man wird sich wohl nur in 
solchen Fällen zu diesem operativen Eingriff entschließen, wo alle 
anderen therapeutischen Versuche v·ersagt haben. 

Trink- und Badekuren .kommen für die perniziöse Anämie nur 
im Remissionsstadium in Betracht, niemals zur Zeit· des Rezidivs. 
Das Hochgebirge ist für solche Kranken nicht ge•eignet, ebensowenig 
die See. Bei schweren Kranken sieht man manchmal von Sauer­
stoffeinatmungen eine gute Wirkung auf die sehr lästige Dyspnoe. 
Im beginnenden Rezidiv kann man einen Versuch mit der Kuh n­
sehen Saugmaske machen. 

2. Die perniziöse Anämie der Schwangerschaft. 
Durch eine Reihe sicherer Beobachtungen ist festgestellt, daß 

es eine im Verlaufe der Schwangerschaft auftretende Form der per .. 
niziösen Anämie gibt, die nicht als eine zufällige Komplikation der­
selben aufzufassen ist, sondern in der Gravidität als solcher ihre Ur­
sache hat, da sie nach Ablauf derselben, gerade so wie die Bo­
triocephalusanämie nach Abtreibung des Wurms, vollständig und 
rezidivfrei heilen kann. 

Diese Form der Biermerschen Anämie pflegt meist in der 
zweiten Hälfte der Schwangerschaft aufzutreten. Ihre allmähliche 
Entwicklung konnte bisher noch nicht beobachtet .werden, sondern 
gerade wie bei den gewöhnHeben Formen der Perniciosa kommen 
die Kranken immer mit voll entwickeltem klinischen Symptomen­
bild in Beobachtung. Niemals ist es bisher gelungen, besondere 
Komplikationen der Schwangerschaft als auslösendes Moment fest-· 
zustellen. Alle Fälle betrafen Mehrgebärende. Ob und in welchem 
Umfang bei d~esen FäHen eine Achylia gastrica besteht, •ist noch 
nicht kl.argestellt. Die oben erwähnten Huntersehen Stomatitiden 
scheinen zu fehlen. Im übrigen gleicht das klinische Bild völlig 
dem der gewöhnlichen perniziösen Anämie und ist durch allmählich 
zunehmende Blässe und allgemeine Schwäche, durch Auftreten 
leichterer Herz- und Atmungsstörungen, Schwindelgefühl, Ohren­
sausen, Oedeme, Sternalschmerzhaftigkeit und Urobilinurie ge­
kennzeichnet. In den meisten Fällen gleicht der Blutbefund vö!Hg 
dem der typischen Fälle, d. h. es besteht eine hyperchrome Anämie 
mit erhöhtem Färbeindex, zahlreichen hämoglobinr·eichen Megalo­
cyten mit Megaloblasten und NormobLasten, Leukopenie, relativer 
Lymphocytose und herabgesetzten Blutplättchenzahlen. Be-
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merkenswerterweise sind auch einige Fälle bekannt geworden, die 
zeitweise oder dauernd einen Färbeindex hatten, der kleiner als 1 
war, und die trotzdem den typischen Sektionsbefund darg·eboten 
haben sollen. 

Je weiter die Schwangerschaft vorschreitet, desto schwerer 
wird die Anämie, erreicht gewöhnlich kurz vor der Geburt, manch­
mal aber auch erst nach derselben ihren Höhepunkt. Wiederholt 
sind Temperatursteigerung.en unregelmäßiger Natur beobachtet 
worden, Zeichen hämorrhagischer Diathese, wie Netzhautblutungen, 
können sich zeigen. Sehr häufig tritt Frühgeburt ein. Bemerkens­
wert ist, daß der Blutverlust während der Geburt ein auffallend 
geringer sein soll. In einer ganz.en Reihe von Fällen ist der Tod 
eingetreten. 

Die Prognose für das Leben des Kindes ist ziemlich ungünstig, 
da häufig Frühgeburten eintreten. Doch können die Kinder am 
Leben bleiben und sich normal entwickdn. Eine Uebertra.gung der 
Anämie von der Mutter auf das Kind scheint nicht vorzukommen. 

In denjenigen Pällen, in welchen unter der Einwirkung der ein­
geleiteten Therapie Heilung eintrat, war dieselbe bemerkenswerter 
Weise ·eine dauernde und Rezidive scheinen außerordentlich selten 
zu sein. Gerade diese Tatsache spricht für die ätiologische Be­
deutung der Gravidität als solcher. Wiederholt sind derartige 
Frauen später wieder schwanger geworden, ohne daß sich Zeichen 
einer Anämie gez·c.igt haben. 

Die Therapie ist die gleiche, wie bei der gewöhnlichen Biermer­
schen perniziösen Anämie, doch wird man sich bei trotzdem pro­
gressivem Verlauf, und z:war nicht zu spät, zur Einleitung der künst­
lichen Frühgeburt entschließen, wobei man aber darauf gefaßt sein 
muß, daß trotzdem der tödliche Verlauf nicht mehr aufgehalten wer­
den kann. Kommen die Fälle erst nach erfolgtem Partus zur Be­
obachtung, so ist trotzdem die Arsentherapie einzuleiten. 

J. Die syphilitische perniziöse Anämie. 
Es kann als sicherg·estellt gelten, daß in einigen seltenen Fällen 

die Syphilis in ihrem tertiären Stadium den Symptomenkomplex 
der perniziösen Anämie hervorruf.en kann. Eine antisyphilitische 
Kur, die am zweckmäßigsten wohl mit Salvarsan durchgeführt wird, 
um durch den Arsengehalt gleichzeitig die Blutneubildung an­
zuregen, heilt meist die Krankheit, ohne daß Rezidive auftreten. 

Man darf aber keineswegs glauben, daß jede perniziöse Anämie 
mit posiUver Wassermannscher Reaktion deshalb auch syphiJ.itischer 
Natur zu sein braucht. Vielmehr kann eine alte Lues neben der 
perniziösen Anämie stehen. Ich selbst habe wiederholt derartige 
Fälle gesehen, in denen antisyphilitische Kuren ohne jeden Erfolg 
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waren. Die frage nach der syphilitischen Aetiologie einer per­
niziösen Anämie entscheidet also nur der :Erfolg der sp·ezifischen 
Kur. Immerhin ist es möglich, daß die Anämi·e bereits soweit vor­
geschritten sein kann, daß trotz Beseitigung der Syp.hilis ein nor­
maler Regen.erationstypus des Blutes nicht mehr zu erzielen ist. 
Hieran wird man besonders dann denken müssen, wenn durch die 
Kur zwar die Wassermannsehe l(eakt·ion negativ wird, der Blut­
befund sich aber nicht bessert. 

4· Die Bothriocephalusanämie. 
Der breite Bandwurm, Bothriocephalus Iatus, kann das typische 

Bild der perniziösen Anämie hervorrufen. Da die Finne dieses 
Bandwurmes in fischen lebt, so ist die Krankheit auf bestimmte 
Küstengegenden beschränkt. Sie tritt besonders häufig in finnland 
und der Ostseeküste der russischen Ostseeprovinzen und auch noch 
in Ostpreußen auf, in Gegenden, wo fische noch vielfach roh ge­
g.essen werden. Es ist nun S·ehr bemerkenswert, daß nicht alle 
Bothriocephalusträger eine perniziöse Anämie bekommen, sond·ern 
nur einige, so daß man entweder eine besondere Disposition, oder 
eine besondere Beschaffenheit des Bandwurms annehmen muß. 

Der Symptomenkomplex gleicht völlig dem der kryptogene­
tisehen perniziösen Anämie, auf dessen Schilderung versviesen sei. 
Eine erhebliche :Eosinophilie muß immer den Verdacht einer 
Bothriocephalusanämie erwecken, zumal bei der kryptagenetischen 
Form meist Aneosinophilie besteht. Entscheidend für die Diagnose 
ist der Nachweis von Gliedern oder Eiern im Stuhl. Die Therapie 
besteht in der Abtreibung d·es Wurms durch die üblichen Bandwurm­
mittel, wonach allmählich von selbst Heilung eintritt, die man aber 
in schwereren fällen durch Arsenbehandlung unterstützen muß. Es 
gi,bt :~~ber auch fälle, in denen die Krankheit so weit vorgeschritten 
ist, daß sie trotz Abtreibung des Wurms nicht heilt. 

5. Hyperchrome Anämien sonstiger Aetiologie. 
In seltenen fällen kommt es bisweilen auch bei hämolytischem 

Ikterus, bei Malaria, bei Bleiintoxikation, bei Arsenwasserstoffver­
giftung und bei maltignen Tumoren zum Blutbild und Symptomen­
komplex der perniziösen Anämie. 

lß. Die aplastischen Anämien. 
Die aplastischen Anämien stehen dadurch in einem scharfen 

Gegensatz zu dert anderen r e ·g ·e n er a t i v e n Anämien, daß bei 
ihnen die Regenerationsfähigkeit des Knochenmarks völlig erloschen 
ist. Es sind myelophthisische Anämien, bei denen jede Spur einer Blut-
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neubildung vermißt wird und deshalb auch die für alle anderen An­
ämien charakteristischen jugendlichen Vorstufen der Erythrocyten 
nicht ins Blut übertreten können, da sie völlig oder fast völlig 
fehlen. Die Mehrzahl der Autoren steht jetzt auf dem Standpunkt, 
daß gelegentlich jede Form der Anämie als aplastische Anämie 
enden kann. Experimentdl hat man auch durch fortgesetzte Blut­
entziehung bei Tieren aplastische Anämien hervorrufen können, die 
beim Menschen beobachteten Fälle scheinen aber, soweit es über­
haupt möglich war, in den bekannt gcwordenen Beobachtungen 
ätiologische Momente zu eruieren, meist infektiös-toxischer Natur 
gewesen zu sein. Besonders septische Infektionen können zu diesem 
eigenartig.en Krankheitsbild führen. Prinzipiell gleichen auch die 
durch Röntgenstrahlen und andere radioaktive Substanzen hervor­
gerufenen atrophischen Proz·esse der hämatopoetischen Organe der 
aplastischen Anämie, und auch der durch Benzolvergiftungen ex­
perimentell hervorgerufene und einigemal auch klinisch beobachtete 
Zustand ist im wesentlichen eine myelophthisische Anämie. Ferner 
kommen aplastische Anämien als Endzustand schwerer chronischer 
oder akuter Purpurafälle vor. 

Der Verlauf des Leidens ist meist ein akuter bis subakuter, 
seltener ein chronischer. Meist scheinen Individuen im mittleren 
und jugendlichen Lebensalter betroffen zu werden. Die Anämie 
schließt sich entweder an eine voraufgegangene Krankheit an, oder 
tutwickelt sich als scheinbar selbständiges Krankheitsbild. 

Die ersten Anfänge des Leidens unterscheiden sich meist nicht 
von anderen chronischen Anämien, doch tritt alsbald eine so hoch­
gradige Schwäche und Entkräftung ein, und die Anämie erreicht 
so schwere Grade, daß an eine perniziöse Anämie gedacht wird, 
die sich aber sehr leicht durch die Blutuntersuchung ausschließen 
läßt. In den meisten Fällen besteht auch eine ausgesprochene 
hämorrhagische Diathese, die vielfach so schwer ist, daß sie als 
führendes klinisches Symptom erscheint. Sowohl zahlreiche Haut­
blutungen, wie Blutungen aus den Schleimhäuten der oberen Luft­
und Verdauungs,wege sowie auch Blutungen aus den weiblichen 
Genitalien sind besonders häufig. Bei Frauen kann sich auch das 
Leiden direkt an das Puerperium oder an einen Abort ansch1ießen. 
Bemerkenswert ist, daß die für perniziöse Anämie so charak­
teristische Druokschmerzhaftigkeit des Sternums fehlt. 

Die wesentlichsten Eigentümlichkeiten des Blutbefundes sind 
bereits oben besprochen, hier sei nur noohmals darauf hingewiesen, 
daß die typischen Charakteristica im Blute folgende sind: Eine 
äußerst schwere Anämi,e, bei der der Hämoglobingehalt bis auf 
10 % und weniger, die Erythrocytenzahlen bis unter 1 Million 
sinken können, dabei Fehlen irgendwelcher nennenswerter morpho-
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logischer Veränderungen der roten Blutkörperchen, wenn es sich 
nicht gerade um das Endstadium einer Biermerschen Anämie 
handelt; besonders werden kernhaltige Rote, punktierte Erythro­
cyten und polychromatophile Elemente vermißt Die Blutplättchen 
fehlen fast ganz, die Leukocytenzahlen betragen meist nur wenige 
Hundert, die meisten vorhandenen Leukocyten sind kleine Lympho­
cyten. Die Gerinnungsfähigkeit des Blutes ist eine stark verzögerte. 

Die Untersuchung des Knochenmarks nach dem Tode ergibt in 
den langen Röhrenknochen lediglich das Vorhandensein von Fett­
mark oder gelatinösem Mark, das Mark der kurz•en Knochen be­
findet sich in einem stark atrophischen Zustand, kenntlich daran, 
daß sich meist nur ein schwach rötlich ge.färbter, dünnflüssiger Saft 
aus diesen Teilen gewinnen läßt, der äußerst zellarm ist. Vor­
wiegend findet man Lymphocyten und vereinzelte Plasmazellen, 
sowie gewöhnliche Erythrocyten in diesem Mark, gekörnte Leuko­
cyten und kernhaltige rote El'emente werden nur in ganz ver­
e·inzelten Exemplaren oder gar nicht angetroffen. In de·r Leber ver­
mißt man die Anz·eichen einer Hämosiderose, da ja bei dieser 
Affektion gar kein vermehrter Blutzerfall stattgefunden hat. 

Fälle von echter aplastischer Anämie führen immer zum Tode, 
und es gibt kein Mittel, eine einmal eingetretene wirkliche Knochen­
marksatrophie rückgängig zu machen. Da aber zwischen wir.k­
lichen aplastischen Anämien und Anämien mit ungenügender tor­
pider Regenerationsfähigkeit alle Uehergäng;e vorkommen, wäre es 
verfehlt, für solche Fälle einem therapeutischen Nihilismus das Wort 
zu reden, da man nie wissen kann, ob nicht in diesem oder jenem 
F·alle doch noch hinreichende Mengen von Myeloidgewebe vor­
handen sind, die sich noch r·egenerieren können. Man soll daher 
in allen derartigen Fällen mit Arsen und Bluttransfusionen thera­
peutische Versuche machen. 



8. Die geschwulstartigen Systemerkrankungen des 
hämatopoetischen Apparates (Hämoblastosen) . 

.Eine sehr große und wichtige Gruppe von .Erkrankungen des 
Blutes geht mit Schwellung·en des bärnatopoetischen Apparates ein­
her, die in den typischen Fällen so ausgeprägt sind, daß sie schon 
bei oberflächlicher Betrachtung auffallen und als Kardinalsymptom 
des Leidens erscheinen. Eine MitibeteiUgung .des hämatopoetischen 
Apparates liegt natürlich bei allen Erkrankungen des Blutes vor 
und geringfügige Schwellung.en desselben kann man gar nicht selten 
auch bei Anämien und Leukocytosen antreffen. Indessen beruht 
bei den Ii ä m ob 1 a s tos .e· n, unter welchem Namen man mit 0 r t h 
diese Affektionen zusammenfaßt, das Befallensein des bärnatopoe­
tischen Apparates auf eriner primären Lokalisation der meist un­
bekannten Noxen in den Blutbildungsorganen, während bei Anämien 
und Infektionskrankheiten d~e Beteiligung und Hyperplasie der hä­
matopoetischen Organe sekundärer Natur ist. 

Die geschwulstartilgen Erkrankungen des bärnatopoetischen 
Apparates zerfaJ.len in zwei große Gruppen. Di·e eine derselben be­
ruht auf einer Iiype·rplasie der P a r e n c h y m z e 11 e n , und zwar 
in bei weitem den meisten Fällen auf einer Iiyp.erplasie des J.euko­
poetischen Gewebes. Man nennt sie deshalb auch L e u k o s ·e n. 
Viel seltener nehmen auch die roten Blutkörperchen an diesem 
Wucherungsprozeß teil. 

Die Zlweite große Gruppe der Iiämoblastosen geht vom in t e r­
s t i t i e 11 e n Ge w e b e der Blutbildungsorgane aus. Es handelt 
sich um chronisch entzündliche Prozesse von geschwulstähnlichem 
Charakter teils be·kannter, teils unbekannter Aetiologie. Alle diese 
Affektionen faßt man als G r a n u I o m e zusammen. 

Außer diesen beiden großen Gruppen gibt es aber auch noch 
echte G·eschwülste des bärnatopoetischen Appa­
r a t e s , die auch ·entweder von den Parenchymzellen, oder aber 
vom interstitiellen Gewebe ausgehen können. 

Zu den Leukosen gehören die Leukämien und die sogenannten 
AJ.eukämien, Erkrankungen, bei denen wir in den Blutbildungs­
organen die gleichen Veränderungen vorfinden wie bei den Leuk-
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am1en, ohne daß aber im Blute eine Vermehrung der Leukocyten 
vorhanden wäre. Echte Geschwülste des bärnatopoetischen Appa­
rates, die von den Parenchymzellen desselben ausg·ehen, also echte 
Leukoblastome, sind die Lymphosarkome und die multiplen 
Myelome. 

Zu den Granulomen gehört das Lymphogranulom sowie die 
tuberkulösen und syphilitischen Granulome. Echte Geschwulst­
bildungen, die vom interstitiellen Gewebe der Blutbildungsorgane 
aus.gehen, sind die Sarkome, sowie die sehr seltenen Enchondrome 
und Endotheliome. Es gibt auch metastatische multipel verbreitete 
Geschwulstbildungen des hämatopoetischen Apparates, die den 
eig·entlichen liämoblastosen klinisch und anatomisch zum Ver­
wechseln ähnlich sehen. 

Die Bezeichmmg "P s 'e u d o I e u k ä m i e" hat die moderne Iiä­
matologie völlig fallen gelassen. Unter dieser Bezeichnung faßte man 
früher alle g,eschwulstartigen Systemerkrankungen zusammen, die 
ohne leukämischen Blutbefund verliefen, also, wie M"ir jetzt wiss·en, 
ihl"ern Wesen nach grund,verschiedene Affektionen. Manche Autoren 
nannten nur diejeni·gen Erkrankung.en "Pseudoleukämien", die wir 
jetzt als aleukämische Leukosen bezeichnen, vielfach rechnete 
man auch die so gr:undversc·hiedenen Formen der Splenomegalie 
zur PseudoleukämJ.e. Dadurch ist eine sehr große Verwirrung ent­
standen, die zu vielen Mißverständnissen geführt hat. Da die 
Differentialdiagnos'e aller dieser Erkrankung·cn oft recht schwierig 
ist, war allerdings die Be·zeichnung "Pseudoleukämie" eine oft recht 
bequeme Verlegenheitsdiagnose, auf die man aber nunmehr ver­
zichten sollte. Wenn wirklich mal die sichere Rubrizierung eines 
Falles nioht möglich sein sollte, so ist ·es ratsamer, ihn vorläufig als 
,,Lymphoma tose" zu führen, wenn. es sich um multiple Lymph- -
knotenschwellungen handelt, oder als "Splenomegalie", wenn nur 
ein Milztumor vorliegt. Auch die Bezeichnung "liodgkinsche 
Krankheit", die meist, aber keineswegs immer, als Synonym für 
"Ps-eudoleukämie" gebraucht wurd·e, sollte endgültig aus der hä­
matologischen Nomenklatur verschwinden. 

I. Hämoblastosen des leukoblastischen Apparates 
(Leukosen). 

Je nach der Art der ge:wucherten Gewebsformation unter­
scheiden wir zwei Formen der Leukosen, die Lymphadenose und 
die Myelose. Bei der Lymphadenose ist eine hyperplastische 
Wucherung des Lymphadenoidgewebes, be.i der Myelose eine solche 
des myeloischen Gewebes festgestellt. Wir werden also bei der 
Lymphadenose vor.wiegend "eine Vergrößerung der lymphatischen 
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Apparate, bei der Myelose eine solche des myeloischen Gewebes 
vorfinden. Tatsächlich pflegt bei den Lymphadenosen vorwieg·end 
eine Schwellung der Lymphknoten, der übrigen lymphatischen 
Apparate und der Milz ang.etroffen zu werden. Da aber auch das 
Knochenmark normalerweise, wenn auch nur spärlich, Lymph­
adenoidgewe.be enthält, ist so gut wie immer auch dieses Organ am 
Krankheitsproo.eß mitbeteiligt Bei den Myelosen sollte man zu­
nächst nur eine Affektion des Knochenmarks .erwarten, man findet 
aber auch in den Lymphknoten wie in der Milz Wucherungen von 
Myeloidgewebe vor, das in der Milz sogar zu einer ganz enormen 
Größenzunahme des Organs zu führen pflegt, offenbar deshalb, weil 
in di.es·em Organ ein abortives Myeloidge.webe in der Pulpa vor­
handen ist. Sowohl die Myelosen, wie die Lymphadenosen können 
a·kut und ahronisch, leukämisch und aleukämisch verlaufen. 
Häufiger sind auf jeden Fall die Ieukämische111 Formen, die ·eigent­
lichen Leukämien. 

Chronische Leukosen. 
a) Die Lymphadenosen. 

a) D i e I y m p h a t i s c h e L e u k ä m i e (die leukämische 
Lymphadenose). 

Die leukämische Lymphadenose, gemeinhin als lymphatische 
Leukämie bezeichnet, kommt etwas seltener vor, als die myeloide 
Leukämie. Sie wird in allen Lebensaltern beobachtet, am häufigsten 
wohl im dritten und vterten Jahrzehnt, kommt aber auch ziemlich 
oft noch bei Leuten iin Alter von 60 bis 70 Jahren und mehr vor. 
Ihr·e Aetiologie ist unbekannt. 

Sie beginnt bisweilen schJ.ekhend, indem entweder an irgend 
einer Drüsenregion, am häufigsten am Hals, Unterkief.er oder Nacken 
mehrer·e ge,wöhnlich weiche und nicht schmerzhafte Lymphknoten­
schwellungen auftreten, die alsbald auch andere Drüsenregionen zu 
befallen pflegen. Meist tritt aber das Leiden von vornherein ge­
neralisiert auf. Die Milz ist so gut wie immer mitbefaUen, erreicht 
aber nur selten so erhebliche Größen, wie bei der myeloiden 
Leukämie. Noch seltener kommt es vor, daß die Milz sehr stark 
befallen ist, während die Lymphknotenschwellungen gering ent­
wickelt sind oder aber an den äußeren Regionen überhaupt nicht 
nachgewiesen werden können. Entweder sind die Lymphdrüsen­
schwellungen aller Regionen ungefähr gle.ich groß, oder aber sie 
sind an einer Stelle ganz besonders stark entwickelt. In manchen 
Fällen sind auch die lymphatischen Apparate der Schleimhäute, 
z. B. die des Rachenringes, sehr stark geschwollen. Besonders 
starkes Befallensein der Darmfollikel wird gewöhnlich ·erst bei der 
Sektion gefunden, kann sich aber während des Lebens durch starke 
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Durchfälle oder andere Darmstörungen bemerkbar machen. Auch 
starke Schwellungen an den Mesent.erialdrüsen können sich durch 
Darmstörungen bemerkbar machen und Jassen sich bisweilen auch 
durch Palpation feststellen. Wenn die mediastinalen Drüsen be­
.sonders stark geschtwollen sind, kommt es zum Symptomenkomplex 
des Mediastinaltumors. Da sich, wie wir später noch ausführlich 
erörtern werden, in jedem Organ bald kleinere, bald größere 
lymphatische Neubildung·en entwickeln können, kann es zu allen 
möglichen klinischen Symptomen kommen, die um so mehr hervor­
treten werden, wenn gerade funktionell wichtige Stellen Sitz dieser 
Infiltrate sind. Aus diesem Grunde sind die Erscheinungen von 
Seiten des inneren Ohres, in den seltenen f"ällen, in denen sie zu­
stande kommen, ganz besonders stürmische, weil hier auf einen 
.sehr engen Raum Gebilde von größter funktioneller Wichtigkeit zu­
sammengedrängt sind, und daher schon durch ganz kleine Infiltrate 
.schwere Alterationen hervorgerufen werden müssen. Es ist der 
Menieresche Symptomenkomplex, der gelegentlich in solchen Fällen, 
auffälligerweise gar nicht selten beiderseits, aufritt. Es sind übrigens 
nicht nur Infiltrate, sondern vielfach auch kleinste Blutungen, die 
bei der Auslösung dieser Störungen hier, sowie auch gelegentlich 
in anderen Organen eine Rolle spielen, da sehr häufig Leukämien 
mit einer mehr oder weniger ausgesprochenen hämorrhagischen 
Diathese einhergehen. 

Infiltrate und Blutungen am Augenhintergrund, die ziemlich 
häufig sind, machen nur selten subjektive Beschwerden und werden 
meist nur geleg.entlich einer eigens daraufhin gerichteten Augen­
untersuchung entdeckt. Selten sind Infiltrate der Nasen-, Rachen-, 
Kehlkopf- und Trachealschleimhaut Doch können z. B. leukämische 
Affektionen im Larynx Erstickungsanfälle auslösen. Es sei ferner 
auf das sehr interessante Symptom des leukämischen Priapismus 
hingewiesen, das durch Infiltrate in dte Corpora cavernosa mit nach­
folgenden Blutungen und Thrombosen ausgelöst wird. 

Ziemlich häufig ist auch die liaut Sitz leukämischer Neu­
bildungen, die seltener diffus, häufig·er in zirkumskripter und mul­
tipler Form auftreten. Ihr Lieblingssitz ist das Gesicht. ·Es sind 
meistens ziemlich stark gerötete, rundliche, prall elastische Er­
hebungen, die sich meist erst nach längerem Bestehen der Krank­
heit entwickeln, seltener schon im Beginn des Leidens auftreten 
oder gar f"rühsymptom sind. Im Gesicht können sie auch recht 
·schmerzhaft sein. Die Nase pflegt ge;wöhnlich diffus befallen zu 
sein. Umstehende Abbildungen (Fig. 21 u. 22) sind Reproduktionen 
selbstbeobachteter Fälle dieser Art. Diese leukämi.schen Neubildungen 
der liaut haben keine Neigung zur Ulzeration. Außerdem kommen 
bei lymphatischer Leukämj.e auch nicht spezifische Affektionen der 

H. Hirschfeld, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 8 
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tlaut vor, bestehend in Pruritus, Prurigo, Urtikaria und ekzema­
tösen und exfoliativen Erythrodermien. Endlich kommen auch 
multiple tlautblutung.en zur Beobachtung. 

Das Allgemeinbefinden kann gerade bei der lymphatischen 
Leukämie z-iemlich lange ein recht gutes sein, und die Patienten 
empfinden die Drüsenschwellungen mehr als Schönheitsfehler, denn 
als Krankheit. Allmählich stellt sich aber eine zunehmende Schwäche 

Fig. 21. Hautveränderungen einer lymphatischen Leukämie, bestehend in 
Infiltration der Haut der Stirn, der Nase und der Nasolabialfalten. 

und Abmagerung ein und es entwickelt sich ein ausgesprochenes 
Krankheitsgefühl, zumal auch Störung·en des Appetits oder der Ver­
dauung, Zeichen von Insu,ffizienz des I-Ierzens, Kopfschmerzen, 
Schwindelerscheinungen und manche andere Störungen des All­
gemeinbefindens nach und nach auftreten, ganz abgesehen von den 
bereits oben erwähnten Fällen, wo besonders lokalisierte Neu­
bildungen zu ganz schweren und lebensbedrohenden Erscheinungen 
führen. 
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Fieber fehlt in den meisten I~ällen, wenigstens in den Anfangs­
stadien, ganz. Nach längerem Bestehen des Leidens treten ge­
legentlich Fiebererscheinungen von unregelmäßigem Typus auf, die 
aber wieder Perioden normaler Temperatur weichen. Erhebliche 
Temperatursteigerungen trifft man außer bei besonderen Kom­
plikationen gewöhnlich nur in den letzten Stadien der Krankheit 
oder bei akuten Exazerbationen an. 

Der Urin kann bis zum Ende des Lebens frei von krankhaften 
Bestandteilen sein. Das Auftreten des Bence-Jonesschen Eiweiß­
körpers ist eine große Seltenheit, gewöhnliches Eiweiß findet man 

Fig. 22. Hautveränderungen einer aleukämischen Lymphadenose. 
Ausgedehnte Infiltration der Gesichtshaut. 

nur bei komplizierender Nephritis. Bekannt ist die Ausscheidung 
abnorm großer Harnsäuremengen und anderer Produkte der re­
gressiven J:iweißmetamorphose. 

Die wichtigsten Veränderungen betreffen natürlich das Blut. 
Die Zahl der roten Blutkörperchen und der Hämoglol>ing.ehalt 
können lange Zeit hindurch normale Werte aufweisen. Nach 
längerem Bestehen der Krankheit aber stellt sich fast stets ein 
mittlerer Grad von Anämie ein, während ausgesprochen schwere 
Anämien mit zahlreichen Normoblasten oder gar Megaloblasten 
sehr selten und meist erst gegen Ende des Lebens aufzutreten 
pflegen. 

s• 
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Die Zahl der Leukocyten ist in den meisten fällen nicht sehr 
erheblich erhöht. Am häufigsten trifft man wohl Zahlen von 20 000 
bis 80 000. Aber auch fälle von 100 000 und mehr Leukocyten 
kommen vor, ohne daß die Leukocytenzahl etwa mit der Größe der 
Lymphknotenschwellungen in ges·etzmäßigen Beziehungen stände. 
Die höchste vou mir beobachtete Zahl beträgt 1 000 000. 

Das prozentuale Verhältnis der verschiedenen Leukocytenarten 
ist in dem Sinne verschoben, daß vorwiegend, ge.wöhnlich bis zu 
90 %, kleine Lymphocyten vorhanden sind, während die Menge aller 
übrigen Zellen ·entsprechend reduziert ist. GelegentHeb trifft man 
auch mal neutrophdle Myelocyten in vereinzelten Exemplaren an. 

Seltener als .kleine Lymphocyteltl sind große Lymphocyten, 
die aber doch hisweilen überwiegen. Mitosen in di-esen .Elementen 
sind sehr selten. Wechselnd ist das Verhalten der Azurgranula, die 
aber in den meisten Fällen zu fehlen scheinen. t:s muß noch er­
wähnt werden, daß di·e Kernstruktur der Lymphocyten bei der 
lymphatischen Leukämie gewöhnlich eine andere ist, als die nor­
maler kleiner Lymphocyten. Das Chromatingerüst weist größere 
Lücken auf und man wird bisweilen an eine Radkernstruktur er­
innert (Tafel V, Fig. 1). 

Gerade bei der lymphatischen Leukämie pflegt während des 
Verlaufes des Leidens die Leukocytenzahl sehr zu schwanken, und 
zeitweise kann man fast normale oder subnormale Leukocytenwerte 
antreffen, ohne daß therapeutische Anwendung.en dafür v.erantwort­
lich zu machen ·wären. Auch die relative Menge der Lymphocyten 
kann schwanken. 

Es wurde bereits erwähnt, daß gelegentlich der lymphatischen 
Leukämie sich eine hämorrhagische Diathese hinzugesellen kann, 
deren häufigste Manifestationen wohl Nasenblutungen sind. Sel­
tener sind Blutungen aus anderen Organen, recht häufig dagegen 
kleine Augenhintergrundsblutungen. Sehr selten sind dagegen 
größ.ere Blutungen im Zentralnervensystem mit schweren 
Lähmungserscheinungen, während kleinste Blutaustritte im Nerven­
system und in den meister. anderen Organen bei Sektionen vielfach 
gefunden werden. Es handelt sich hier aber höchstwahrscheinlich 
um terminale Erscheinungen. 

P a t h o I o g i s c h e A n a t o m i e. 
Die pathologisch - anatomische Grundlage der lymphatischen 

Leukämie ist eine generalisierte Wucherung des im ganz·en Orga­
nismu-; ubiquitär verbreiteten Lymphadenoidgewebes. Es besteht 
also nicht nut eine Schwellung der eigentlichen lymphatischen 
Apparate, sondern man findet in allen Organen verstreut kleinere 
und größere, im Stroma lokalisierte Lymphocytenansammlungen. 
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Während in den eigentlichen lymphatischen Apparaten die prä­
formierten Lymphocyten wuchern, muß man für die lymphatischen 
Herde in den verschiedensten Organen annehmen, daß die Neu­
bildung der Lymphocyten von gewissen Elementen des Binde­
gewebes ihren Ausgang genommen hat. Vorwiegend sind diese 
kleinsten Infiltrate v·erivaskulär angeordnet und man leitet sie von 
einer Wucherung der adventitiellen Zellen der Gefäßwände her. 
Die nicht in unmittelbarem Zusammenhang mit den Gefäßen stehen­
den Infiltrate leitet man von den R.ibbertschen kleinsten Lymph-

Fig. 23. Schnitt durch die Leber einer lymphatischen Leukämie. 

follikeln des Bindege:webes oder aber von den histiocytären 
Wanderzellen ab. 

Die Struktur der Lymphknoten ist vollständig verwischt, s·ie 
gleichen einem regellosen Lymphocytenhaufen, eine Differenzierung 
von Mark und R.inde und Lymphsinus ist nicht mehr möglich. In 
der Milz geht, wie Untersuchungen a:n beginnenden Fällen gezeigt 
haben, die Wucherung von den Follikeln aus, und die Pulpa wird 
allmählich verdrängt. Im Knochenmark muß man die lymphade­
noide Umwandlung von den normalerweise hier vorhandenen 
kleinsten Lymphocytenherden ableiten. Kleine Herde echten mye-
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loiden Gewebes sind meistens noch anzutreffen. Ein regelmäßiger 
Sitz lymphatischer Neubildungen ist di·e Leber, wo sie sich im peri­
portalen Gewebe interazinös entwickeln und gelegentlich zu großen, 
maJkroskopisch sichtbaren weißen lter.d•en ausbilden können (f.ig. 23). 
In der Haut sind die lymphatischen Neubildungen, soweit sie nicht 
subkutan sitzen, im Cor.ium zu finden, dr.jngen aber illernals bis an 
das Epithel vor, sondern enden ~n der subpapiJ.lären Schicht (Fig. 24). 
Auch in der Niere sind Infiltrate häufig (Fig. 25). 

Die lymphatischen Neubildungen sind im allgemeinen anato­
misch gutartiger Natur; wenn sie größere Dimensionen erreichen, 

Fig. 24. Schnitt durch ein Infiltrat der Haut bei aleukämischer Lymphadenose. 

komprimieren sie wohl die Nachbarorgane, pilegen sie aber im 
allgemeinen nicht zu infiltrieren und zu durchwachsen, wie es bei 
der Ausbreitung echter maligner Tumoren die Regel ist. Doch gibt 
es Ausnahmen von dieser Regel, indem g.e)egentlich auch bei der 
gewöhnlichen iymphatischen Leukämie lokal aggressives Wachstum 
beobachtet wir·d, das dann gewöhnlich zu schweren Funktions­
störungen benachbarter Organe führt. 

Prognose. 
Die lymphatische Leukämie ist zwar eine unheilbare Krankheit, 

und insofern ist die Prognose quoad vitam absolut infaust, bezüglich 
der Dauer des Leidens aber, die sich gar nicht selten bis zu 8 und 
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10 Jahren erstrecken kann, in manchen Fällen relativ günstig. Viele 
dieser Kranken können Jaihre lang sich, \.eidlich wohl befinden und 
ihrem Berufe nachgehen. Besonders auf Grund der Erfolge der mo­
dernen therapeutischen Maßnahmen hat sich die Prognose der lym­
phatischen Leukämie nach dieser Richtung hin erheblich gebessert. 
Fälle mit nicht zu großen Lymphknotengeschwülsten, ohne lokal 
besonders ausgesprochenes Wachstum, ohne Befallensein innerer 

Fig. 25. Schnitt durch die Niere einer lymphatischen Leukämie. 

Organe und ohne nennenswerte Anämie und Fieber geben eine 
relativ günstige Prognose. Auch pfleg.en Päll.e mit nie.drigen Leu­
kocytenzahlen langsamer und benigner sich zu entwickeln, als solche 
mit hohen. Bei sehr groß·en Drüsentumoren, bei ausgesprochener 
Anämie, bei hohen Leukocytenzahlen, bei besonders stark ·ent­
wickelten Drüsentumoren in einer Region ist die Prognose weit 
ungünstiger und ein schneller Verlauf des Lei-dens zu erwarten. Auch 
eine vorhandene hämorrhagische Diathese und häufige Fieber­
erscheinungen trüben die Prognose. 
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ß) D i e a I e u k ä m i s c h e L y m p h a d e n o s e. 

Die aleukämische Lymphadenose, die lange Zeit hindurch nach 
dem Vorschlage von Cohnheim auch als "Pseudo-
1 e u k ä m i e" bezeichnet wurde, gleicht in ihrem klinischen Bild 
und ihrem Verlauf fast in allen Stücken bis auf den nicht leukämi­
schen Blutbefund der lymphatischen Leukämie. Sie ist übrigens 
viel seltener als diese, kommt aber auch in allen Lebensaltern vor 
und zeigt gerade wie die lymphatische Leukämie bezüglich ihrer 
Verbreitung, soweit bekannt, keine geographischen Besonder­
heiten. 

Die anatomische Grundlage der aleukämischen Lymphadenos.e 
ist genau die gleiche, wie die der leukämischen Lymphadenose, der 
eben besprochenen lymphatischen Leukämie. Auch hier handelt es 
sich um eine starke Wucherung des g;esamten Lymphadenoid­
gewebes des Körpers mit vorzugswe,isem Befallensein der Lymph­
knoten, der lymphatischen Apparate und der Milz. Das Knochen­
mark pflegt in den meisten Fällen nicht in so starkem Grade lymph­
adenoid umgewandelt zu sein, wie bei der lymphatischen Leukämie. 
Die lymphatischen Iierde in den übrigen Organen pflegen lange Zeit 
hindurch nicht so umfangreich zu sein, wie bei der genannten 
Krankhe>it, in schweren fällen aber gelegentlich auch durch ganz 
besonders starke Entwicklung aufzufallen. Ebenso können die 
Schwellungen der Lymphknoten und der Milz ganz erhebliche Di­
mensionen erreichen. 

Was den Blutbefund anlangt, so können die roten Blutkörper­
chen und das Hämoglobin lange Zeit hindurch normale Werte auf­
weisen. Allmählich entwickelt sich aber eine ausgesprochene 
Anämie. Die Zahl der we~ißen Blut,körperchen ist normal, leicht 
erhöht, bisweilen sogar subnormaL In seltenen Fällen kann die 
Leukocytenformel völlig normal sein, in den n1eisten Fällen aber 
besteht eine ·ausgesprochene relative Lymphocytose, die dort, wo 
sie vorhanden ist, von großer different,ialdiagnostischer Bedeutung 
ist. Nicht immer erreicht dieselbe so hohe Werte, wie bei der 
lymphatischen Leukämie, aber doch oft. Vielfach ist die Erhöhung 
der relativen Werte der Lymphocyten aber nur eine die Norm 
wenig überschreitende. Der pathologische Charakter des Blutbildes 
äußert sich manchmal dadurch, daß vorwiegend große Lymphocyten 
vermehrt sind. Myelocyten werden wohl fast immer vermißt, können 
aber gelegentlich in kleinen Mengen gleichfalls angetroffen werden. 
Im Verlaufe des Leidens schwanken sowohl die absoluten wie die 
relativen Leukocytenzahlen nicht selten ganz beträchtlich, ja es 
kommen Verlaufsarten vor, wo zeitweise irrfolge starker Leuko­
cytenvermehrung das Blutbild der lymphatischen Leukämie vor-
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handen sein kann. Gelegentlich geht gegen Ende des Lebens in­
folge plötzlicher Leukocytenvermehrung die aleukämische Lymph­
adenose ganz akut in eine lymphatische Leukämie über, wobei 
gewöhnlich eine auffällige Verschlechterung des Allgemeinbefindens 
unu erhebliche Fiebererscheinungen sich einzustellen pflegen. 

Die übrigen klinischen Symptome sind, wie bereits erwähnt, 
absolut identisch mit denen der lymphatischen Leukämie, so daß 
nur das Ergebnis der Blutuntersuchung gegenüber dieser Krankheit 
differentialdiagnostisch den Ausschlag gibt. 

Im allgemeinen pflegt aber der Verlauf der aleukämischen 
Lymphadenose ein langsamerer und gutartigerer zu sein, wie der 
der lymphatischen Leukämie. Nur auf eine Differenz gegenüber 
dem klinischen Bild der lymphatischen Leukämie soll hingewiesen 
sein. Häufiger als bei dieser Affektion, bei der im allgemeinen die 
Lymphknotenhyperplasie in allen Regionen eine mehr gleichmäßige 
ist, findet man bei der aleukämischen Lymphadenose eine ganz be­
sonders starke Tumorbildung nur in einer einzigen Region. Gar 
nicht selten ist das Mitbefallensein der übrigen lymphatischen 
Organe so geringfügig, daß es nur durch die spätere histologische 
Untersuchung nachz.u,weäsen ist. Auch finden sich gerade bei der 
aleukämischen Lymphadenose ganz besonders häufig Hautinfiltrate. 

Diagnose. 
Die Differentialdiagnose ist in allen denjenigen Fällen leicht, 

in .welchen eine relative Lymphocytose nachweisbar ist. Fehlt 
eine solche aber, so kann das ausschließliche oder vr wie,gende Vor­
handensein großer Lymphocyten auch noch für die Diagnose 
aleukämische Lymphadenose maßgebend s.ein. Wo aber bei nor­
malen oder subnormalen L eukocytenzahlen keine Verschiebung der 
Leukocytenformel vorhanden ist, kann die Differentialdiagnose 
gegenüber anderen multiplen Lymphomatosen, wie der Lympho­
~ranulomatose, der tuberkulösen und syphilitischen Lymphomatose, 
sowie gegenüber echten Tumorbildungen der Lymphknoten pri­
märer oder metastatischer Natur außerordentlich schwierig werden. 
In solchen Fällen ist eine Probeexzision notwendig, deren histo­
logische Untersuchung im allgemeinen die Diagnose schnell klären 
wird. Bei zweifelhaftem Ausfan derseHren entschließe man sich 
zu einer :!)Weiten Probeex:l)ision aus einer anderen Lymphknoten­
region. Manchmal kann auch schon das Resultat der histologischen 
Untersuchung einer Probepunktion die Diagnose klären, wenn man 
z. B. im aspirierten Lymphdrüsensaft Tuberkelbazillen, Spirochäten, 
Geschwulstelemente oder Zellformen findet, wie sie für die Lympho­
granulomatose charakteristisch sind. Mit großer Vorskht muß man 
natürlich den positiven Ausfall der Wassermannsehen Reaktion be­
mteilen; er beweist keineswegs das Vorliegen einer syphilitischen 
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Lymphomatose mi·t Sicherhe<it, da auch ein Individuum mit einer 
Lymphdrüsenerkrankung ganz anderer Aetiologie gleichzeitig ein­
mal syphilitisch infiziert gewesen sein kann. Völlig im Stich lassen 
bei de1n tubenkulösen Lymphomatosen die v.erschiedenen Tuberkulin­
reaktionen, die auch bei sicher tuberkulösen Fällen di·eser Art ne­
gativ sE"in können. 

Die Prognose ist günstiger als bei der lymphaNschen Leukämie, 
da die Kmnkheit meist gutartiger verläuft und länger da,uert. 

Die Behandlung der aleukämischen Lymphadenose unter­
scheidet sich in keiner Weise von der der übrigen leukämischen 
Affektionen. 

b) Die Myelosen. 

a) D i ·e m y e I o i d e L e u k ä m i e. 

Die myeloide Leukämie, die leukämische Myelose, beruht auf 
einer Wucherung des Myeloidge•webes. Da normalerweise nur das 
Knochenmark reifes Myeloidgewebe enthält, so finden wir in erster 
Linie stets eine Erkrankung dieses Organs. Bemerkenswerterweise 
tritt aber sowohl im klinischen Bilde, wie im anatomischen Befund 
die Affektion der Milz in viel stärkerem Grade in den Mitte11punkt, 
da es in dies,em Or.g.an zu einer •ganz besonders starken Wucherung 
von Myeloidgewebe kommt, weshalb auch das Leiden la:nge Jahre 
hindurch als lienale Leukämie bez.eichnet worden ist. Aber auch 
die Lymphkmoten sind, wenn auch meist in geringerem Maße, in­
folge ihrer myeloiden Metaplasie am Krankheitsprozeß mitbeteiligt 
und schließlich findet man in allen Organen größere und kleinere 
myeloide Iierde, die nicht mehr, wie früher, als Folge einer Meta­
stase aus dem Knochenmark ausgeschwemmter Elemente aufgefaßt 
werden, son:dern als Produkte einer autochthonen Umwandlung 
gewisser indifferenter Elemente in myeloides Gewebe. 

Die myeloide Leukämie ist die häufigste Form aller Leukämien, 
sie ist ungefähr viermal so häufig als die lymphatische Leukämie. 
Sie ist vorwiegend eine Erkrankung der besten Mannesjahre und 
kommt bei älteren Leuten nur selten, bei ganz alten so gut wie 
nie zur Beobachtung, selten auch bei Kindern. Oertliche Diffe­
renzen bezüglich ihres Auftretens sind nicht bekannt. Wie bei allen 
Leukämien j,st das männliche Geschlecht häufiger befallen. 

Das Leiden beginnt gewöhnlich mit ganz uncharakteristischen 
Allgemeinsymptomen, Erscheinungen von leichter Ermüdbarkeit und 
Schlaffheit, Kopfschmerzen, Schwindelersche.inungen, Appetitlosig­
keit und Magendarmstörungen anderer Art. Was dann in den 
meisten Fällen die Kranken zum Arzt treibt, ist ein höchst un­
angenehmes Druck- und Spannungsgefühl im Leib, herrührend von 
dem allmählich wachsenden Milztumor. Daher kommt es auch, daß 
die Kranken fast immer im Zustand des vollausgebildeten Sym-
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ptomenkomplexes zur Beobachtung kommen. Sie fühlen sich erst 
dan,n wirklich krank, wenn die unangenehmen Sensationen im 
Bauche einen hohen Grad erreicht ha:ben. Die lymphaNsCihen Leuk­
ämien kommen deshalb meist früher in Behandlung und Beob­
achtung, weil sich Vergrößerungen der Lymphknoten den Patienten 
als auffälliges sichtbares Symptom sehr bald bemerkbar machen. 
Dagegen kann ein langsam wachsender Milztumor lange Zeit hin­
durch gar nicht vom Patienten selbst bemerkt werden. Vielfach 
wird daher die geschwollene Milz erst gelegentlich einer zufälligen 
Untersuchung des Abdomens vom Arzte festgestellt, weil manche 
Kranken gar nicht von der großen Milz belästigt werden. 

Meistens ist also der Milztumor das wichtigste klinische Sym­
ptom, das dem Kranken die größten Beschwerden macht. Durch 
Dmck auf Magen und Darm führt er zu Verdauungsstörungen, durch 
perispleni.tische Prozesse können sehr heftige Schmerzen ausgelöst 
werden, nnd ein zunächst direkt beängstigendes Symptomenbild 
können plötzlich auftretende Infarkte der Milz hervorrufen. In 
seltenen fällen kommt es zur Wandermilz. Bei mag·eren Individuen, 
besonders bei solchen, bei denen es schon zur Kachexie gekommen 
ist, ist die Hervorwölbung des Leibes sehr auffällig, und vielfach 
auf der linken Seite des Leibes viel deutlicher ausgesprochen als 
auf der rechten. In solchen PäUen kann man die Konturen des 
Organs bei tiefer Atmung sich deutlich verschieben sehen. Der 
Milztumor ist hart, bei fehlen von Perispl:enitis und Infarkten nicht 
schmerrzhaft, und die ln~isur der Milrz kann man in der Nähe der 
Linea alba sehen oder f:ühlen. Bei Perisplenitis ~ühlt und hört man 
Krepitieren. Bisweilen hört man über der Milz Gefäß.geräusche. 
Demgegenütber treten die Lymphknotenschwellungen bei der 
myeloiden Leukämie ga:nz in den Hintergrund, sind nur selten von 
erhebl>icher Größe und nur in Ausnahmefällen so groß, wie bei 
der lymphatischen Leukämie. Auch Medirastinaltumoren •und 
größere Geschwülste der mesenterialen und retroperitonealen 
Drüsen kommen so gut wie niemals vor. 

Die Haut ist weit seltener wie bei der lymphatischen Leukämie 
Sitz von Infiltraten oder unspezi.llischen Affektionen. Eberuso fehlen 
gewöhnlich ·in den Schleimhäuten des Mundes, des Respirations­
und des Digestionstraktus leukämische Infiltrate. Hin und wieder 
sind stärkere Schwellungen mit nachfolgender Ulzeration an den 
lymphatischen Apparaten der Darmschleimhaut beobachtet worden 
und haben dann zu starken Durohrfällen geiiührt. 

Im Urin wurde nur selten der Bence-Jone:ssche Eiweißkörper 
ge·funden. Gewöhnlkhes Eiweiß bedeutet eine komplizierende Ne­
phritis. Ebenso wie bei der lymphatischen Leukämie ist die Harn­
säureausscheidung stark vermehrt. Leukämischer Priapismus ist 
wiederholt beobachtet worden.· 
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Von Seiten der Sinnesorgane findet man am Augenhintergrund 
sehr oft Infiltrate und Blutungen. Der Menieresche Symptomen­
komplex ein- oder doppelseitig ist o.ft beschrieben worden. 

Nicht selten ist eine hämorrhagische Diathese, gewöhnlich aber 
erst im Endstadium der Krankheit. Eins ihrer häufigsten Symptome 
ist starkes und häufiges Nasenbluten. 

Im Blut (Tafel y,J, Pig. 2; näheres siehe Tafelenklärung) pflegt 
man normale "'vVerte für rote Blutkörperchen und Hämoglobin nur 
im Anfang des Leidens zu finden. Gewöhnlich stellt sich sehr 
schnell dne deutliche Anämie ein. Kernhaltige Rote findet man 
oft in recht erheblichen Meng,en schon zu einer Zeit, wo noch 
keine Anämie vorhanden ist, und in späteren Stadien immer in 
viel größeren Mengen, als dem Grade der Anämi~e entspricht. Auch 
Megaloblasten kommen vor. In den Spätstadien kann die Anämie 
einen sehr erheblichen Grad errekhen. Die Zahl der Leukocyten 
weist fast immer sehr hohe Werte auf, gewöhnlich Zahlen von 
200 000 bis 300 000 und mehr. ProzentualHer überwiegen ge,wöhn­
lich die polymorphkernigen neutrophilen Elemente (50 bis 70 %). 
In zweiter Linie kommen dann die neutrophilen Myelocyten (10 
bis 20 und mehr Prozent), von denen sich alle Uebergänge zu Myelo­
blasten finden. Die relativen Werte für die Myeloblasten sind in 
den meisten fällen relativ gering- (2 bis 5 % ), können aber auch 
bisweilen stark vermehrt sein. Prozentualiter brauchen die 
eosinophilen Zellen und die Mastze!J.en nicht vermehrt zu sein, 
ihre absolute Zahl aber ist immer beträchtlich erhöht. Auch 
eosinophile Myelocyten und Mastmyelocyten kommen vor. Die 
Mastzellen sind ge,wöhniich aber auch prozentualiter vermehrt, bis 
zu 5 % und höher. Monocyten und kleine Lymphocyten sind ge­
wöhnlich nur in geringer Anzahl vorhanden. Kleine Lymphocyten 
können manchmal fast ganz fehlen, manche formen der Monocyten 
sind oft schwierig von den Myeloblasten zu unterscheiden. Außer­
dem findet man bisweilen vereinzelt im strömenden Blute Riesen­
zellen vom Typus der Megakaryocyten. Auch ganz pathologische 
Zellformen werden gefunden, wie Riesenformen von polymorph­
kernigen ncutrophilen Elementen, granulationslose polymorphkernige 
Zellen und Zellformen, die eosinophile und Mastzellengranula zu­
sammen enthalten. Mitosen iindet man sowohl in Myelocytett, wie 
in Myeloblasten. Die Zahl der Blutplättchen pflegt vermehrt zu 
sein. Mit Hilfe der Reagentien für die Oxydasereaktion kann man 
di·e Diagnose "myeloische Leukämie" auch makroskopisch am Blut 
stellen. fängt man einige Tropfen desselben in destilliertem Wasser 
auf, so gibt es nicht wie bei normalem Blut eine durchsichtige, son­
dern eine trübe Lösung, herrührend von den in Wasser unlöslichen 
und quellenden zahlreichen Leukocyten. Ueberschichtet man nun 
diese Blutlösung mit einem Gemisch gleicher Teile 1 proz. wäßriger 
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Lösung von Dimethylparaphenylendiamin und 1 proz. Lösung von 
ct-Naphthol in 70 proz. Alko!hol, so entsteht ein stark blauer R.ing. 
Lymphatische Leukämien gelben diese Blaufärbung nicht, wohl aber 
stärkere neutrophile Leukocytosen. 

Der Verlauf der myeloiden Leukämie pflegt sich über ein bis 
drei Jahre z,u erstrecken und nur in Ausnahmefällen vier oder fünf 
.Jahre zu dauern. Ohne thera:peutische Eingriffe sind Remissionen 
selten. Es entwickelt sich allmählich ein schwer kac:hektischer Zu­
st~nd, die Patienten werden sehr hlaß und kraftlos der große Milz­
tumor macht starke lokale Beschwerden, e.s tritt Kurzatmigkeit und 
Herzklopfen schon bei leichten Anstrengungen auf, Nahrungsauf­
nahme und Schlaf werden sehr schlecht und gewöhnlich treten 
gegen ende des Lebens die verschiedensten KomplikaNonen auf, 
wie Pleuriüden, Pneumonien, Tuberkulose, profuse Durc:hfälle und 
nnter zunehmender Erschöpfung erfolgt der Tod.*) 

P a t h o l o g i s c h e A n a t o m i e. 
Bei der Sektion fällt in erster Linie der große Milztumor auf, 

der häufig Infarkte aufweist. Die Lymphtknotensohwellungen, be­
sonders an den inneren Drüsenregionen sind me,ist ,größ,er als man 
während des Lebens annahm. Makroskopische Herde findet man 
am häufigsten in Leber und Nteren. Das Blut in den Her,zhöhlen 
zeichnet sich gewöhnlich durch große grünlich gelbe Speckgerinnsel 
aus. Das Knochenmark ist von grünlich gelber, meist sogenannter 
pyoider Beschaffenheit und meist weich Z'erfließlich. Seltener ist 
es rot. 

Die mikroskopische Untersuchung ergibt, daß nicht nur das 
Knochenmark, sondern auch die Milz und die Lymphknoten aus 
myeloidem Gewebe bestehen und daß alle lymphatischen Anteile 
völlig verloren g,egangen oder nur noch in spärlichen Resten vor­
lmnden sind. Von der normalen Struktur ist gewöhnlich nichts 
mehr zu erkennen. Während bei der lymphatischen Leukämie in 
der Leber einzelne interazinöse Herde bestehen, ist die Leiber bei 
der mydoiden Leukämie gewöhnlich diffus infiltriert und die Ka­
pillaren sind prall mit Leukocyten gefüllt (Fig. 26). Verhältnismäßig 
selten und spärlich sind die myeloi,den Neubildungen im periportalen 
Gewebe, gewöhnlich sind sie von Wucherungsproz,essen im Innern 
der Kapillaren ausgegangen. Auch in allen übrigen Organen findet 
man größere und kleinere myeloide Wucherungen. In den meisten 
derselben entstehen nach dem Tode bei längerem Liegen die Char-

*) Unter dem Einfluß interkurrenter Infektionen kann das BJ,utbild 
bei mye.Jnischer Leukämie t'in 'ganz normales werden und die Organ­
schwellungen können zurückgehen. Nach Ueberstehen ,der Inf,ektion 
schwellen aber die Organe wieder und der Blutbefund wind wieder 1euk­
ämi.sch. Aehnliches beobachtet man auch bei der lymphatischen Leukämie. 
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cot-Leydenschen Kristalle, die sich von eosinophilen Granulis her­
leiten. 

Prognose. 
Da auch die myeloide Leukämie eine stets tödlich verlaufende 

Krankheit ist, so ist die Prognose quoad vitam absolut infaust, die 
Prognose quoad longitudinem im allgemeinen un!ctinstiger wie bei 
der lymphatischen Leukämie, da ein SCihneller•er Ver!.auf die ReR.lel 
ist und die Kachexie meist frühzeitiger e·inzutreten pflegt. 

Fig. 26. Schnitt durch die Leber bei myeloider Leukämie. Leukämische 
Wucherungen in den Kapillaren. 

P) D i e a I e u k ä misch e My e I o s e. 

Die aleukämische Myelose, die man nach der alten Nomenklatur 
myeloide Pseudoleukämie nennen müßte, ein erst in den letzten 
Jahren bekannt gewordenes Krankheitsbild, ist das myeloische 
SeHenstück der aleukämischen Lymphadenose, der ehemaligen 
Co h n h e im sehen lymphatischen Pseudoleukämie. 

Wir finden bei dieser Krankheit einen gewaltigen Milztumor, 
der, wie Sektionsbefunde gezeigt haben, ganz aus myeloischem 
Gewebe besteht, trotzdem aber nicht den Blutbefund der myeloiden 
Leukämie. 

Die Krankheit entwickelt sich allmählich mit unbestimmten AII­
gemeinsymptomen, zunehmender Blässe und Schwäche und häufig 
auch mit lokalen Beschwerden im linken liypoahondrium, welche 
auf die wachsende Zunahme der Milz zu beziehen sind. Soweit die 
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bisher \'Orliegenden kasuistischen Mitteilungen einen Rückschluß 
gestatten, erstreckt sich ge1wöhnlich die Krankheit über einen län­
g·eren Zeitraum wie die myeloide Leukämie. 5 his 6 Jahre scheint 
die Durchschnittsdauer zu sein. Diese längere Dauer ist zweifellos 
dadurch bedingt, daß das Blut eine annähernd normale Beschaffen-· 
heit besitzt und info}g.edessen die Störungen im Gesamtor.ganismus 
nicht so tiefgreifende sind, wie bei der myeloischen Leukämie. 

Von den lokalen durch den Milztumor bedingten Beschwerden 
abgesehen, können außer der VIielfach nur leichten Störung des All­
gemeinbefindens und einer nur sehr langsam zunehmenden Kachexie 
Symptome von Seiten der andern Organe lange Zeit hindurch 
fehlen. Die Patienten sind in ihrer Leistungsfähigkeit beeinträchtigt, 
ermüden körperlich und geistig sehr leicht, können an leicht~n 

Störungen der Digestionsorgane und des Herzens, sowie an leich­
teren nervösen Störungen laborieren. Eine stärkere Störung des 
Allgemeinbeiindens tritt ·erst später ein, wenn di·e Anämie zunimmt. 
Leukämische Erkrankungt-u der einzelnen Organe können natürlich 
vorkommen, sind aber selten und meistens Späterscheinungen. 

Was den Blutbefund anbetrifft, so pflegt sich sehr bald ein mitt­
lerer Grad von Anämie einzustellen. lfäufi.g besteht eine ziemlich 
ausgesprochene Anisocytose und Poikilocytose, die ge,wisse An­
klänge an die der pernrziösen Anämie zeig·en kann, ohne aber die­
selbe Intensität zu erreichen. In vielen bekannt ge:wordenen Fällen 
konnte auch eine Erhöhung des Färbeindex, wenn auch meist nur 
mäßigen Grades, festgestellt werden. Auffällig häufig sind kern­
haltige Rote, vereinzelt auch Megaloblasten im Blute. Ebenso findet 
man Polychromasie, basophile Punktierung und gelegentlich Jolly­
körper und Cabotsche Ringe. 

Die Leukocytenzahl zeigt normale, subnormale oder leicht er­
höhte Werte. Vereinzelte Myelocyten werden fast nie vermißt, 
ebenso kommen auch gelegentlich Myeloblasten in geringen Pro­
zentzahlen vor. Seltener ist eine Vermehrung der EosinophiJ.en und 
Mastzellen konstatiert worden. Besonders charakt•eristisch ist das 
Blutbild in denjenigen Fällen, in welchen die Leukocytenzahl niedrig 
ist, durch die genannten Anomalien der LetUkocytenformel. 

Eine hämorrhagische Diathese kann besonders ge·gen Ende des 
Lebens vorkommen. 

Der Tod erfolgt nach gewöhnlich jahrelanger Dauer des Leidens 
unter den Erscheinungen einer zunehmenden Anämie und Kachexie, 
wenn nicht besondere Komplikationen hinzutr·eten. 

D i f f e r c n t i a 1 d i a g n o s e. 
Die Differentialdiagnose gegenüber der myeloiden Leukämie ist 

auf Grund des Blutbefundes leicht, schwer dagegen gegenüber dem 
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großen Heer der nicht leukämischen Splenomegalien, bei denen ge­
legentlich auch stärkere anämische Ve·ränderungen des Blutes und 
vereinzelte My.elocyten vorkommen können. Differentialdiagnostisch 
spielt das Ergebnis der Milzpunktion eine wichtige Rolle. Dieselbe 
ergibt edne myeloide Umwandlung der Milz. Wenn man von akuten 
Infektionskrankheiten absieht, die hier gar nicht in Frage kommen, 
findet man nur bei ·einer ·einzigen Form der Sp!enomegalie häufig 
e.ine myeloide Umwandlung der Milz, nämlich beim hämolytischen 
Ikterus. Dooh läßt sich dieser sOlWohl durah das Erg.ebnis der Blut­
untersuchung (herabgesetzte Erythrocytenresistenz) .wie durch die 
Anamnese und viele andere seiner charakt·eristischen Symptome 
leicht ausschließen. Bisweilen kommt noch bei multiplen Knochen­
markstumoren, die auch ·einen ähnlichen Blutbefund haben können, 
eine myeloide Umwandlung der Milz vor, weshalb man auch immer 
an die Mögl:ichkeit dieser Erkrankung denken muß. Hier gibt aber 
gewöhnlich eine Röntgenaufnahme des Skeletts differentialdiagno­
stisch Klarheit. Beim Banti findet man nie eine myeloM um­
gewandelte Milz, niemals so schwere anämische Veränderung·en und 
wohl auch nur in Ausnahmefällen Myelocyten. Echte Tumoren der 
Milz, sowie die SplenomegaJi.e Typus Gaueher lassen sich wohl 
auch auf Grund einer histologischen Untersuchung des Milzpunktates 
oft diagnostizieren. 

Pa t h o logische Anatomie. 

Der Milztumor gleicht in vielen Stücken dem der myeloischen 
Leukämie, sowohl mikroskopisch, wie makroskopisch. An den 
Lymphknoten findet man nur selten stärkere Veränderungen, ge­
wöhnlich nur leichtere Schiwellung.en, bei der miboskopischen 
Untersuchung aber ge,wöhnlich gleichfalls myeloische Metaplasie. 
Das Knochenmark hat in auffällig vieJ.en Fällen der Literatur das 
himbeergeleerote Aussehen, das .wir von der perniziösen Anämie her 
kennen, und wies dementsprechend mikroskopisch einen großen 
Reichtum an allen Formen kemhaltig·er roter Elemente auf. Auch 
in der Leber ist mehrfach myeloide Umwandlung g·efunden worden, 
meist gepaart mit starker Hämosiderose. Dagegen sind my.eloide 
Herde in anderen Organen selten. Wiederholt hat man eine glatte 
Atrophie der Magenschle.tmhaut gefunden, ganz wie bei der perni­
ziösen Anämie, indessen ist der gleiche Befund auch schon bei ge­
wöhnlichen myeloischen Leukämien eJ"lhoben worden. Es ist aber 
nicht zu leugnen, daß diese glatte Atrophie der Magenschleimhaut 
im Verein mit der oft himbeergeleeartigen Beschaffenheit des 
Knochenmarks größere Anklänge an den Befund bei" der perniziösen 
Anämie zeigt. Indessen gibt ·es auch Fälle ohne diese Eigentümlich­
keiten, die sich mehr dem typischen Organbefund bei der myeloiden 
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Leukämie nähern. Offenbar ist die aleukämische Myelose hä:ufig·er 
als die leukämische My.elose mit schwereren perni·ziosaartigen an­
ämischen Veränderung.en kombiniert. 

Die Behandlung der chronischen Leukämie. 
Die medikamentöse Behandlung der chronischen Leukämien hat 

keine nennenswerten Erfolge aufzwweisen. Das einzige Mittel, 
welches gelegentlich zu vorübergehenden :Remissionen führ·en kann, 
ist das Arsen, das sowohl dnnerlich, wie subkutan in den üblichen 
Dosen verabreicht werden kann. Eine günstig-e Wirkung auf das 
Allgemeinbefinden tritt sehr häufig ein, eine Verkleinerung ,der Milz 
beZJw. Lymphknotenschiwellungen nur sehr selten. Auch ·eine Her­
absetzung der Leukocytenzahl nennenswerten Grades wird nur 
ausnahmsweise erzielt. 

Recht bemerkenswerte Erfolge dagegen hat die Strahlen­
therapie aufzu,weisen, die bis heute noch vorwiegend in Form der 
Röntgenbestrahlung Anwendung findet. Sie sollte in keinem Pall 
unterlassen werden, da sie zu weitgehenden Remissionen führ·en 
kann, die in der ersten Zeit ihrer Anwendung sogar die Hoffnung 
aufkommen ließen, daß ·es mit Hilfe di·eser Methode gelingen müss·e, 
die Leukämie zu heilen. 

Am schnellsten wirken die Röntgenstrahlen gewöhnlich b.ei der 
myeloiden Leukämie, bei der man meistens mit einer Bestrahlung 
der Milz auskommt. Man soll mit möglichst harten Strahlen ar­
beiten und muß natürlich alle Vorsichtsmaßregeln anwenden, um 
Schädigungen der Haut zu verhüten. Es genügt a:ber nicht die Be­
lterrschung der Röntg·entechnik, um eine Leukämie ·erfolgreich zu 
behandeln, sondern es d.st auch ·eine ständige Kontrolle des Blutes 
notwendig, da sehr leicht Schädigungen des bärnatopoetischen 
Apparates irreparabler Natur eintreten können. Dieselben sind 
zweierlei Art: Entweder kommt es unter dem Einfluß der Röntg·en­
strahlen hier und da zu einer hochgraidi·gen Leukopenie und Anämie, 
·die schnell zum Tode führt, oder aber es tritt umgekehrt eine starke 
Vermehrung der Ge•samtleukocyten~ahl ·ein, währ•end gleicweiti;g 
die meisten Leukocyten Myeloblasten sind, also der Uebergang 
einer chron~schen myeloiden Leukämie in ·eine akute Myeloblasten­
leukämi:e. Durch ständig,e sachgemäße Beobachtung des Blut­
befundes während der Röntgenbehandlung, kann man diese üblen 
I:rei!;nisse vermeiden. Wenn die Leukocytenzahl den normalen 
sich nähernde Werte z;eigt, soll man die Bestrahlungen seltener vor­
nehmen. Ebenso hat man auf ·eine Vermehrung der Myeloblasten 
zu achten, um den Ausbruch :einer Myeloblastenleukämie reoht~eitig 
durch Aussetzen der Bestrahlung verhüten zu können. Besonders 
muß man in refraktären Fäl1en vorsichtig sein, in denen ·eine 

H. Hirsch f e I d, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 9 
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nennenswerte Beeinflussung der Schwellungen und des Blutbefundes 
nicht gleich gelingt. Gerade unter solchen Umständen kann eine 
zu intens.ive RöntgenbehandJung oft sehr sahneU die g.eschildert•en 
üblen Folgeersaheinungen eintr·eten lassen. Man bestrahlt die 
Knochen, wenn die Milzbestrahlung siah als UllJWirksam :erweist. 

Bei der lymphatischen Leukämie rwird eine Drüsenregion nach 
der anderen bestrahlt und auch di·e Milz kommt, wenn si·e nennens­
wert vergrößert ist, allmähl•iah an die Reihe, eventuell auoh die 
L·eber. Hier hat man bei zu intensiver Bestrahlung nur mit schweren 
Anämien und Leukopen.ien zu rechnen. 

Der günstige finfluß der Röntgentherapie macht sich bei der 
myeloiden Leukämie gewöhnlich sehr bald durch einen allmählichen 
Rückgang des MHztumors bemerkbar. Im Laufe der Zeit kann 
die Milz schließlich so klein ,werden, daß sie sich dem Nachweis 
entzieht. Ungdähr parallel dem Rückgang des Milztumors sinkt 
auch die Leukocytenzahl, während gleichzeitig die Zahl der roten 
Blutkörperch·en und der Hämoglobingehalt steigen. ~ber auch eine. 
quaHtative Besserung des Blutbildes tflitt ein, indem allmählich die. 
pathologischen Leukocytenformen bis auf Reste verschwinden. 
Meist findet man auch bei schließlich erreichter normaler Leuko­
cytenzahl immer noch einig·e Myelocyten und e[ne Vermehrung der 
Mastz.ellen. Nicht in allen Fällen geJ.ingt es, ·eine so weitgehende 
Beeinflussung des Milztumors und des Blutbefundes herbeizuführen. 
Aber auch in diesen Fällen tritt gewöhnlich edne weitgehende Besse­
rung des Allgemeinbefindens und des Kräftezustandes ein und die· 
Patienten können wieder ihren gewohnten Beschäftigungen nach­
gehen. Auch lokale Störungen, wie z. B. die leukämische Taubheit 
und Priapismus können durch Röntgenstrahlen beseitrgt werden .. 
Nur wenige FäHe, meist sind es weit vorgeschrittene, verhalten 
sich völlig refraktär gegen Röntgenstrahlen. 

Die iR·emissiort ~ann monate.lang dauern, ein Re:zidiv tritt aber 
leider immer wieder ein, bald nach kürzerer, bald nach läng·erer Zeit. 
Auch dieses Rezidiv kann durch Röntgenstrahlen wieder günstig 
beeinflußt werden. Doch kommt schließlich in jedem Fall ein •Re­
zidiv, das sich j.eder weiteren Behandlung gegenüber völlig refraktär 
verhält. 

Bei der lymphatischen Leukämie geUngt e.s gewöhnlich nur in 
beginnenden Fällen, weitgehende Remissionen zu erzielen, die· 
Lymphknoten zum Verschwinden zu bringen und den Blutbefund 
annähernd normal zu gestaJt.en. In den meisten Fällen tritt nur 
eine sehr weitg~ehende Verkie-inerung der Lymphknoten ·ein und 
eine Besserung des Blutbefundes, ohne daß die lymphatische Natur 
desselben gane; bes.eitigt würde. 

Man kann mit der Röntgenbehandlung die Arsendarreichung­
kombinieren, am besten so, daß man es nach Abschluß der Röntgen-
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therapie gibt, besonders dann, wenn keine völlige Remission er­
zielt ist. 

Die Behandlung der aleukämischen Lymphadenose und Myelose 
mit Röntgenstrahlen geschieht nach denselben Grundsätz·en. Nur 
ist hier eine besonders sorgfältige Beobachtung des Blutbefundes 
wichtig, um nicht zu starke Leukopenien hervorzurufen und dadurch 
die Gefahr einer Schädigung heraufzubeschwör.en. Die Erfolg.e bei 
der aleukämischen Lymphadenose sind recht günstige, über die sehr 
seltene und erst neuerdings bekannt gewor<dene aleukämische 
Myelose liegen noch zu wenig Erfahrungen vor. 

Auch mit Radium- und Mesothoriumstrahlen hat man in letzter 
Zeit die Leukämien zu beeinflussen versucht. Man bedarf zur Er­
reichung einer wirksamen Dose .größerer Mengen dieser Substanzen, 
durchschnittlich etwa 50 bis 100 Mi!Hgramm. Zur Vermeidung von 
Schädigungen der liaut muß man natürlich die üblichen Filter an­
wenden. Bei der myeloiden Leukämie wird die Milz bestrahlt, bei 
der ·lymphatischen Leukämie werden allmählich die e~nzelnen 

Lymphknotenregionen in Angriff genommen. Es ist ber·eits über 
recht günstige Erfolge herächtet worden, besonders bei der myeloi­
den Leukämie, die den Ergebniss•en der Röntgentherapie nicht nach­
st•ehen. TJmfassender•e Erfahrungen sind aber noch nicht gesamme.Jt 
worden. 

EndHch hat man auch versucht, durch Einführung löslicher radio­
aktiver SUibstanzen ins Blut den leukämischen Prozeß zu beein­
flussen. Solche wasserlöslichen radioaktiven Substanzen sind das 
Thorium X und das weniger leicht erhältliche Aktinium X. Diese 
Substanzen wer.den am besten intravenös injiziert, und z.war in Men­
gen von etwa 1500 elektrostatischen Einheiten. Die Präparate kommen 
in kleinen Ampullen steril in den Handel (Attergesellschaft in Berlin). 
In manchen fällen von myeloider Leukämie genügte eine ·.einmalige 
Verabr.eichung der g·enannten Dosen, um •eine langdauernde Re­
mission mit weit·gehendem Rückgang des Milztumors und der Leuko­
cytenzahl zu erzielen. Bisweilen muß man aber häufiger injizieren. 
Zweckmäßigerw.eise wählt man aber größere Abstände von ein bis 
zwei Wochen unter ständiger Kontrolle des Blutbefundes, da auch 
unter Anwendung dieser Mittel leicht schwere Schädigungen des 
hämatopoetischen Apparates vorkommen können, bestehend ent­
weder in starken Leukopenien oder in dem U ebergang in eine 
Myeloblastenleukämie. Auch können diese Substanzen unter Um­
ständen schwer•e hämorrhagische Entzündun~en des Darms hervor­
rufen, weshalb man zweckmäßig in den ersten Tagen nach ihrer 
Anwendung für die Darreichung einer schleimig breiigen Diät und 
für regelmäßige Stuhlentleerungen sorgt. Eine dauernde Beein­
flussung der Leukämie duroh diese wasserlöslichen radioaküven 
Körper ist aber ebensowenig möglich, wie mit Hilfe der gewöhn-

9* 
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liehen Strahlentherapie, ja es scheint sogar, daß sich häufiger als 
bei dieser mehr oder weni·ger refraktäre Fälle finden. Umg·ekehrt 
aber kommt es auch vor, daß eine auf R.öntg•enstrahlen nicht 
r·eagier•enode Leukämie auf Thorium X giÜllstig r•eagiert. 

D i ·e B e n z o 1 t h ·e r a p i e. 

Das in die Beh!andloo.g der Leuikäanien vor einig·en Jahren ein­
geführte Benzol hat in einer ganzen Redhe von fällen r.echt günstige 
Erfolge e~zielt, .di:e sich mit den von der Strahlentherapie 'erreichten 
wohl messen können. Benzol ist ·eine Ieukotoxische Substanz. Erst 
bei höheren Dosen werden auch die roten Blutkörperchen und 
andere Organ·e geschädigt. Man gibt bei der Leukämie von der 
Mischung: Benzol (chemisch rein) und Oliv·enöl aa 0,5 g in Gelatine­
oder besser Oeloduratkapseln anfänglich auf vollen Mag.en 2 mal 2, 
später 3 maJ 2, dann 4 rnal 2 und schließlich 5 mal 2 Kapseln pro die. 
Vielfach kommt man aber auch mit kleineren Dosen aus. Der Blut­
befund Iist ständig zu kontrollieren, damit nicht subnormale Leuko­
cytenwert·e erreicht ;w·erden. Auch beim Eintreten anämischer Ver­
änderungen schwer.erer Art muß man aufhören. F·erner ist eine 
ständige Kontr·olle des Urins von Wichtigkeit. Viele Patienten 
können Benzol nicht vertragen, da sie übles Aufstoßen danach be­
kommen. 

Im allgemeinen ist die Strahlentherapie der Benzoldarreichung 
vorzuziehen und es ·empfiehlt sich, letztere nur dort anzuwenden, 
wo die Strahlentherapie versagt oder aus äußeren Gründen nicht 
vorg·enommen werden kann. 

Die akuten Leukosen. 
Von den chronischen Leukämien unterscheiden sich die akuten 

Leukämien in erster Linie durch ihren schnellen, oft foudroyanten 
Verlauf und gleichen in ihrem klinischen Bild, zumal sie gewöhnlich 
mit ·erheblicheren T.emp·eratursteigerungen einhergehen, ganz akuten 
Infektionskrankheiten. Die Frage, ob die· akuten Leukämien nichts 
ander.es als gewöhnliche Leukämien sind, die sich nur durch ihren 
schnellen V·erlauf auszeichnen, also zu den chronischen Leukämien 
im selben Verhältnis stehen, wie die akute Tuberkulose zur chro­
nischen, ist noch umstritten. Glauben doch manche Autoren, daß 
nur spezifische Noxen, ander·e aber, daß Infektionen der ver­
schiedensten Art eine R.eaktion des bärnatopoetischen Apparates aus­
lösen können, die unter dem Bilde der almten Leukämie verläuft. 

Histologisch sind jedenfalls die aikuten Leukämien durchaus 
Parallelerkrankungen der chronischen. Man unterscheidet also auch 
hier akute Lymphadenosen und akute Myelosen und kennt bei 
be~den Untergruppen leukämische wie aleukämische formen. Grob 
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anatomisch besteht nur insofern ein Unterschded, als die Schwel­
lungen der Blutbildungsorgane gewöhnlich nur .geringfügige sind, 
ja in manchen Fällen, wendgstens soweit die MiliZ und die lympha­
tischen Apparate in Frarge kommen, ganz fehlen können. Mikro­
skopisch find·et man aber auch in solchen Fällen die typischen Ver­
änderung.en. 

Ein Unterschied im klin1schen Bild läßt sich zwischen den 
akuten Myelosen und den akuten Lymphadenosen, soweit aus dem 
bisher vorliegenden kasuistischen Material hervorgeht, im all­
gemeinen nicht feststeHen. Erst die mikroskopische Untersuchung 
des Blutes und der Organe zeigt, welche Form der Leukämie je­
weilig vorliegt. Auch die aleukämischen Formen unterscheiden sich 
in ihrem klinischen Bilde nicht von den a·kuten leukämischen Ver­
laufstypen. Wir verzichten -deshalb auf eine getrennte Besprechung 
der einzelnen Formen und .erörtern erst bei der Schilderung des 
Blutbefundes und der Organv·eränderungen die einzelnen histo­
logischen Varietäten. 

1. K 1 i n i k d e r a k u t e n L e u k o s e n. 
Der Beginn der akuten Leukosen ist bisweilen ein allmählicher, 

auf eini·ge Wochenhis Tage sich ·erstreooender. Man kann in solchen 
Fällen von einem Prodromalstadium sprechen. Die Kranken fühlen 
sich unbehaglich und bemerken eine zunehmende Schwäche und 
andere Störungen des Allgemeinbefindens. Der Umgebung fällt auch 
eine zunehmende Blässe .gewöhnlich auf. Dann erst beginnen die 
weiter unten noch genauer :tu schildernden charakteristischen 
Symptome der akuten Leukämie, die Zeichen der hämorrhagischen 
Diathese, entzünd1iche Prozesse in der Mundhöhle und eventuell 
Schwellungen der Milz und .der lymphatischen Organe. VIel ·häufig.er 
aber ist ein plötzliches akutes Einsetz.en dieser Erscheinungen mit 
meist hohem fieber, das von einem Schüttelfrost eingeleitet werden 
kann. In solchen 'FäHen besteht von vornherein ein bedrohliches 
Krankheitsbild. 

Im allgemeinen dauern die akuten Leukämien nvr einige 
Wochen, längstens pftegt nach etwa dred Monaten der Tod ein­
zutreten. Eine scharfe Grenze zwischen akuter und chronischer 
Leukämie läßt sich aber nicht ziehen und maßgebend für die Dia­
gnose sind gewöhnlich das schnelle Einsetzen des vollentwickelten 
Krankheitsbildes, dd.e Erscheinungen von Seiten der Mundhöhle, dte 
hämorrhagische Diathese und das hohe Fieber. 

Die schwere hämorrhagische Diathese fehlt wohl in keinem 'Falle 
von akuter Leukämte und äußert sich in den verschiedensten Formen. 
Multiple Hautblutungen schwererer Art sind nur in einem Teil der 
Fälle vorhanden, am häufigsten ist Nasenbluten sowie Bliuten aus dem 
Zahnfleisch. Seltenere Erscheinungen sind Magen-Darm-Blutungen, 
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Nieren- und Blasenblutung.en, snwie schwere Blutungen in innere 
Organe, wie Gehirn- und Rückenmarkshämorrhagien. Augenhinter­
grundsblutungen sinrd noch häu~figer wie bei der ohrünischen Leuk­
ämie. Besonders Nasenblutungen können einen lehensbedrohenden 
Charakter annehmen. Gewöhnlich dauert die hämorrhagische Dia­
these bis zum Tode an, bisweilen aber macht sie sich nur im Be­
ginn des Leidens besonders stark bemerkbar und geht dann wieder 
zurück oder erscheint erst kurz vor dem Tode. 

Von SeHen der Mundhöhle sind die Zahnfleischblutungen bereits 
erwähnt. Sie können zu so schwer·en Veränderungen fuhr.en, daß 
das Za'hnfleisoh einen skorbutartigen Charakt·er annimmt. Aru.f dem 
Boden solcher Blutungen entstehen dann Entzündungen und Ulze­
rationen. Viel häufiger aber sind die im Bereich der Mundhöhle vor­
kommenden Ulzerationen, entstanden auf der Basis kleinerer leuk­
ämischer Infiltrate der Schleimhaut. Sie sitzen nicht nur am Zahn­
fleisch, sondern auch auf der Wangenschleimhaut, auf der Zunge, 
·an den Tonsillen, am harten und weichen Gaumen und an der 
hinteren Rachenwand. Sie können oft eine außerordentliche Größe 
erreichen, .gehen mit starkem Fötor ex ore einher und erschweren 
das Kauen und Schlucken außerordenHieb infolge ihrer Schmerz­
haftigkeit. Auch aus ihnen können starke Blutungen ihr·en Ur­
sprung nehmen. Auch Periostitiden an den Kiefern, sowie am 
harten Gaumen sind nicht selten und können gleichfalls zu Ulze­
rationen führen. Selten sind akute L~eukämie·n ohne di·e geschilderten 
Symptome von Seiten der MundscMeimhaut. 

Lymphknotenschwellungen findet man am häufigsten am Halse 
und an den Kidern, doch erreichen sie meist nur eine gef<inge 
Größe. In manchen Fällen sind sie echt leukämischer Natur, in an­
deren aber auch nichts weiter als regionäre Lymphadenitiden in­
folge der entzündlichen Erkrankung der Mundschleimhaut Viel 
seltener sind fühlbare Lymphdrüsenschwellungen in anderen Re­
gionen des Körpers. Nur in Ausnahmefällen erreichen sie eine 
solche Größe, daß sie, wie bei den chronischen Leukämien, direkt 
sichtbar sind und verunstaltend wirken. Der Milztumor, der sich 
bisweilen dem Nachweise entziehen kann, erreicht meist auch nur 
geringe Größen, geht nur selten bis zum Nacbel und erreicht nur 
in Ausnahmefällen Dimensionen wie bei chronischen Leukämien. 

Was die Knochen anbelangt, so ist fast immer eine deutliche 
Druckschmerzhaftigkeit des Sternums nachweisbar. Schwellungen 
des Periosts, auf leukämischer Infiltration desselben beruhend, wie 
sie oben in der Mundhöhle beschrieben sind, können sich manchmal 
auch an anderen Knochen zeigen, so z. B. an den Tibi·en, an den 
Klavikeln, an den Schädelknochen. 

Die Symptome von Seiten der inneren Organe sind sehr 
wechselnde. Sie können einmal durch leukämdsche Infiltrate, 
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zweitens durch Blutungen, drittens durch allgemeine Intoxikation 
und viertens durch komplizierende Erkrankungen bedingt sein. 
Leukämische Infiltrate kommen, ganz wie bei den chronischen 
Leukämien, in allen Organen gelegentlich vor, brauchen aber nicht 
immer Symptome zu machen. 

Die Ersaheinungen von Seiten des Magens sind meist Folge 
der allgemeinen Intoxikation und bestehen in App-etitlosigkeit und 
Brcchneignng. Magenblutungen sind Folge der hämorrhagischen 
Diathese. Von Seiten des Darms können Durchfälle vorkommen, 
die in manchen Fällen auf Ulzeration geschwollener ·Follikel zurück­
zufuhren sind. Die hämorrhagische Diathese .kann auch zu Darm­
blutungoo führen. Die Leber kann durch leukämische Infiltration 
geschwollen sein. 

Der Urin enthält meist vermehrte Harnsäuremeng.en und auch 
die anderen Produkte des Nukleinzerfalls pflegen vermehrt zu sein. 
Bisweilen findet man Albuminurie, die teiis Folg·e einer sekundären 
Nier·enentzündung, teils Folge leukämischer Infiltrate sein kann. 
Nierenblutungen sind nicht selten, ebenso Blasenblutungen. 

Bei Frauen sind Störungen der Menses sowie Abort wiederholt 
beobachtet. 

Bronchdtiden, Pleuritiden, Pneumonien kommen vor und sind 
wohl meist Folgen einer Sekundärinfektion. Pleuritiden entstehen 
auch auf der Basis leukämischer Infiltrate der Pleura, aber selten. 
Hämoptoe ist die .Folge der hämorrha·gischen Diathese. 

Erscheinung.en von Seiten des NerVIensystems, wie Kopf­
schmerzen, Schwindel, Neuralgien, Parästhesien sind meist Folg·en 
der allgemeinen :Entkräftung, des Fiebers und der Anämie, se.Jtener, 
wie Lähmungen, Polgen von Hämorrhagien oder Inliiltraten. 

Häufig sind die Sinnesorgane befailen; am Auge überwiegen 
Netzhautblutungen, die nur selten ·fehlen, von Seiten der Ohren 
können Infiltrate 11.tnd B~utun_g1en den Meniere,schen Symptomen­
komplex auslösen, eine Beteiligung der Nase macht sich wohl nur 
durch die bereits erwähnten Blutungen bemerkbar. Leukämische 
Infiltrate der Nasen- und Kehlkopfschleimhaut sind wohl sehr selten. 
Auf der Haut kommen am häufigsten multiple Blutungen vor, In­
filtrate sind sehr selten, häufiger sieht man unspezifische :Exantheme, 
wie Urticaria, :Erytheme, :Ekzeme usw. 

TheraPie. 
Die Therapie ·der akuten Leukosen ist die gleiche wie be{ den 

chronischen Leukämien. Aber weder die Strahlentherapie noch die 
medikamentöse Behandlung vermögen mehr als nur unerhebliche, 
schnell w.ieder vorüberg.ehende Bess·erung.en zu erzielen und können 
den schnellen tödlichen Verlauf nur unwesentlich abkürzen. 
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Während allie akuten, leukämischen und aleukämischen Lymph­
adeno's,en und My.elosen in ihr·em klinischen v.erlauf und ihrer 
Symptomatologie miteinander übereinstimmen, bestehen bezüglich 
des Blutbefundes und der pathologischen Histologie weitgehende 
Differenzen. 

2. B 1 u t b e f u n d e. 
Das rote BlutbHd zeigt bei allen akuten Leukosen die gl.eichen 

Veränderung·en. Fälle ohne anämische Veränderungen dürften 
außerordentlich selt·en sein, und nur in den Anfangsstadien kann man 
mitunter normale Verhältnisse für die numerischen Werte des Hä­
moglobins und der Erythrocyten antreffen. Meistens besteht schon 
im ersten Stadium eine deutliche Anämie, die während des weiteren 
Verlaufes rasch zunimmt, und ge,wöhnlich sehr hohe Grade erreicht. 
Man findet in wechselndem Grade ausgeprägt alle bekannten mor­
phologischen Veränderungen, .wie si·e für Anämie charakteristisch 
sind, also Anisocytose, Potkilocytose, Mikrocytose, Makrocytose, 
Hämoglobinarmut der ·einzelnen Erythrocyten, Pessarformen, Poly­
chromatophi.Jie, basophiJ:e Punktierung und kernhaltrge Rote. Bis­
weilen nimmt das rote BlutbHd auch einen hyperchromen Charakter 
an, wie bei der pemi,ziöSien Anämie und es können zahlreiche 
Megaloblasten auftreten. Ueberhaupt findet man bei den akuten 
Leukämien wohl die größten Mengen kernhaltiger Roter im strömen­
den Blute, die bekannt sind. 

Ueber das Verhalten der Blutplättchen bei den akuten Leukämien 
ist noch wenig Sicheres bekannt, systematische Untersuchungen 
darüber mit mod,emen Methoden s~nd noch nicht ausgeführt worden. 

Grundlegende UnterscMede bietet das w e i ß e BlutbiLd hei den 
verschiedenen F.ormen der akuten L~eukosen dar. Beruht doch die 
Einteilung derselben auf dem Leukocytenbefund. 

1. Akute Myelosen. 
a) Die akute myeloische (gemischtzellige) Leukämie. 

Bei dieser Form findet man nur sehr selten einen Blutbefund 
wie bei der chronischen myeloischen Leukämie. Immerhin sind 
auch solche Fälle bekannt und meistens auch durch einen nicht un­
erheblichen Milztumor ausgezeichnet, so daß das ganze Krankheits­
bild auch bei oberflächlicher Betrachtung als eine gewöhnliche 
myeloide Leukämie erscheint, die zufällig schneller verläuft. 

In den meisten Fällen aber fehlen bei der akuten myeloischen 
Leukämie zwei sehr typische Blutveränderungen der chronischen 
Form, nämlich die Vermehrung der eosinophilen Zellen und der 
Mastzellen. Bisweilen ist nur eine von beiden Zellarten vermehrt, 
manchmal aber s'ind sie nur in geringen Mengen vorhanden oder 
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fehlen auch gänzlich. Man findet dann also neben vereinzelten 
Lymphocyten und Monocyten vorwiegend im Blute neutrophile 
Myelocyten und ·einige Myeloblasten in wechselnder Zahl. Im ganz·en 
scheint diese form der akuten myeloiden Leukämie mit oder ohne 
BeteHigung der eosinophilen oder Mastz·ellen recht selten zu sein. 

b) Die akute Myeloblastenleukämie (Tafel V, Fig. 2). 
Auffällig häufig findet man bei a:kuten Myelosen, daß die große 

Mehrzahl aller vermehrten Leukocytenformen Myeloblasten sind, 
die Vorstufen der Myelocyten. Vielfach findet man daneben immer 
noch in mehr oder weniger großer Menge auch Myelocyten und 
alle Hebergänge von dioes.en zu My.eloblasten. Meist aber sind 
nur Myeloblasten vorhanden, alle übrig.en Formen der Leukocyten 
pflegen mehr oder weniger gänzlich zu fehlen. Gar nicht so selten 
z·eigen viele Myeloblasten Mitosen. Am häu:liigsten sind große 
Myeloblasten vermehrt, viel seltener kleine. Man spricht dann von 
Mikromy.eloblastenleukämie. Gewöhnlich gelingt es mit Hilfe der 
Oxydasereaktion, die Myeloblasten als solche zu identifizieren. Das 
trifft aber keineswegs für alle Fälle zu, da es auch My.eloblasten­
leukämien gibt, bei welchen die Oxydas·er.eaktion negativ aus.fällt. 
Die Diagnose läßt sich dann nur auf Grund der charakteristischen 
feinnetzigen Kernstruktur mit meist zruhJ.reichen Nukleolen stellen. 
Besonders die Differ·entialdiagnose der Mikromyeloblastenleukämi en 
mit negativer Oxydaser·eaktion ist recht schwierig und erfordert 
große Uebung und völlig.e Beherrschung der Färbetechnik. Leider 
sieht man nicht selten FäHe, in denen ·eine sichere :Entscheidung, 
ob man es mit My.eloblasten oder Lymphocyten zu tun hat, nicht 
möglich ist. 

Meist besteht von vornherein das Blutbild der Myeloblasten­
leukämie, doch kann sich dasselbe auch aus einer gewöhnlichen ge­
mischtzelligen akuten Leukämie entwickeln. Daß auch aus einer 
chronisch myeloiden Leukämie plötzlich eine Myeloblast·enleukämie 
entstehen kann, wurde bereits oben besprochen. 

Nach P a p p e n h e i m muß man Myeloblasten- rund Lymphoido­
cytenleukämien unterscheiden. Doch hat dies:e feine Differ·enzierung 
bisher keinen praktischen Wert erlangt. 

c) Die akuten aleukämischen Myelosen. 
Die akuten a:letllk:ämischen Myelos·en z.eichnen sich durch das 

Fehlen einer Vermehrung der Gesamtleukocytenzahl aus und können 
geleg.enttich sogar mit Leukopenie verlauien. Auch hier unter­
scheidet man zwei Formen, bei deren einer noch zahlreiche My·elo­
cyten vorhanden sind, während bei der anderen die Mehrzahl der 
vermehrten farblosen Blutelemente Myeloblasten sind. Besonders 
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die letztgenannten formen sind oft schwer zu diagnostizier.en, 
namentlich in solchen fällen, in denen die Schwellungen der Lymph­
knoten und der Milz fehlen. Es wird behauptet, daß septische Pro­
zesse ganz identische Reaktionen des bärnatopoetischen Apparates 
auslösen können, eine frage, die noch der ·endgültigen Entscheidung 
harrt. Gerade solche fälle sind es, die Veranlassung dazu gegeben 
haben, die ~akute myelorische Leukämie überhaupt für eine bloße, 
auf Grund einer Sepsis entstehende eigenartige Reaktion des hä­
matopoetischen Apparates ~~u erklären. 

2. Die akuten Lymphadenosen. 

a) Die akuten leukämischen Lymphadenosen. 
Die akuten leukämischen Lymphadenosen, die akuten lympha­

tischen Leukämien, di~e sonst in ihrem klinischen Bilde von der 
akuten myeloisohen form nicht zu unterscheiden sind, gehen mit 
einer starken Vermehrung .echter Lymphocyten einher. Es sind bald 
ausschließlich große Lymphocyten, seltener kleine, vielfach auch ein 
Gemisch beider, die im Blute vermeihrt sind. Der negative Ausfall 
der Oxydasereakt.ion ist allein nicht ausschlagg·ebend für die Dia­
gnose, da wir gesehen haben, daß geleg.entlich auch Myeloblasten 
einen negativen Ausfall dieser Reaktion geben köimen. Daher ist nur 
die chara:kt,er,istische, grobbalkige Kernstruktur der Lymphocyten, 
die keinen oder gewöhnlich nur einen Nukleolus führen, ausschlag­
gebend für die Diagnose. 

Myelocyten trifft man nur selten, besonders hervorzuheben ist, 
daß Uebergänge zwischen Myelocyten und granulafreien Lympho­
cyten fehien. 

b) Die akute aleukämische Lymphadenose. 
Bei der akuten aleukämischen Lymphadenose Hndet man bei 

normaler oder herabgesetzter Gesamüeukocytenzahl fast aus­
schließlich kleine Lymphocyten. Differentialdiagnostisch außer­
ordentlich schwer zu tr1enruen von dieser form sind septische Er­
krankungen mit Verkümmer!llng des Granulocytenappamtes. Ge­
wöhnlich ist erst durch die histologische Untersuchung der Blut­
bildungsorgane nach dem Tode eine Entscheidung möglich, da man 
bei leukämischen Erkrankungen eine Hyperplasie der lymphat-ischen 
Apparate wenigstens mikroskopisch finden muß, währ,end man bei 
der Verkümmerung des Granulocytenapparates nur einen Schwund 
desselben, aber nicht eine Wucherung von Lymphocyten findet. 
Letztere sind vielmehr nur die einzigen Elemente der farblos.en Blut­
zellen, ,welche übrig g.eblieben s.ind. 
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3. P a t h o 1 o g i s c h e A n a t o m i e u n d H i s t o 1 o g i e d e r 
a k u t e n L e u k ä m i e. 

a) Die akuten Lymphadenosen. 
Bei den akuten Lymphadenosen, mögen sie leukämischer oder 

aleukämischer Natur sein, findet man die gleichen histologischen 
Veränderungen, die von denen der chronischen Lymphadenosen 
prinzipiell nicht verschieden sind. Makroskopisch besteht nur in­
sofern ein Unterschied, als d1ie Schwellungen der Milz und der 
Lymphknoten hinsichtlich ihres Umfanges weit ·ger,rngere sind. Hi­
stologisch besteht eine diffus,e Hyperplasie des gesamten Lymph­
adenoidgewebes im Körper von w·echsdnder Intensität. Die Struktur 
der Lymphfollikel ist völlig verwischt und ein Unterschied zwischen 
Keimzentren und Marksträngen ist meist nicht mehr zu erkennen. In 
den meist·en Fällen sind es große Lymphocyten, die gewuchert sind. 
'Das Knochenmark ist gewöhnlich rot und besteht mikroskopisch fast 
nur noch aus Lymphocyten, Erythrobl1asten und Erythrocyten. Die 
Zahl der Riesenzellen ist stark vermindert und hisweHen fehlen diese 
Elemente ganz. In der Milz kann man in beginnenden Fällen noch 
erkennen, daß der Pmzeß mit einer Hyperplasie ~der Follikel be­
ginnt, durch welche die Pulpa zum Schwund gebracht wird. 
In allen inneren Organen findet man größere und kleinere Herde 
von Lymphocyten, am häufigsten in der Leber, wo sie fast 
immer im peri:portalen Gewebe, ganz wie bei der chronischen 
lymphatischen Leukämie in Form zi'emlich schader zirkumskripter 
Wucherungen angeordnet sind. Die hälffiorrhagische Diathese fehlt 
so gut wi'e nie und ist immer weit stärker ausgesprochen, wie bei 
den chronischen Leukämien. Die histologische Untersuchung zeigt 
auch, daß die ulzerativen Proz,es·s,e in der Mundhöhle und auf an­
deren Schleimhäuten fast immer auf d·er Basis von lymphatischen 
Neubildungen sich entwickelt haben. 

b) Die akuten Mydosen. 
Bei den akuten Myelosen besteht eine ·generalisi,erte Hyper­

plasie myeloischen Ge:webes, die sieh von der der chronischen 
my~eloiden Leukämie, a:hgesehen von ihrer gering;eren Ausdehnung, 
wenigstens in der MHz, dadurch unterscheidet, daß eosinophHe und 
Mastzellen fehlen. Doch findet man bisweilen diese Elemente in 
gar nicht so geringer Anzahl, obwohl sie im Blute während des 
ganzen Verlaufs v~ermißt worden s~ind. Sie sind also aus unbe­
kannten Gründen nur nicht zur Ausschwemmung gelangt. Die Histo­
genese der myeloischen Neubildungen ist am leichtesten in der 
Milz zu ~erkennen, wo der Ausgangspunkt von der Pulpa und die 
allmähliche Atrophie der Fol1ikd ge:wöhnlich leicht sichtbar sind 

Bei den akuten Myeloblastenleukämien kann man gleichfalls 
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auf Grund dies•er Histogenes-e, närrnlich des Ausgehens von der Milz­
pulpa und dem interfollikulären GeiW:ehe der Lymphknoten die 
Diagnose stellen, wenn es im Leben auf Grund der K·ernstruktur 
und des Ausfalls der OxydasereC~Jktion nioht möglich war. Es sei 
aber ausdrücklich hervorgehoben, daß es Fälle gibt, in denen die 
Miliz so WGnig v·erändert ist, daß man trotz genauester Untersuchung 
nicht sagen kann, ob die Wucherung ihren Ausgang von der Pulpa 
oder von den Pollikdn genommen hat. 

Da also in manchen Fällen weder di:e sltlbtilste Blutuntersuchung 
noch das histologische Studium eine sichere Differentialdiagnose 
zwischen akuten myeloischen und lymphatischen Leukosen ermög­
licht, muß vielfach die sichere Rubr1zierung einer akuten Leukose 
vor der Hand unentschieden gelassen werden. 

Leukosen mit geschwulstartigem Wachstum (Sarkoleukosen). 
Obwohl aJI.e leukämischen Prozesse insofern einen geschwu~st­

artigen Charakter tragen, als sie zu einer beträchtlichen Ver­
größerung der Milz und der lymphatischen Apparate führen, und 
auch in anderen Organen tumorähnliche Neubildungen entstehen 
lassen, so fehlt doch allen leukämischen Produkten im allgemeinen 
die Maltignität und Aggressivität des Wachstums, wie sie die echten 
bösartigen GeschwüLste auszeichnet. Allerdings läßt die mikro­
skopische Untersuchung bei der lymphatischen Leukämie nicht 
selten bereits eine Infiltration der Lymphknotenkapseln erkennen. 

Es gibt aber auch Leukosen aleukämischer und leukämischer 
Natur, chronischen und akut·en Verlaufes, in denen hier oder da 
die leukämischen Neubildungen ein ausge.sprochen malignes Wachs­
tum erkennen lassen, indem sie erstens eine sehr beträchtliche Größe 
erreichen, z,weitens rücksichtslos benachbarte Organe infiltrieren 
und verdrängen und drittens auch in die Gefäße hineinwuchern. 
Man untersche:1det zwei große Gruppen dieser sog·enannten Sarko­
leukosen, eine ungefärbte und eine grüngefärbte Abart, das Chlorom. 

a) Ungefärbte Sarkoleukosen. 
Bei den ungefärbten Sarkoleukosen, die meistens Lymph­

adenosen sind, findet man an irgend einer Stelle des lymphatischen 
Apparat,es eine ganz beträchtliche Größenzunahme, die meist·ens 
entstellend wirkt und zu Kompressions- und Verdrängungserschei­
nungen füihrt. So kann es bei Lymphknotengeschwülsten der 
Achs·elhöhle oder der Suprak,lavjkularg,rube (Fig. 27) zu starken 
Oedemen und Paresen der oberen Extr.emität kommen. Media­
sNnaltumoren rufen den bekannten Symptomenkomplex hervor. 
Dahei halten sich die übrigen LymphknotenTeigionen in mäßigen 
Grenzen und der bald akut·e, bald chronische Verlauf, der bald 
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leukämische, häufiger aleukämische Blutbefund zeigt keine Be­
sonderheiten gegenüber Fällen ohne geschwulstartigen Charakter. 
Besondere Lokal1sationen, so namentlich im Mediastinum, werden 
natürlich infolge der Naohbar.scihaft lebenswichtiger Organe den Ver­
lauf des Leidens beschleunigen. Die Figul'len 28 und 29 stammen 
von einem subakut V·erlauf.enen Fall von Lymphoidocytenleukämie, 
in welchem za:hlre.iche infiltrativ wachsende Tumoren der lfaut und 
der .inneren Organe bestanden hatten, so daß die normale Struktur 
zum T·eil daran nicht zu erkennen war. 

Fig. 27. Lymphatische Leukämie mit geschwulstartig wuchernden 
Lymphknotenschwellungen {Sarkoleukose). 

In manchen dieser Fälle kommt :t~uch eine vorzugsweise peri­
ostale Form der Tumorbildungen vor, namentlich am Schä:del, so 
daß Krankheitsbilder entstehen, die vö11ig dem der g.leioh zu 
schildernden Chlorome entsprechen. Man hat diese Fälle auch 
vielfach als ungefärbt,e Chlorome bezeichnet. 

Wir fassen also die ungefärbten SarkoJ.euko.sen nur als eine Ab­
art, eine besondere atypische Wucherungsart gewöhnlicher Leu­
kosen auf. 

b) Gefärbte Sarkoleukosen. - Chlorome. 
Die als Chlorome bezeichneten, durch ihre grüne Färbung aus­

geze·ichneten Leukosen, die meistens leukämisch und ak'llt verlaufen, 
sind bald myeloi.soher, bald lymphatischer Natur. Das klinische 
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Bild ist aber bei beide,n formen genau das gleiche. Am bekanntesten 
und häufigsten ist das sogenannte Schädelchlorom, bei dem periostale 
Wucherungen an den platten Schädelknochen das Krankheitsbild 
beherrschen. Am häufigst·en entstehen an den Schläfenbeinen oder 
an den Orbitae flache, ausg·ebr·eitete Periostale Infiltrate, die allmäh-

Fig. 28. Infiltrate der Rumpfhaut eines subakut verlaufeneo Falles 
von Myeloblastenleukämie. 

lieh wachsen und zu e~ner Verunstaltung des Schädels führen. Ent­
wickeln sie sich in den Orbitae, so führen sie zu einer Protr.us~o bulbi 
und durch Schädigung des Sehnerven kommt es zur völligen Er­
blindung. Die an den Schläfenbeinen entstehenden Chlorome können 
zur Taubheit führen. Auch an dem Jochbein und an dem harten 
Gaumen lokalisieren sich bisweilen die Schäde!chlorome. Daneben 
findet man meist in mäßigem Grade entwickelte Lymphknoten-
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Schwellungen am lials und am übrigen Körper, sow~e einen Milz­
tumor. 

Der Blutbefund ist entweder myeloisch oder lymphatisch, viel­
fach auch myeloblastisch, seltener aleukämisch. 

Bisweilen sind auch die periostalen Infiltrate an anderen 
Knochen lokalisiert, so z. B. an der Wjrbelsäule, 1wo sie, im Wirbel­
kanal zur Entwicklung gekommen, das Bild der Kompr·essions­
myelitis hervorrnf.en können. 

Es gibt aber auch Chlorome, bei denen periostale Infiltrate 
vollständig fehlen, die ganz wie eine gewöhnliche akute Leukämie 
verlaufen und wo erst die Sektion die Grünfärbung aller Blut­
bildungsorgane aufdeckt. 

Fig. 29. Gesichtsinfiltrate eines subakut verlaufenen Falles 
von Myeloblastenleukämie. 

B I u t b e f u n d. 
Der Blutbefund der Chlorome ist bald 'leukämisch, bald al-euk­

ämisch, lymphatisch oder myeloisch, und a:uch Myeloblastenchlorome 
kommen vor. In den mY'eloischen fällen mit gemischtzelligem Blut­
befund pfleg.en die eosinophilen und Mastz.eJ.Jen zu fehlen, ganz wie 
bei der entsprechenden rorm der akuten myeloischen Leukämde. 
Es gibt demnach keinen für das Chlorom absolut spezifischen Blut­
befund. Auf Grund des morphologischen Verhaltens des Blutes 
allein läßt Sich niemals die Diagnose Chlorom stellen. 

P a t h o I o g i s c h e A n a t o m i e u n d Ii i s t o 1 o g i ,e, 
Pathorogisch- anatomisch sind die Chlorome dadurch aus­

gezeichnet, daß man in den typischen rällen neben den Schwellungen 
der Milz und des lymphatischen Apparates, die sioh meist in be-
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scheideneu Gren~en halten, periostale leukämische Infiltmte findet, 
die meistens an den platten Schädelknochen lokalisiert zu sein 
pf!eg>en. Das Wachstum dieser periostaien Lok~alisationen ist 
meistens ein malignes infiltratives. Blutgefäße und Nerv·en, 
Muskulatur und andere Organe in der NachbarschaH derselben 
werden rücksichtslos verdrängt oder durchwachsen. Dagegen 
scheinen keine echten Metastas.en auf dem Blutwe·ge zustande zu 
kommen, vielmehr ist das Chlorom als eine generaHs·ierte System­
erkrankung aufzufassen, dde den ·gesamten hämatopoettschen Apparat 
ergreift, sei e•s, .daß die Wucherung gleichzeitig überall beginnt, oder 
daß sich die ersten Anzeichen derselben an denjenigen Stellen 
zeigen, in welchen die Wucherung später besonders starke Aus­
dehnung zeigt, wie es am häufigsten am Schädel der Fall ist. 

Die Farbe der Chlorome ist grün, doch ist Näheres über die 
Natur dieses grünen Farbstoffes nicht bekannt. Es kommt auch 
vor, daß einzelne Wucherung·en grün, andere ungefärbt sind, so daß 
ein fließ-ender Uebergang zwischen eigentlichen Chloromen und den 
periostal lokalisierten ungefärbten Sarkoleukosen besteht. 

Zwischen myeloischen und lymphatischen Chloromen besteht 
nur insofern ein Unterschied, als im allg.emeinen bei den lymphati­
schen Formen die Schwelloogen der Lymphknoten stärkere zu sein 
pfi.egen, während sie bei den myeloisohen Formen meist ger·ing­
fügil~er sind oder ganz zu fehlen scheinen. 

Daß es auch grüngefarbte Leukämien ohne periostale Inf.iltrate 
gibt, wurde bereits erwähnt. Solche Beobachtungen zeigen also, 
daß histologisch kein Wesensunterschied zwischen gewöhnlichen 
Leukämien und Chloromen aufzustellen ist, da fließende Uebergänge 
zwischen beiden vorkommen. Das beweist auch das m~kroskopische 
Verhalten. Weder die myeloischen noch .die lymphatischen Chlo­
rome .unterscheiden sich von den myeloischen und lymphatischen 
akuten Leukämi,en. Es ist nicht möglich, auf Grund der cyto­
logischen Untersuchung allein die Diagnose Chlorom ·zu stellen. 

Tb er a pi e. 
Die Behandlung der Chlorome ist dieselbe wie der übrigen 

Leukämien aber im allgemeinen ziemlich aussichtslos. Ars.en und 
Röntgenstrahlen ,gpdelen die liauptroUe. Es empfiehlt sich, die 
Röntgenstrahlen dort ·einwirken zu lassen, wo die Neubildungen 
vorzugsweise -entwickelt sind, zumal dieselben namentlich am 
Schii!del durch Beeinträchtigung der Augen und der Gehörorgane 
sehr schwere funktionelle Schädigungen hervorrufen können. Ge­
legentlich hat man ganz erhebliche Rückgänge solcher Geschwülste 
gesehen. Selbstverständlich ist eine dauernde günstige Beein­
flussung nicht möglich und schließlich enden alle Fälle ausnahmslos 
tödlich. 
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Anhang: Ueber leukämoide Erkrankungen. 

Es gibt e1ine R.eihe von Erkrankungen bekannter Aetiologie, bei 
denen gelegentlich der bärnatopoetische Apparat so intensiv re­
agiert, daß leukämieähnliche Blutbilder zustande kommen, die ge­
wöhnlich auch mit einer besonders schweren Anämie vergesell­
schaftet sind. Die Aehnlichkeit mit der Leukämie, und zwar teils 
mit der myeloischen, teils mit der lymphatischen f'orm, wird durch 
das Auftreten besonders zahlreicher unreifer Leukocytenformen, 
wie Myelocyten, Myeloblasten und granulafreier polymorphkerniger 
Leukocyten bedingt, sow;ie durch das Auftreten zahlreicher kern­
haltiger roter Elemente. Eine R.eihe von In f e k t i o n e n, be­
sonders s e p t i s c h e , können bisweilen solche myelämie- oder 
lymphämieähnlichen Blut~veränderungen veranlassen, ebenso bis­
weilen die kongenitale Lues !im Säuglingsalter. Der Ausgang in 
lieilung beweist in solchen :Fällen, daß keine wahre Leukämie vor­
gelegen haben kann. Namentlich können auch In t o x i k a t i o n ~e n 
m i t B I u t g i f t e n , ferner m e t a s t a t i s c h e Tu m o r e n i m 
S k e I e t t s y s t e m zu solchen Blutbildern Veranlassung geben. 
Als sogenannte f ö t a I e L e u k ä m i e wurde früher ein bei 
meistens tot zur Welt kommenden Neugeborenen beobachtetes 
Krankheitsbild bezeichnet, welches jetzt "angeborene 
W a s s ersucht" genannt wird. Das eigentümliche Leiden betrai 
in den meisten bek,annt gewordenen fällen die Kinder nephritiseher 
Mütter. Die liaut solcher gewöhnlich tot geborener Kinder ist 
ödematös, der Bauch hochgradig aufgetrieben, lials und Kopf infolge 
der starken Größenzumahme sind unförmig und auch die Extremi­
täten gewöhnLich stark geschwollen und verunstaltet. Man findet 
eine sehr starke Milz- und Leberschwellung, dagegen meistens keine 
Vergrößerung der Lymphknoten. Es besteht Ascites, Hydrothorax 
und liydroperikard. Mikroskopisch findet man eine hochgradige 
myeloide Umwandlung in Milz und Leber und gelegentlich auch 
mye!O;ische lierde in andNen Organen. Im Blute fällt besonders 
die enorm große Menge von Erythroblasten auf, daneben at:ch zahl­
reiche unreife Leukocytenformen. liierher ,gehört auch die als Status 
I y m p h a t i c u s bezeichnete Konstitutionsanomalie, bei der man 
eine liyperplasie des lymphatischen Apparates, gewöhnlich auch eine 
~olche des Thymus findet. Ueber da:s Verhalten des Blrutes 
-schwanken die Angaben, doch besteht nach den meisten Autoren 
eine relative Lymphocytose. Pathologisch-anatomisch gleicht der 
Befund bis zum Verwechseln dem d~er aieukämischen Lymphadenose. 
Die Grundlage c1es Leidens sieht man jetzt in endokrinen Störungen. 

Zu den leukämoiden Erkrankungen muß man endlich auch die 
sogenannte An a e m i a p s e u d o I e u c a e m i c a in f an t um 

H. Hirsch f e I d, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 10 



146 Spezieller Teil 

rechnen, die wegen ihrer klinischen Bedeutung und praktischen 
Wichtigkeit einer ausführlicheren Besprechung bedarf. 

Di·e Anaemia pseudoJ·eucaemica irrfanturn 
(von Ja c k s c h). 

(Anaemia splenica infantum, ,Anaemia gravis cum leucocytosi, 
Anaemia pseudoperniciosa infantum.) 

Die Anaemia pseudoleucaemica irrfanturn wird jetzt von den 
meisten Autoren nicht mehr als ein selbständiges Krankheitsbild mit 
einheitlicher Aetiologie angesehen, sondern als ein Symptomenkom­
pJex, der durch verschi·edene Schädlichkeiten hervorgerufen werden 
kann. Bei weitem die meisten dieser Kinder leiden an schwerer 
Rachitis, der wohl ätiologisch die wichtigste Rolle zukommt. Aber 
auch Lues, Ernährungs- und gastro-intestinale Störungen, und viel­
leicht auah eine Reihe verschiedenartig•er Infektionen können diese 
eigentümliche Reaktion des kindlichen hämatopoetischen Apparates 
hervorrufen. 

Das Leiden ist eine dem frühest•en Kindesalter eigentümliche 
Affektion und kommt eigentlich nach dem dritten Lebensjahr nicht 
mehr vor. Heredität spielt keine Rolle, doch kommt die Krankheit 
auffä!Hg häufig bei Geschwistern vor, namentlich auch bei ZwHlingen. 
Nach einer langsam zunehmenden Störung des Allgemeinbefindens 
entwickelt sich eine starke Blässe und ein zunehmender Umfang des 
Leibes, der auf eine starke Schwellung der Milz zurückzuführen ist. 
Die meisten Kinder bekommen allmählich das bekannt.e blaßgelb­
liche Kolorit der perniziösen Anämie. Nennenswerte Drüsen­
schwellungen fehlen gewöhnlich. In den meisten Fällen sind, wie 
bereits erwähnt, dre rachitischen Symptome sehr auffällig. Im Blute 
besteht eine meist recht s~hwer·e Anämi'e, mit bald erhöhtem, bald 
erni·edrigtem Färbeindex. Die Porkilocytose ist sehr ausgesprochen 
und oft findet man besonders zahlreich abnorm hämoglobinhaltige 
Megalocyten. In rei~hlichen Mengen pflegen Normoblasten und 
Megaloblasten aufzutreten. Die GesamHeukocytenzahl ist meist 
stark vermehrt und es tr·eten Z"ahlreiche Myelocyten, bisweilen auch 
Myeloblasten auf. Eine Vermehrung der eosinophilen Elemente und 
der Mastzellen wird vermißt 

Die Veränderungen von Seiten der übrigen Organe richten sich 
gewöhnLich nach der Schwere der Anämie, so besonders Geräusche 
und Größenveränderungen am Herzen. Vielfach besteht Fieber, in 
schw·eren Fällen auch eine hämorrhagische Diathese, und es können 
die mannigfachsten Komplikationen von Seiten der anderen Organe 
sich einstellen. Auch ohne solche Komplikationen machen die Kin­
der, wenn die Anämie sehr hochgradig ist, einen schwerkranken 
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Eindruck. In vielen Fällen endet das Leiden nach Monaten tödlich, 
doch kommen auch lieilung·en vor. 

Pathologisch-anatomisch findet man Veränderungen, die denen 
der myeloiden Leukämie außerordentlich gleichen, weshalb auch 
manche Autoren diese Affektion als die kindliche Form der mye­
loiden Leukämie aufg.efaßt haben. Die wichtigste histologische Ver­
änderung ist die myeloide Umwandlung der Milz und der Leber, 
SO!Wie bisweilen auch myeloische tlerde in ander·en Organen. Doch 
fehlt immer die Vermehrung der eosinoplülen und der Mastzellen. 

Die Prügnose der Krankheit ist nicht ungünstig, da manche 
Fälle heilen können. 

Die Differentialdiagnose gegenüber anderen Splenomegalien des 
Kindesalters Jst nicht allzu schwierig, wenn der Blutbefund sehr 
charakteristisch ist. Durch Lues veraniaßte Splenomegalien ge­
hören ja eigentlich ~ur Anaemia pseudoleucaemica infantum. Die 
Bantische Krankheit kommt in diesem Alter nicht vor, ebensowenig 
wie Geschwülste und MilztuberkuJose. Einen sehr ähnlichen 
Symptomenkomplex löst die Kal.a-Azar aus, die in gewissen sub­
tropischen Geg·enden · Europas endemisch ist, und Jnfolge Ein­
wanderung auch gelegentlich in unseren Breiten beobachtet wurde. 
Eine Milzpunktion, die rn solchen Fällen das Vorhandensein der 
typischen Parasiten erkennen läßt, wird wohl immer ZJum Ziele 
führen. Die Gauchersehe Splenomega!ie, die schon in diesem frühen 
Alter beginnen kann, wird gewöhnlich durch den Nachweis des 
familiären Vorkommens diagnostiziert. Auch bei ihr kann die Milz­
punktion durch Nachrw·eis der eigenartigen großen endothelioiden 
Zellen Aufklärung bringen. Am schwierigsten ist die Differential­
diagnose gegenüber solchen Formen der myeloiden Leukämie, die 
ohne Vermehrung der eosinophilen und Mastzellen verlaufen. Sie 
kann selbst bei der Sektion noch unmöglich sein. Doch bestreiten 
die meisten Autoren cLas Vorkommen echter myeloischer Leukämie 
in diesem Lebensalter. 

Die Therapie richtet sich im wesentlichen nach der Aetiologie, 
wird also bei vorhandener Rachitis eine antirachitische, bei Lues 
eine antisyphilitische sein und bei Ernährungsstörungen in einer Re­
gelung der Diät (Einschränkung bezw. Entziehung der Milch, Dar­
reichung gemischter Kost) vorzugsweise hestehen. Doch bedarf in 
allen scrhwer·en Fällen die Blrutbildung einer Anregung, was am besten 
durch Arsen geschehen wird. Auch die . Röntgenbestrahlung der 
Milz, ja sogar die Splenektomie ist mit Erfolg angewandt worden. 

L e u k a n ä m i e. 
Man hat versucht, unter der Bezeichnung "Leukanämie" ein 

eigenes Krankheitsbild aufzustellen, das dadurch ausgezeichnet ist, 

10* 
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daß die Blut- und Organveränderungen der Leukämie und perni­
ziösen Anämie gleichzeitig bestehen. Es hat sich aber herausgestellt, 
daß solche lenkanämischen Blutbilder bei durchaus wesensverschie­
denen Affektionen vorkommen. Jede Form der Leukämie kann ge­
legentlich gleichzeitig schwere anämische Veränderungen im Blut 
und in den Blutbildungsorganen aufweisen, und auch Infektionen 
wie Anämien verschiedener Art können zu leukanämischen Blut­
bildern führen, so besonders die eben besprochene Anaernia pseudo­
leucaernica irrfanturn und die angeborene Wassersucht. Eine Krank­
heit "Leukanämie" gibt es also nicht. 

II. Hämoblastosen des erythroblastischen Apparates. 
Die Erythrämie. 

Im Gegensatz zu den sekundären Polycythämien oder Erythro­
cytosen bezeichnet man als l:rythrämie ein selbständiges, durch 
Vermehrung der Gesamtblutmenge und der l:rythrocytenzahl und 
des liämoglobingehaltes in der Raumeinheit Blut charakterisiertes 
Kmnkheitsbild unbekannter Aetiologie. 

Die Mehrzahl dieser Krranken zeigt eine eigenartige, bald hell­
rote, bald mehr cyanotische Färbung der Gesichtshaut und selten 
auch anderer Teile der Körperhaut Die Färbung der Schleimhäute 
ist gewöhnlich eine purpur- bis kirschrote. Oft fällt auch die 
strotzende Füllung der Temporalarterien auf. Die Gefäße des 
Augenhintergrundes sind gewöhnlich deutlich erweitert. Die Ur­
sache dies·er starken Gefäßfüllung ist die allgemeine Plethora, und 
es ist infolg·eldessen ver,ständlich, daß es leicht zu Blutungen kommen 
kann. So beobachtet man außer purpuraähnlichen Hauthämorrhagien 
Nasenblutungen, Zahnfleischblutungen und Bluterbrechen. Starke 
Blutungen in die Milz, in die Pleura, in den Magendarmkanal, sowie 
ins Gehirn haben wiederholt zum Tode geführt. Auch Lungen-, 
Ut·erus- und Urethralblutungen kommen vor. 

Die Patienten werden irn Verlauf des Leidens gewöhnlich ka­
chektisch. Fieber gehört nicht zum Krankheitsbild, im Gegenteil 
werden auffällig oft sehr niedrige Temperaturwerte, etwa um 
36 Grad herum, erwähnt. Die Symptome von Seiten der meisten 
anderen Organe beruhen zum Teil auf der Neigung zu Blutungen, 
zum Teil auf den durch die vermehrte Blutmenge und die erhöhte 
Viskosität bedingten Zirkulationsstörungen. 

Von Seiten des Digestionsapparates sind funktionelle Störungen 
häufiger, das Vorkommen von Blutungen wurde bereits oben er­
wähnt. ZiemUch häufig kommen Bronchitiden vor, die vielleicht 
auf die Hyperämie der Bronchialschleimhäute zu.rückzuführen sind. 
Oft wird über Kopfschmerzen und Schwindelanfälle geklagt, sowie 
über Blutandrang nach dem Kopfe. Gelegentlich sind auch psychische 
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Störungen beobachtet worden, die wohl auch auf Zirkulations­
störungen zurückzuführen s.ind. Größere Hirnblutungen mit hemi­
plegischen Erscheinungen sind keine Seltenheiten. Ferner sind zu 
erwähnen, daß auch von Seiten der Sinnesorgane Störnngen vor­
kommen, wie z. B. typische Menieresche Anfälle, Geruchsstörungen, 
Augenhintergrundsblutungen und Nasenbluten. 

In den meisten Fällen ist die Milz beträchtlich geschwoUen und 
die durch die MHzvergröBerung hervorgerufenen unangenehmen 
Sensationen im Leibe können ein Frühsymptom darsteUen. Ihre 
Größe schwankt in den einzelnen Fällen beträchtlich, indem sie 
be'i manchen Individuen gerade fühlbar ist, bei anderen in ihren Di­
mensionen der leukämischen Milz nicht nachsteht. Heftige Schmerzen 
in der Milz können auf Infarkten oder Perisplenitis beruhen. 

Es gibt aber auch eine Form der Erythrämie, bei welcher der 
Milztumor während des ·ganzen Leidens fehlt. Da bei di·eser Form 
gewöhnlich ein stark erhöhter Blutdruck gefunden wird, während 
bei der megalosplenischen Form der Blutdruck meLst normale Werte 
zeirgt, haben manche Autoren in dieser Form ein eigenes Krankheits­
bild, die Erythraemia hypertonica, gesehen. Andere Beobachtungen 
sprechen aber dafür, daß Uebergänge zwischen beiden Abarten vor­
kommen, so daß es zweifelhaft ist, ob nicht vieHeicht doch ein und 
dasselbe Krankheitsbild bald mit, bald ohne Milztumor, bald mit, 
bald ohne erhöhten Blutdruck verlaufen kann. In den meisten Fällen 
wird eine Leberschwellung erwähnt. 

Im Urin fehlen gewöhnlich pathologische Bestandteile, doch 
scheint ein vermehrter Eisengehalt häufiger vorzukommen. 

Nicht selten sind langwierige, schwer heilende Venenentzün­
dungen an den unteren Extr·emitäten, die wohl auf Zirkulations­
störungen zurüokzufiühren sind. Auch Trommel'schiegel,finger und 
Trommelschiegei·zehen werden erwähnt. 

Als Komplikationen, die allerdings häufig vorkommen, sind 
Arteriosklerose, Hyp·ertrophie und Dilatation des Herzens sowie 
Nephritis zu betrachten. 

Die wichtigsten Veränderungen ergibt die Blutuntersuchung. 
Das aus einer Stichwunde hervorquellende Blut ist durch seine tief 
dunkelrote Farbe auffällig und weist eine stark erhöhte Viskosität 
auf. Die Gesamtblutmenge ist beträchtlich erhöht, wie neuere 
Untersuchungen am Lebenden ergeben haben. Die Zahl der roten 
Blutkörperchen kann bis auf über·IJ Millionen, der Hämoglobingehalt 
bis zu 240 % steigen. Man rechnet im allgemeinen FäLle mit über 
6 Millionen zur Polycythämie. Der Färbeindex ist gewöhnlich her­
abgesetzt. In manchen .fällen findet man keine morphologische Ver­
änderung an den roten Blutkörperchen, in anderen finden sich be­
merkenswerterweise Andeutungen anämischer Symptome, sowie 
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Normoblasten. Die Leukocytenzahlen .sind biSJweilen normal, oft 
aber auch beträchtlich erhöht, bis zu 54 000. Meist besteht eine 
neutrophile Leukocytose, vereinzelt jWerden auch Myelocyten und 
EosinophiJie und Mastzellenvermehrung angetroffen. In einigen 
wenigen FäHen ist ein direkt an myeloide Leukämie erinnernder 
Blutbefund festgestellt worden. Für die Auffassung der Blutv·erände­
rungen ist wichtig, daß der Trockenrückstand des Blutserums nor­
male oder leicht erniedrigte Werte aufweist, so daß also nicht etwa 
eine Eindickung des Blutes vorhanden ist. Die Gerinnungszeit des 
Blutes ist gewöhnlich v•erkürzt, vielfach aber auch als verläng·ert 
festg.estellt worden. 
. Das Leiden kommt beim männlichen Geschlecht häufiger vor 
als beim weiblichen und ist bei Individuen von 20 bis 60 Jahren be­
obachtet wor.den. Es erstr.eckt sich meist über vi·ele Jahre 
und der Tod erfolgt g·ewöhnlich ·durch Komplikationen. Vielfach 
ist taher die Piethora selbst insofern Todesursache, als auffallend 
häufig schwere Blutungen ins Ge:h~rn. ·in die PleurahöMen, in den 
Magendarmkanal oder in das Mil~par•enchym das Ende herb-ei­
geführt halben. 

P a t h o I o g i .s c h e A n a t o m i e u n d P a t h o g e n e s e. 
In allen hisher zu Autopsie gekommenen Fällen von Erythrämie 

wurde als a!UDfälHgste Erscheinung •eine ·ganz offensichtliche Ver­
mehrung der Gesamtblutmenge testgestellt, kenntlich an der 
strotzenden Blutfülle aller Organe. Die ~weite für die Auffassung 
des ganzen Krankheitsbildes wichtige und regelmäßige Veränderung 
ist das Vorhandense-in roten Markes in allen Knochen, das häufi-g 
ähnlich himbeergele·erot aussieht, wie das der perniziösen Anämie. 
Die mikroskopische Untersuchung ·ergibt, daß es sich um wirklich 
funktionierendes echt.es Vollmark mit •zahlredchen kernhaltigen ·roten 
Blutkörperchen handelt. Die Größenzunahme der Milz beruht nach 
den bisher voriiegenden Untersuchungen zum größten T·eil auf 
Hyperämie, die überhaupt in allen Organen auch mikroskopisch in 
höchst auffälliger Weise festzustellen ist. Daß sie gerade in der 
Milz zu einer so erheblichen Vergrößerung des ganzen Organes führt, 
liegt an dem eigentümlichen Bau und der Dehnbarkeit desselben. 
Bis:weilen ist auoh myeloide Umwandlung in der MHz beschrieben 
worden. Alle übrig·en Organe zeigen in unkomplizierten :Fällen nur 
eine starke Hyperämie und häufig auch kleine, seltener größ·ere 
Blutungen. Das Vorhandensein roten Vollmarkes in allen Knochen 
be,weist, daß die anatomische Orundlag·e der Erythrämie eine das 
normale Maß weit übersteigende •erythroplastische Tätigkeit des 
Knochenmarks ist. Hierfür sprechen ja auch einig·e Blutbe.funde, wie 
das Vorkommen von kernhaltig·en Roten und von Myelocyten. Aus 
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diesem Grunde kann man die Krankheit als ein Seitenstück der 
Leukämie auffassen, als eine Erythrämie. Die Leukämie beruht auf 
einer generalisierten Iiyperplasie des Leukoblastenapparates, die 
Erythrämie auf einer tlyp·erplasie des Erythroblastenapparates. 
Allerdings ist uns die eigentliche Ursache dieses Re.izzustandes des 
Knochenmarkes gänzl·ich unbekannt, und keine der verschiedenen 
hierüber aufg.estellten Iiypothesen hat sich Anerkennung verschaffen 
können. Mit dieser erhöhten erythroblastischen Tätigkeit hängt 
sicherlich auch die Piethora zusammen, denn es ist einleuchtend, 
daß bei einer vermehrten Neubildung von roten Blutkörperchen auch 
die Blutflüssigkeit, die doch wohl zum Teil als e·in Sekret der Blut­
zellen aufzufassen ist, v·ermehrt sein muß. 

Therapie. 
Die in einigen wenigen Fällen ausgeführte Milzexstirpation gilt' 

jetzt als kontraindizi•ert, da wiederholt die Splenektomie, die wegen 
Erkrankung der Milz oder einer tr-aumatischen Ruptur der gesunden 
Milz ausgeführt worden ist, zu einer Polycythämie geführt hat, die 
auf Wegfall der die Knochenmarkstätigkeit regulierenden Funktionen 
der Milz zurückzuführen ist. 

Am zweckmäßigsten haben sich bei der Behandlung der Ery­
thrämie in regelmäßigen Zwischenräumen ausg.eführte re·ichliche 
Aderlässe bewährt, die natürlich auch nur eine Linderung der Be­
schwerden herbeizuführ·en imstande sein können. Weniger zweck­
mäßig sind andere Maßnahmen, die auf e•ine Verringerung der Blut­
neubildung hinzielen, wie eisenarme Kost und Blutgifte, wie z. B. 
Benzol. 

Die Röntgenbestrahlung der Milz soll in einigen Fällen zu er­
hebHcher Verkleinerung geführt haben, dürfte aber auch unter Um­
ständen eher zu einer Anregung der Blutbildung durch Lahmlegung 
der knochenmarkregulierenden Funktionen der Milz führen. Immer­
hin könnte sie in solchen Fällen am Platze sein, wo die durch die 
Größe des Milztumors selbst bedingten lokalen Beschwerden sehr 
erhebliche sind. Dagegen sind Röntgenbestrahlungen der Knochen 
als eine rationelle Therapie anzusehen und haben bereits zu guten 
symptomatischen Erfolgen geführt. 

111. Die echten Geschwülste des bärnatopoetischen 
Apparates. 

Die Leukosen sind nicht echte Geschwülste, sondern im all­
gemeinen von vornherein generalisierte Systemerkrankungen, die 
sich nicllt met<~.statisch verbr·eiten. Selbst .wenn sie nicht von vorn­
here•in genemlisiert sind, entstehen sie nach moderner Auffassung 
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auch an anderen Stellen des Körpers unter dem Einfluß einer 
ubiquitären Noxe. Sie können nur durch lokal aggressives Wachs­
tum gelegentlich 'einen gesch:wulst a r t i g e n Charakter annehmen 
(Sarkoleukosen). 

Es gibt aber auch echte G es c h w ü Ist e des hämatopoe­
tJschen Apparates, di~e man als L c u k ob 1 a s t o m e oder, da sie 
geJ.egentlioh auch rote Blutkörperchen enthalten können, als H ä -
m o b 1 a .s t o m e bezeichnen sollte. 

Sie gehen genau wie die Leukosen von den Parenchymzellen 
der Blutbildungsorgane aus; ihre Wucherung beginnt entweder an 
einer einzigen Stelle in zirkumskripter f'orm oder von vornherein 
primär multipel. Von hier aus wuchern sie aus sich selbst heraus 
und die benachbarten Parenchymzellen des hämatopoetischen 
Apparates verdrängend. Ihre Weiterverbreitung erfolgt auf meta­
statischem Wege. 

Di~ese echten autonomen Geschwülste nennt man, wenn sie 
vomlymphatischen Apparat ausgehen und aus Lymphadenoidgewebe 
bestehen, L y m p h o s a rk o m e, wenn sie vom Knochenmark ihren 
Ausgangspunkt nehmen, My e 1 o m e. 

Eine andere Gruppe von echten Geschwülsten des hämatopoe­
tischen Apparates nimmt dagegen ihren Ausgangspunkt vom Stroma. 
Es sind echte Sarkome der Lymphknoten, der Milz oder des 
Knochenmarks, um die es sich hier handelt, bisweilen auch seltenere 
Geschwulstformen wie Endotheliome, Enchondrome, Angiosarkome. 

a) Das Lymphosarkom. 
Das Lymphosarkom, das primär von den Lymphknoten, 

seltener von der Milz, häufig dagegen von den lymphatischen 
Apparaten der Schleimhäute ausgeht, beginnt, wie neuere Unter­
suchungen ge,zeigt haben, an irgend einer Stelle des Lymphadenoid­
ge,webes, wo alsbald eine Gruppe von Lymphocyten auffällt, die sich 
sofort von ihrer Nachbarschaft unterscheiden. Es tritt nicht etwa 
eine diffu~e Wucherung von Lymphocyten eines Lymphknotens, 
wie bei der lymphatischen Leukämie auf, sondern einige wenige 
Lymphocyten, mei,st durch beträchtliche Größe ausgezeichnet, 
wuchern aus sich selbst heraus und verdrängen die benachbarten 
durch ihren Habitus bald von ihnen zu unterscheidenden Lympho­
cyten. Nacheinander erkranken alle Drüsen einer Lymphknoten­
region und dann pflegt, auf dem Lymphwege infiziert, eine andere 
benachbarte Lymphdrüsenregion befallen zu werden. Man kann 
die Verschleppung der Zellen und ~ihre Ansiedlung, sowie ihr Wachs­
tum in den neu befallenen Lymphknoten leicht verfolgen. In man­
chen "Fällen könrten allmählich fast alle Lymphknotemegionen des 
Körpers befallen werden, und in solchen Fällen bestehen offenbar 
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enge Beziehungen zu den generalisierten Leukosen. Meist bleibt 
aber das Leiden auf eine oder wenige Regionen beschränkt, da das 
Wachstum ein sehr stark aggressives ist und sehr schnell benach­
barte kbcnswichtige Organe befallen werden können. Die Milz 
bleibt sehr häufig frei und weist, wenn sie befallen wird, nur einige 
oder wenige Knoten auf, die, wie auch manche anderen Lokali­
sationen, metastatisch auf dem Blutwege entstanden sind. Auch das 
Knochenmark bleibt gewöhnlich frei. 

Symptome. 
Das Leiden beginnt, wie eben geschildert, an irgend einer Stelle 

des lymphaNschen Apparates. Infolgedessen kann, je nach dem 
Ausgangspunkt der Affektion, ein sehr mannigfaltiger Symptomen­
komplex entstehen. 

Die Lymphosarkome der äußeren Lymphdrüsen führen gewöhn­
lich sehr bald zu sehr starken SchweUungen. Im Gegensatz zu den 
leukämischen Erkrankungen ist es vielfach schon nach kurzer Zeit 
des ßestehens nicht mehr möglich, die einz.elnen Lymphknoten an 
einer einzigen Region g·etr•ennt zu fühlen, da sie miteinander ver­
backen sind .. Die Verdrängung der benachbarten TeHe macht sich 
sehr bald bemerkbar, in·dem starke Oedeme der Extr·emitäten, heftig.e 
neuralgische Schmerzen, va•somotorische Störungen, Paresen und 
Lähmungen sich einsteHen. Die von inneren Lymphknoten aus­
gehenden Lymphosarkome ~ühren besonders dann sehr schnell zru 
bedrohlichen Erscheinungen, wenn sie von d1en mediastinalen Drüs·en 
oder der Thymus ausgehen. Dann können sie nämlich gleich das 
Herz und die großen Ge-fäße umwachsen und die Bronchien und die 
Lungen komprimieren. Auch Lymphosarkome der peritonealen 
und retroperitonealen Drüsen können durch Störungen der Punk­
tionen des Mag·endar.mtraktus zu schweren Störungen führen. 

Die von den lymphatisc.hen Apparaten der Schleimhäute aus­
gehenden Lymphosarkome ~ühren zu einem sehr bunten Heer von 
klinischen Erscheinungen. Lymphosarkome der Tonsillen, des 
Zungengrundes, der Rachenmandeln führen zu stark•er Behinderung 
des Schluckens und der Atmungstätigkeit Auch ulzerieren sie sehr 
schnell. Von den Rachenmandeln aus können s·ie in die Ohren hin­
einwuchern und Taubhe·it erzeugen oder in den Schädel hinein­
wachsen lind schwere zerebrale Erscheinungen zur Folge haben. 
Es gibt auch isolierte Lymphosarkome des Magens, so·wie der 
einzelnen Abschnitte des Darmkanals. Sie lassen sich meist während 
des Lebens kaum von Karzinomen unterscheiden. Meistens pflegen 
sie größ.ere Abschnitte des Magens oder Darms zu infiltrieren und 
in starre Röhren umzuwandeln; sie führen häufiger zur Erweiterung 
als zur Verengerung des Lumens. 
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B 1 u t b ef u n d. 
Der Blutbefund des Lymphosarkoms ist von dem der Leukämien 

grundverschieden. Auch das Lymphosarkom pflegt gewöhnlich sehr 
bald zur Anämie zu führen und mit ·einer Vermehrung der Leukocyten 
einherzugehen, doch haben neuere Untersuchungen gezeigt, daß 
diese Leukocytenvermehrungen auf einer neutrop.hilen Leukocytose 
beruhen. Ein leukämischer Blutbefund besteht bei echten Lympho­
sarkomen nicht. 

Therapie. 

me Lymphos:arkome sind außerordentlich bösartige und schnell 
zum Tode führende Krankheiten, deren Verlauf sich nur schwer auf­
halten läßt. Es verdient aber hervorgehoben zu werden, daß es 
schon wiederholt gelungen ist, durch frühzeitiges operativ.es Ein­
greifen Lymphos,arkome, besonders solche des Magendarmtraktus, 
zu heilen. 

Die Arsenbehandlung hat sich in manchen Fällen recht gut pal­
liativ bewährt, vorübergehend sogar zeitweilige recht erhebliche 
Rückgänge hervorgerufen. In den meisten Fällen wird man neben 
Arsen eine Röntgenbehandlung versuchen, die auch bereits häufig 
sehr günstig·e Erfolge gezeitigt hat. 

b) Die multiplen Myelome. 
Die multiplen Myelome sind eine Erkrankung, die ihren Aus­

gangspunkt vom Knochenmark nimmt. Vielleicht entstehen sie 
manchmal an einer einzigen Stelle primär und breiten sich von hier 
aus über das ·ganze Skelettsystem aus. In vielen Fällen aber muß 
man annehmen, daß sie ebenso wie z. B. die multiplen Neu­
rofibrome und multiplen Lipome von vomherein primär multipel sich 
entwickeln. Trotzdem sind sie zweifellos echte Geschwülste, denn 
erstens verdräng·en sie die umgebenden normalen Knochenmark­
zellen, zweitens durchbrechen sie die Kompakta und das Periost 
und können auch das benachbarte Gewebe infiltrieren und drittens 
endlich machen sie bisweilen echte Metastasen auf dem Blutwege in 
entfernte Organe. 

Die Intensität ihres Wachstums ist eine sehr verschiedene. In 
manchen Fällen findet man sämtliche Markhöhlen des Skeletts von 
Knoten durchsetzt, doch ist die kompakte Knochensubstanz dabei 
intakt geblieben. In anderen fällen dagegen kommt es zu einer 
weitgehenden Resorption der kompakten Knochensubstanz, die 
papierdünn werden kann, so daß die Knochen biegsam sind und 
leicht brechen. Schließlich wachsen die Tumoren aus den Knochen 
heraus, indem sie das Perio·st weit hervorwölben und es bisweilen 
durchbrechen und die benachbarten Organe infiltrieren. 
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Histologisch runterscheidet man nach der Art der sie zusammen­
setz·enden Zellen folgende Formen der multipLen Mydome: 1. ge­
mischtzellige Myelome, an de~en Aufbau sich sämtliche Elemente 
des Knochenmatik,es, einschHeßlioh der kernhaltigen rot1en ZeHen 
beteilig·en. 2. Myeloblastenmy·elome. 3. Myelocytenmyel01ll1e. 
4. Plasmazeilenmyelome. 5. Lymphocytenmyelome. 

S y m p t o m a I o g i e. 
ln seltenen Fällen können multiple Myelome symptomlos ver­

laufen und sind ein zufälliger Sektionsbefund. Es sind das wohl 
vornehmlich dieJenigen Fälle, in welchen die Tumoren auf die Mark­
substanz str•eng beschränkt sind und nicht zu ·einer Verdünnung der 
Rindensubstanz geführt haben. In allen anderen Fällen aber ent­
steht ein sehr charakteristischer Symptomenkomplex (Kahlerscher 
Symp.tomenkomplex). Das Leiden beginnt mit Schmerzen in einigen 
Teilen des Skelettsystems oder ~m ganzen Körper, die vielfach lange 
Zeit als rheumatische aufgefaßt werden. Sie zeichnen sich aber 
durch besondere Hartnackigkeit aus und sind durch die üblichen 
medikamentösen Mittel nur schwer zu beeinflussen. Da besonders 
häufig die Knochen des Thor:ax Sitz der multiplen Myelome sind, 
und hier die schon an sich verhältnismäßig dünne Kortikalis leicht 
geschädigt wird, tritt die Druckempfindlichke<it des Sternums und 
der Rippen g'e,wöhn!:ich zuerst in die :Erscheinung. Es kann auch 
sehr bald zu äußerlich sichtbaren Deformitäten der Knochen 
kommen, wenn die Tumoren anfangen KorNkalis und Periost zu ver­
drängen (Fig. 30). Wenn solche sich allmählich her·vorwölbenden Tu­
moren sich an der inner·en Fläche der platten Schädelknochen oder 
im Rückgratskanal entwickeln, kommt es zu Erscheinungen von 
Kompression von Hirnnerven oder anderer Teile des Hirns, sowie 
zu Rückenmarks·erscheinungen, besonders häufig zu neuralg,ischen 
Schmerzen und den Symptomen der KompressionsmyeliHs. In 
noch weiter vorgeschrittenen Stadien des Leidens können dann 
Spontanfmkturen der Knochen auftreten. I-Herzu bedarf es keines­
wegs besonderer Gewalteinwirkungen. Schon das Unterlegen eines 
Stechbeckens, eine mäßig kräftig.e Perkussion oder Palpation der 
R.ippen, ein g·eringer ,fehltritt, ein Stolpern können zu Frakturen 
führen. Schließlich kommt es ;l)U einer schweren Kachexie. In 
manchen Fällen besteht leichte•s Fieber, andere verlaufen fieberlos. 
Nicht alle, aber der größte Teil der Fälle von multiplen Myelomen 
ist durch etnen sehr charakteristischen Urinbefund ausgezeichnet, 
nämlich das Auftreten des Bence-Jonesschen Eiweißkörpers. Wenn 
man den saur·en Urin ·erhitzt, so tritt bei .etwa 60 Grad eine Trübung 
auf, die sich beim Kochen auflöst, beim Erkalten aber w1eder ein­
tritt. Trotzdem gewöhnlich fast das gesamte Knochenmark des 
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Skeletts befallen zu sein pflegt, sind doch die Blutveränderungen 
verhältnismäßig geringfügig. Die Anämie erreicht nur höchstens 
mittlere Grade und der Leukocytenbefund kann ein ganz normaler 
sein. In den meisten neueren fällen aber hat man doch Anomalien 
des weißen Blutbildes beobachtet, die meist in dem Auftreten einiger 
Myelocyten und Myeloblasten, sowie kernhaltiger roter und Plasma­
zellen bestehen. In einigen FäHen ist auch ein ausgesprochen leuk-

Fig. 30. Längsschnitt durch die Rippe eines Falles von multiplem Myelom. 

ämischer oder subleukämischer Blutbefund festgestellt worden. 
Eine Röntg·enaufnahme des Skeletts gibt ein sehr oharakteristisches 
Bild. 

Therapie. 

Die Behandlung der multiplen Myelome hat bisher noch keine 
nennenswerten Erfolge aufzuweisen. Gerade bei diesem Leiden 
pflegt Arsen ziemlich wirkungslos zu sein. Was Röntgenstrahlen 
und die anderen radiotherapeutischen Methoden leisten können, 
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bleibt abzuwarten. Wichtig ist in allen diesen fällen die Prophylaxe 
der Spontanfrakturen und überhaupt die Pflege der besonders 'in 
letzten Stadien außergewöhnlich elenden und sehr schonungs­
bedürftigen Kranken. 

c) Die Bindesubstanzgeschwülste des bärnatopoetischen 
Apparates. 

Die soeben besprochenen echten Geschwülste der Parenchym­
zellen der Blutbildungsorgane, die Lymphosarkome und die multiplen 
Myelome haben mit den Leukosen gemeinsam den gleichen Mutter­
boden. t:s gibt auch Pälle, die durch die diffuse Art ihrer Ver­
breitung und den geiegentlieh leukämischen Blutbefund Uebergangs­
formen zwischen Leukosen und Leukoblastomen sind. Dagegen haben 
die von der Gerüstsubstanz des bärnatopoetischen Apparates aus­
gehenden Geschwülste nur grob anatomisch bisweilen Aehnlichkeit 
mit den von dem Parenchym ihren Ursprung nehmenden Wuche­
rungen, nämlich dann, wenn sie multipel sind. 

S a r k o m e d e r L y m p h d r ü s e n. 

Die echten Sarkome der Lymphknoten sind meistens isolierte 
Geschwülste eines einzigen Lymphknotens, in sehr seltenen Pällen 
aber kommen auch multiple Sarkomatosen des lymphatischen 
Apparates zur Beobachtung, die offenbar primär multipel ent­
-standene Tumoren sind. 

Die Diagnose :ist ~e.wöhnlich nur mit Hilfe einer Probeexzision 
zu stellen. Im Blute muß man in solchen l'"ällen neben einer Anämie 
wie bei multiplen Sarkomen anderer Lokalisation eine neutrophile 
Leukocytose erwarten. Im Gegensatz zu den leukämischen Neu­
bildungen und den Lymphosarkomen haben die echten Sarkome der 
Lymphdrüsen die Neigung zum Zerfall und zu Geschwürsbildungen. 

E n d o t h e 1 i o m e d e r L y m p h k n o t e n. 

Ueber die multiplen t:ndotheliome der Lymphdrüsen, die das 
Bild einer leukämischen Systemerkrankung vortäuschen können, 
:existieren nur wenig kli!nisch genau beobachtete Schilderungen. 
Nnr durch eine Probeexzision kann während des Lebens eine 
Diagnose ·gestellt werden. Ueber den Blutbefund ist nichts Gerraues 
bekannt. 

Multiple metastatische Geschwulstbildungen 
d e r L y m p h k n o t e n. 

In sehr seltenen fällen kann auch das Bild einer generalisierten 
Lymphomatose durch die Lokalisation von Metastas·en irgend eines 
Karzinoms oder Sarkoms in mehreren Lymphknotenregionen her-
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vorgerufen werden. Die Diagnose kann dann außerordentlich 
schwierig sein, wenn der Primärtumor klein ist, und in einem der 
direkten Untersuchung nicht zugänglichen Organ seinen Sitz hat. 
Solche Fälle sind außerordentlich selten. Im Blut wird man neben 
einer Anämie eine neutrophile Leukocytose erwart·en dürfen. 

Die Bindesubstanzgeschwülste des Knochen­
markes. 

Sarkome, Endotheliome und Enchondrome, vom Stroma des 
Knochenmarks ausgehend, sind vielfach nur in einem einzigen 
Knochen lokalisierte Geschwülste von rein chirurgischem Interesse. 
Es gibt aber auch primär multipel auftr,etende Tumoren dieser Art, 
die in ihrem klinischen Symptomenkomplex völlig dem der echten 
multiplen Myelome gleichen. Wir finden also auch in diesen Fällen 
Knochenschmerz.en, multiple Tumoren des Skeletts, stark aus­
gesprochene Knochenbrüchigkeit und Spontanfrakturen, Kachexie, 
sowie gelegentlich das Auftreten des Bence-Jonesschen Eiweiti­
körpers im Urin. 

Multiple metastatische Geschwulstbildungen 
d e s K n o c h e n m a r k s. 

Viel häufiger als im lymphatischen Apparat siedeln sich im 
Knochenmark metastatische Tumoren an, und rufen dann den 
Symptomenkomplex des multiplen Myeloms hervor. Besonders 
häufig kommen beim Mammakarzinom und beim Karzinom ·der Pro­
stata solche multiplen Metastasierungen vor. Aber auch bei Kar­
zinomen und Sarkomen anderer Organe finden sich gelegentlkh 
multiple metastatische Tumoren im Skelettsystem. Oft ist in solchen 
Fällen der Primärtumor so klein, daß er erst bei der Sektion gefunden 
wird. Auch kann das Knochenmark bei Rezidiven nach Operationen 
das einzige oder vorzugsweise befallene Organsystem sein. Be­
merkenswert ist, daß solche Erkrankungen des Skelettsystems bis­
weilen erst viele Jahre nach Entfernung des Primärtumors auftreten 
können. 

In manchen dieser Fälle zeigt das Blut nur geringfügige Ver­
änderungen, in den meisten aber sind sie recht charakteristisch. Es 
entwickelt sich nämlich eine sehr schwere Anämie, die durch das 
Auftreten zahlreicher Normoblasten und Megaloblasten sowie die 
Ausschwemmung von Myelocyten charakterisiert ist. me Gesamt­
leukocytenzahl ist in manchen Fällen normal, subnormal oder leicht 
erhöht, oft aber auch exzessiv hoch, über 100 000 betragend, so daß 
ein leukämieähnliches Blutbild zustande kommt. In der Milz trifft 
man häufig myeloide Umwandlung an, die offenbar vikariierend für 
zerstörtes Markparenchym eintritt. 
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Für die Diagnose ist das Er1gebnis einer Röntgenaufnahme sehr 
wichtig. Die Frag·e, ob primäre oder metastatische Geschwulst­
bildung vorliegt, ist nur dann zu entscheiden, wenn e~n Primärtumor 
nachweisbar ist. Der Bence-Jonessche Eiweißkörper wird, wie es 
:,cheint, seltener als bei primären multiplen Myelosen gefunden. 

IV. Die infektiösen granulierenden Lymphomatosen. 
Es gibt sehr zahlreiche Formen generalisierter Lymphknoten­

schwellungen, deren anatomische Grundlage nicht, wie bei den 
leukämischen und aleukämischen formen eine Hyperplasie des 
lymphadenoiden Gewebes, speziell der Lymphocyten ist, sondern 
bei denen infoige der Anwesenheit eines Infektionserregers eine gra­
uulierende Entzündung des Stromas vorhanden ist, duroh dessen 
Proliferation allein die Größen,zunahme bedingt ist. Viel häufi<ger 
als diese generalisierte sind ja lokale Lymphadenitiden akuter und 
chronischer Natur. Aber dieselben Erkrankungen, die sehr häufig 
mit lokalen Lymphknotenschwellungen einhergehen, führen seltener 
auch zu multiplen Lymphomatosen. 

Multiple LymphJknotensohweJlungen, allerdings meist geringeren 
Umfanges, findet man bei manchen Fällen von Scharlach, R.öteln 
und Masern, ferner bei sogenanntem Pfeifferseheu Drüsenfieber. 
Ferner sind bei generaliserten Ekzemen und anderen Hautkrank­
heiten multiple Lymphdrüsenschwellungen, bisweilen recht beträcht­
lichen Umfangs, keine seitene Erscheinung. 

Die Diagnose ist in allen diesen Fällen leicht und nur bei der 
letztgenannten bisweilen schwierig, weil Hautaffektionen auch im 
Verlaufe gewisser primärer Lymphomatosen auftreten, wie bei der 
Leukämie und der Lymphogranulomatose. 

Im Gegensatz zu diesen eben besprochenen sekundären Lym­
phomatosen, die ge,wöhnlich zugleich mit dem Grundleiden heilen, 
stehen nun die jetzt zu besprechenden Formen, bei denen die Lymph­
knotenschwellungen als solche das ganze Krankheitsbild be­
herrschen. Es sind das die tuberkulösen und syphilitischen Lym­
p.homatosen, sowie die sogenannte Lymphgranulomatose. 

a) Die tuberkul6sen Lymphomatosen. 
Tuberkulöse Drüsenschwellungen in ·einer Körperregion, z. B. 

am Halse, an den Bronchialdrüsen oder den Mesenterialdrüsen, 
sind keine seltenen Erkrankungen. Nicht häufig dagegen sind ge­
neralisierte tuberkulöse Drüsenschwellungen. In manchen Fällen 
sind sie d~e einztge Lokal.isation einer Tuberkulose, in ander.en, aber 
selteneren FäHen sitzt der primäre Herd in einem anderen Or.gan. 
Unter solchen Umständen wird man fast immer vorhandene Drüsen­
sohwellung·en als tuberkulöser Natur ansehen. Besteht aber keine 
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tuberkulöse Organerkrankung, so spricht für die tuberkulöse Natur 
einer ·g·eneralisierten Lymphknotenschwellung die Neigung zur Er­
weichurl>g, Vereiterung und Perforation, die aber in seltenen, histo­
logisch e.j,g,enartig,en f"ällen auch fehlen kann. 

Der Blutbefund aUein ist nicht ausschla·ggebend für die Diagnose, 
denn die häufige Herabsetzung der Lymphocytenzahl, die Lympho­
penie, bedingt durch die Zerstörung des lymphadenoiden Gewebes, 
findet man auch bei anderen Lymphomatosen, bei denen dasselbe 
zu Grunde geht. Die Leukocytenzahlen sind gewöhnlich normal 
und nur bei sekundären Infektionen erhöht. 

f"ieber kann, wie bei allen tuberkulösen Affektionen, bestehen 
oder fehlen. Nachtschweiße können vorhanden sein, auch die Diazo­
reaktion kann positiN ausfallen. Der positive Ausfall der verschie­
denen Tuberkulinreaktionen allein beweist nicht die tuberkulöse 
Natur der Lymphknotenschwellungen, da ja auch andere tuberkulöse 
Herde im Körper vorhanden sein können, die eine positive Reaktion 
auf Tuberkulin bewirken, auch wenn die Lymphknotenerkrankung 
anderer A:etiologie ist. 

Ausgedehnte tuberkulöse Lymphombildungen führen im Gegen­
satz zu lokalen tuberkulösen Drüsenschwellungen fast immer zum 
Tode und heilen nur selten aus. Das Ende erfolgt entweder unter 
Entwicklung ·einer schweren allgemeinen Kachexie, durch Uebergang 
der Tuberkulose auf ein lebenswichtig·es Organ oder durch eine all­
gemeine terminal·e Aussaat der Tuberkulose. 

Die anatomisch- histologische Untersuchung der erkrankten 
Drüsen er,gibt ·in den meisten f"ällen das Vorhandensein der be­
kannten, zur totalen Verkäsung führ·enden skrophulösen f"orm der 
tuberkulösen Lymphadenitis. Sehr selten sind fälle, in denen makro­
skopisch jede Vcrkäsung fehlt und erst die mikroskopische Unter­
suchung die tuberkulöse Natur des Leidens aufdeckt {sog. tuberku­
löse Pseudoleukämie). Bei dies·er f"orm kommt es überhaupt nicht 
zu einer eigentlichen Verkäsung, sondern zu einer Art hyaliner Ne­
krose. f"erner gibt es sogenannte körnige oder granuläre tuberku­
löse Lymphome, bei denen an der Schnittfläche Körnchen hervor­
treten, welche mit den Tuberkeln identisch sind, und schließlich ein 
indurier·endes tuberkmlös•es Lymphom, das durch die Neigung zur 
fibrösen Metamorphos·e mit zurücktretender Verkäsung charakteri­
siert ist. 

Die Therapie der tuberkulösen Lymphomatose ist identisch mit 
der der Tu:ber·kulose überhaupt, es kommen aber neben allgemein 
roharierenden Maßnahmen, der Verordnung von Lebertran, Eiseri, 
Arsen, Tuberkulinkuren, Solbädern, Sonnenlicht- und Quarzlampen­
behandlung, neuerdings besonders auch Röntgenbestrahlung·en in 
Anwendung. 
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b) Die syphilitischen Lymphomatosen. 
Die LymphknotensohiweUungen, die im S e k u n d ä r stad i um 

der Syphili.s auftr·eten, sind bekann1lich in der übe11wiegenden Mehr­
zahl der Fälle stren·g regionärer Natur, in s,e,ltenen Fällen aber auch 
multipel verbreitet, jedoch nur von sehr geringem Umfang. Sie 
schwinden gewöhnlich sehr baLd wieder nach Einleitung ·einer spe­
zifiscMn Kur. In den regionären Lymphdrüsen, die vielfach anato­
misch untersucht sind, findet man eine Hyperplasie des Lymphade­
noidgewebes und eine Vermehrung der Plasmazellen. Später erst 
tritt die Beteiligung des Stromas in die Erscheinung. Die nach Ab­
lauf der sekundären Symptome zurückbleibenden Drüsen­
schlwellungen beruhen immer auf ·einer Induration und Verdickung 
des Stromas. 

Im Y.erJawf der t e r t i ä r e n Lues kommen neben den häufigen 
geringen LymphknotensohweUungen, w1Je sie beiSonder'S in der Ku­
bitalg.egend und am Nacken gefühlt werden, ·auch ·echte g um m ö s e 
Lymphome vor, .die beträchtliche Größen erreichen können und 
bisweilen auch ulzecie~en. 

Die Therapie der syphilitischen Ly;mp.homatos,en deokt sich mit 
der der allgemeinen Syphilis überhaupt, ihre Prognose ist günstig 
und sie können ganz ausheilen. 

c) Die Lymphogranulomatose. 
(Lymphogranulom, malignes Granulom, Hodgkinsche Krankheit, 

Pseudoleukämie.) 
Von allen generalisierten, nicht leukämischen Lymphomatosen 

ist die Lymphogranulomatose, wie ne•Uiere Erfahrung·en g.ezeigt 
haben, bei weitem die häufigste form, und die meisten derjenigen 
Fälle, die unter den Bezeichnungen "Pseudoleukämie" oder "Hodg­
kinsche Krankheit" publiziert worden sind, und auch viele, als 
LymphdrüSentuberkulose angesel1ene Fälle gehören in Wahrheit zu 
diesem Krankheitsbild. 

Die Aetiologie dieser häufigsten Lymphomatose ist völlig un­
bekannt. Die vielfach behauptete tuberkulöse Natur des Leidens, 
Qbwohl von vielen namhaften Autoren v~erfochten, kann nicht als 
erwiesen gelten. 

Am häufigsten ·ist das Leiden im mUtieren Lebensalter, sehr 
selten bei Kindern und alten Leuten. Es iWerden mehr Männer als 
Prauen befallen. Erbliche Belastung spielt keine Rolle, was be­
sonders gegen die tuberkulöse Natur der Krankheit spricht. 

Die histologische Grundlage der Lymphogranulomatose ist eine 
g~anuHererude .Entzündung des Stromas des Lymphadehoidgewebes. 
Nur im ersten Begirin des Leidens woLlen ·einige Autoren eine Lym-

H. Hirschfeld, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 11 
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phocytenhyperplasie gesehen .haben. In ausgebildeten fällen findet 
man eine starke Vermehrung der Fibroblasten urid einen Schwund 
der eigentlichen Lymphocyten. Ziemlich zahlreich und nur selten 

Fig. 31. Schnitt durch ein Lymphegranulom (Lymphknoten). 

Fig. 32. Schnitt durch einen anderen Fall von Lymphogranulom 
mit vielen eosinophilen Zellen. 

fehlend, sehr oft aber in auffallend großen Mengen vorhanden sind 
eosinophile Zellen, während Mastzellen und Plasmazellen spärlicher 
angetroffen werden. Als sehr charakteristischen Bestandteil der-



Lymphogranulomatose 163 

lymphogranulomatösen Bildungen findet man außerdem eigev.artige 
große, bisweilen Mitosen zei~ende Zellen von epitheloidem Habitus, 
die manche Autoren von den Endothelien ableiten, ferner in spär­
licherer Anzahl RiesenzeHen, die den Megakaryocyten des Knochen­
marks sehr ähnlioh sehen (fig. 31 u. 32). Bei länger bestehender 
Krankheit kommt es zur Bildung von nekrotischen .Herden und zur 
Bindeg·ewebsmlduration. Tuberkulöse Gewtebsveränderungen, die 
man recht häufig antrifft, werdren von den meisten Autoren als 
folg,en einer sekundären Infektion ang.es·ehen. 

Während die Drüs•en im Anfang weich sind, werden sie bei 
längerem Bestehen der Krankheit auffällig hart und sind dann auf 
dem Durohschnitt von ·gelblich weißer Farbe. 

Fig. 33. Porphyrmilz bei Lymphogranulom. 

Auoh in allen an:der.en Organen kann man lymphogranulomatöse 
Herde finden. Besonders eigenartig ist das Aussehen der Milz, in 
welcher man zahlreiche weißgeLbe Knoten in dem roten Pulpa­
geWebe eingelagert sieht. Man spricht ·deshalb von Porphyrmilz 
(frig. 33). Die Ausdehnung der Lymphorgranulomatose im Organds­
mus ist oft eine sehr generaHsierte, doch bleiben merist wenigrSten:. 
einige Lymphknoten fr,ei. Amyloi.de Degeneration ist nicht selten. 
BisweHen zeigen die Lymphogranulome ein ma!ilgnes, die benach­
barten Organe .destrui·eren.des Wachstum. 

me Lymphogranulomatose beginnt in ·einer Dnüsenr,egion und 
schreit-et von hier allmählich auf die anderen Drüsenre,gionen ü:ber, 
pf!.e·gt a:ber nur selt·en alle Regionen z.u befallen. Es gibt auch 
formen, die auf eine einzige Region beschränkt bleiben oder sie 
wenigstens vorzugsw.eise und in besonders stankrem Maße befa!J.en. 

Die lokalen Symptome hängen ganz vom Sitz, von der Größe 
und der Wachstumstendenz der befallenen Lymphknoten ab. Die 

11* 
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äußeren Lymphknoten pfle·gen nur dann besondere Erscheinungen 
zu machen, wenn sie infolge ihrer besonderen Größe und Härte 
sowie durch besonders stark ausgeprägtes infiltratives Wachstum 
Nerven und Blutgefäße stark komprimieren. Viel erheblicher sind 
die Symptome, die infolge Ihrer topographischen Beziehungen zur 
Nachbarschaft die Schwellungen innerer Lymphlmoten veranlassen. 
MediastinaJ.e Lymphdrüsenschwellung·en komprimieren Herz und 
Lunge, sowie die großen Blutg.efäße, mesenteriale Lymphknoten be­
einträchtigen die Funkitionen des lntestinaltraktus. Gelegentlich 
können lymphogranulomatöse Drüsen mit maligner Wachstums­
tendenz di.e Wirbelsäule durehrwachsen und das Rückenmark kom­
primieren, oder vom H<alse her in die Schädelhöhle eindring>en und 
schwere Gehirnsymptome hervorrufen. Endlich können die in den 
verschi-edenen Organen lokalisierten Uerde ein sehr buntes Sym­
ptomenbild zur Folg.e haben. So können Herde in der Leher zum 
Ikterus führ~n. Jymphogranulomatöse Wucherungen der Darm­
follikel können geschwürig zerfallen und zu schrweren Durchfällen 
und anderen Darmstörungen Veranlassung geben, mesenteriale 
Lympho.granulome auch zu ileusartig·en Erscheinungen führ•en. 

Wie bereits erwähnt, sind die Lymphogranulome bisweilen nur 
in einer einzigen R.egion lokalisiert und :in solchen Fällen kann die 
Diagnose außerordentlich schwierig sein. So gibt es eine mediasti­
nale, eine mesenterL!!!l<e, ·eine r•etroperitoneale und eine spleno­
megalische Form. 

Das Allg·emeinbefinden leidet gewöhnlich sehr bald und allmäh­
lich stellt sich eine immer mehr zunehmende Kachexie ein. Im 
Urin kann in vorgeschrittenen Fällen die Diazoreaktion positiv sein. 
In vielen Fällen, aber keineswegs in allen, besteht Fieber, das bis­
weilen einen dntermittier·enden Charakter hat, indem Perioden von 
Fieber mit fieberfreien abwechseln. Von Interesse sind auch die 
Erscheinungen der Haut, ·die schon vielfach beobachtet worden sind. 
Es bestehen entweder Erscheinungen allgemeiner Art, die man ·auf 
toxische Einwirkungen zurückführt, wie Pruritus, Prurigo, ur­
tikarielle und ekzematöse Manif.estat·ionen, oder es kommt seltener 
zu direkten tumorartig·en Lokalisationen des Lymphogranuloms in 
der Haut, die im .Qeg:ensatz zu .den leukämischen ulizerie·r.en können 
(Fig. 34). 

Der Blutbe.fund kann in beginnenden Fällen längere Zeit normal 
bleiben, gewöhnlich aber stellen sich sehr bald Veränderungen ein. 
Es entwickelt sioh eine meist nur mäßige Anämie, die nur in vor­
geschrittenen Fällen höhere Grade zu erreichen pflegt. Man kon­
statiert femer .entsprechend dem allmählichen Untergang des Lymph­
ad:enoiidgew.ebes eine zwnehnnende Lymphoperue, so daß die neu­
trophilen Elemente gegenüber der Norm erheblich ·zunehmen. Da-
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bei sind die Gesamtleukocytenzahlen entweder normal oder erhöht, 
selten nur heralbgesetzt Bis·weU.en kann es auch zu sehr ·erheb­
lichen Le~kocytosen kommen. Sehr häufi:g, aber keine,swegs als. 
Regel, findet man bei normaler wie bei erhöhter Gesamtleukocyten­
zahl EosinophiJ.ie. Einen ffir die Lymphogranulomatose aJbsolut ty­
pisahen Blutbefund gi-bt es nicht. 

In den mersten Fällen verläuft das Ledden chronisch über einen 
Zeitraum von 2-4 Jahren, selten länger, aber auch akute Ver­
laufsformen Slind bekannt. Der Tod e·rfoJ.gt entweder .infolge zu­
nehmender Kachexi'e oder durch eintretende Komplikationen von 

J 
Fig. 34. Ulzerierte Hautknoten bei Lymphogranulom auf der Brust. 

Seiten irgend eines .direkt oder indir•ekt befallenen lebenswichtd,gen 
Organes, z.temlich oft auch an einer hinzutretenden Tuberkulose. 

Die DifferentiaJdiagnose gegenüber anderen Lymphomatosen 
ist oft recht schwierig. Nur Leukämien lassen sich auf Grund des 
Blutbefundes ohne weiteres ausschließen. Aber schon die Unter­
scheidung von aleukämischen Lymphadenosen ist sehr schwer, da 
einerseits sowohl diese wie die Lymphogranulome längere Zeit mit 
normalem Blutbefunde verlaufen können und andererseits die für 
die Lymphadenosen charakteristische relative Lymphocytose nach 
einigen Autoren auch im AniangsstadiUllTI der Lymphogranulome be­
stehen kann. Eine neutrophHe Leukocytose kann auch bei meta­
statischen multiplen Geschwulstbildungen der Lymphknoten, sowie 
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bei primären Geschwülsten derselben vorhanden sein. Die häufige 
Lymphopenie kann man sowohl be,~ diesen wie bei tuberkulösen 
Lymphomatosen antreffen. Nur eine EosinophiHe bei multiplen 
Lymphknotenschwedlungen spricht mit Sicherheit für Lympho­
granulom. Infolgedessen wird man in VIielen Fällen die histologische 
Untersuchung einer Probeexzision zur Diagnose heranziehen 
müssen, in manchen Fällen aber auch mit der histologischen Unter­
suchung eines Probepunktates auskommen, wenn dieses charak­
teristische Lymph:ogratmlomel•emente enthält. 

In der Behandlung der Lymphogranulomatosen spielen Arsen 
und .Röntgenstrahlen die wichtigste I~olle, die man allein oder kom­
biniert anwenden kann. In beginnenden Fällen sind die Resultate 
oft recht günstige, doch bleiben natürUch Reoidive niemals aus. In 
vorgeschrittenen Fällen p·flegt jede Therapie machtlos zu sein. 

Der Mikuliczsche Symptom·enkomplex. 
Eine eigenartige Lokalis.ationsform, die gelegentlich bei allen 

LymphomatoSJen vorkommen kann, ist die symmetrische Schwellung 
der Speichel- und Tränendrüsen. Man nannte sie früher zu Unrecht 
,,Mikuliczsohe Krankheit", spricht aber jetzt richtiger von "Miku­
liczschem Symptomenkomplex". Es können auch nur die Speichel­
drüsen oder allein die Tränendrüsen befallen s1ein. Die ätiologische 
Grundla&1e des Leidens kann eine Syphilis, eine Tuberkulose, eine 
leukämische oder eine aieukämische Erkrankung sein. Bei den 
leukämischen und aleUikämischen Fallen sind immer auch sonstige 
Manifestationen des Grundleidens vorhanden, bei den luetischen 
und tuberkulösen Formen alber pflegen lediglioh SchrweUungen der 
Speichel- und Tränendrüsen ~u rbestehen. Nach neueren 'Feststellun­
gen gehört aber die Mehrzahl der Fälle vom MikuJiozschen SYimpto­
menkomplex zum Status lymphaticus und ist meist mit Anomalien 
endokriner Organe kombiniert, z. B. mit endogener Fettsucht. 



C. Die Erkrankungen der Milz. 

Bei den Systemerkrankungen des hämatopoetischtm Apparates, 
den leukämischen, wie den nichtleukämischen, ist der lymphatische 
Apparat, das Knochenmark und die Milz so gut wie immer betei<tigt. 
Isolierte I:rkrankungen einzelner Lymphknoten oder einzelner Ab­
schnitte des Knochenmarkes sind recht selt.en und geben kaum 
jemals Veranlassung zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten 
gegenüber den hyperplastischen Systemerkrankungen. Dagegen gibt 
es eine ziemlich große Zahl mehr oder weniger isolierter Erkran­
kungen der M i 1 z , di.e mit g.ewissen Systemerkrankungen klinisch 
eine große Aehnlichkeit haben und daher diagnostisch recht 
schwierig zu beurteilen sind. 

Bei den meisten dieser Erkraillkungen erfährt die MiJiz eine be­
trächtliche Größenzunahme, man faßt sie deshalb auch a.Js Sple­
nomegalien zusammen. Aher auch di·ejenigen Erkrankungen der 
Mi1z, die ohne eine Vergrößerung derselben verlaufen, müssen an 
dieser Stelle besprochen werden. 

Man teilt die Affektionen der Milz am besten in zwei große 
Gruppen ein, nämlich in symptomatische und primäre Erkrankungen. 

Von den symptomatischen Milzaffektionen ist die Beteiligung 
dieses Organes bei den leukämischen und nichtleukämischen System­
erkrankungen, sowie bei den Anämien bereits eingehend besprochen 
wordert. Ebenso ist der MHztumor bei der Erythrämie beneits ·er­
wähnt. Von andem symptomatischen Milzaffektionen seien hier 
erwähnt: Der Milztumor bei akuten und chronischen Infektions­
krankheiten, der Milztumor bei Rachitis, der Milztumor bei der 
Leberzirrhose, die Stauungsmilz, metastatische Tumoren der Milz, 
der Milzechinoko.kkus, de1r Milzabszeß, die Amyloidmilz, der Milz: 
infarkt, die Perisplenitis, die Milzatrophie. 

Der infektiöse Mi I z tu m o r. 
Der infektiöse Milztumor ist als eine Reaktion der Milz auf 

die Ansi·edlung von Mikroorganismen oder auf die Einwirkung von 
bakteriellen Toxinen aufzufassen. Er geht stets mit einer aus­
g.esprochenen Hyperämie einher, sowie mit einer Wucherung der 
Elemente der Pulpa, während der Follikelapparat gewöhnlich die 
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Tendenz zur Rückbildung zeigt. Der infektiöse MHztumor beruht 
auf der .Funktion der Milz als regionärer Lymphdrüse des Blutes. 
Die im Blute kreisenden Infektionserreger werden in dem kavernösen 
System der MHz abgefangen und zum großen Teil von den Pulpa­
zellen gefressen. Häufig kommt es zu einer myeloiden Umwandlung 
der Pulpa, bisweilen auch zur Abszeßbildung. 

Der Milztumor bei akuten Infektionskrankheiten. 
Fast alle aikuten Infektionskrankheiten gehen mit einem Milz­

tumor einher. Das g,iilt besonders für den Typhus abdominalis, so,wie 
für den Typhus recurrens. Bei letzterem kommen ganz enorm 
große Milztumoren vor, welche die Größe der leukämischen er­
reichen können. Nicht ganz so groß pfleg,en die Milztumoren bei 
akuter Malarda z:u !werden, während sich die Größe der Milz­
schwellung bei den me~sten ander·en akuten Infektionen nur in 
mäßigen Grenzen hält. 

Der Milztumor bei chronischen Infektionskrankheiten. 
Von den chronischeti Infektionskrankheiten ist am bekanntesten 

der Milztumor bei Malaria, der gewaltige Größen erreichen kann 
und besonders stark zur Ruptur neigt. Man findet in diesen Milzen 
Malariaplasmodien und viel PiJgment. Bei Kindenn kann auch die 
Syphilis zu sehr großen Milztumoren führen, die meist mit Leber­
sohlwellung kombiniert sind. Die reichliche Amwesenheit von Spiro­
chäten in den syphilitischen Milzen ist bekannt. Seltener sind 
syphilitische Milztumoren im Tertiärstadium der Lues bei Er­
wachsenen. 

Auch bei der .chronischen Tuberkulose können r·echt große Milz­
tumoren vorkommen, die durch die Ansiedlung von Tuberkelbazillen 
und die Bi1dung typischer tuberkulöser Gewebsveränderungen ent­
stehen. Auch eine prilmäre isolierte Tuberkulose .der Milz ist ziem­
lich häufig beschrieben worden. 

Be'i der als KaJa-Azar be·zeichneten, in Indien und den Küsten­
ländern des Mittelmeeres vonkommenden Protozoena:lif.ektion 
kommen gleichfalls sehr große Milztumoren vor, in denen man durch 
Punktion die Erreger des Leidens finden kann. Sehr häufig werden 
auch Kinder befaHen, bei denen das Leiden sowohl duroh die klini­
schen Erscheinungen, wie durch den Blutbefund .der Anaemia pseudo­
leucaemica infantum sehr ähnlich werden kann. 

D e r M i 1 z t u m o r b e i 'R a c h i t i s. 
Bei Rachitis kommt ziemlich häufig eine Milzschwellung vor, die 

nioht mit der Schwere der Knochenveränderungen parallel g.ehL 
Warum manche Kinder in dieser Weise auf die Rachitis reagieren 
und andere nicht, ist noch nicht bekannt. 
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D e r M i 1 z t u m o r b e i d e r L e b e r z i r r h o s e. 
Bei der Leberzirrhose findet man etwa in der Hälfte der Pälle 

einen großen Milztumor, der manchmal schon früher festzustellen ist, 
als die Zirrhose selbst. Die frühere Annahme, daß er auf Stauung 
zurückzuführen ist~ mußt·e verLassen werden. Man findet eine Hyper­
plasie der Pulpa dabei, ähnlich wie bei Infektionskrankheiten. Be­
sonders große Dimensionen erreicht der Milztumor bei der hyper­
trophischen Leberzirrhose, die klinisch und ätiologisch von der 
atrophischen form scharf zu trennen ist. 

Der Stauungs m i 1 z tu m o r. 
Stauungsmilzen trifft man am häufigsten bei inkompensierten 

Herzfehlern. Auch der Milztumor bei der Pfortaderthrombose ist zu 
doo StauungsmiLzen zu rechnen. Klinische Symptome macht der 
StauungsmHztumor nur selten. Er ist rückbildungsfähtg, wenn das 
Grundleiden beseitigt bezw. gebessert ist. Die größten Dimensionen 
erreicht er bei der Pfortaderthrombose. 

M e t a s t a t i s c h e T u m o r e n d e r M i 1 z. 
Metastatische Tumoren der Milz sind außerordentlich selten, 

sehr häufig ist sogar bei generalisierten malignen Geschwulst­
bildungen die Milz das einzig fre,ie Or,gan. Doch kommen auch Me­
tastasen der verschiedensten malignen Tumoren in der Mtlz vor 
und können zu beträchtlichen Vt:rgrößerungen derselben führen. 

D e r M i 1 z e c h i n o k o k k u s. 
Die Größe der Milz bei einer Echinokokkusinfektion hängt von 

der Größe der Cysten ab. Solohe Milzen können eilne oder mehrere 
Cysten enthalten. Entwickeln sie sich an der Oberfläche, so können 
sie zu sehr großen Cystenbildungen führen, die infolge ihrer fluk­
tui·erenden Beschaffenheit leicht zu erkennen sind. Entwickeln sie 
sich aber im Tnnern des Organs und werden sie nicht sehr groß, 
so bleibt die Konsistenz der Milz hart und die Diagnose ist im 
Leben kaum zu stellen, wenn nicht auch andere Organe befaHen 
sind. Oft findet man bei diesem Leiden Eosinophilie. Zu beachten 
ist aber, daß die Lymphogranulomatose, die ebenfalls häufig die 
Milz stark mitbeteiligt oder sogar vorzugsweise befällt, gleichfalls 
mit Eosinophilie verlaufen kann. Auch Pentastamen und Cysti­
cerken werden gelegentlich in der Milz gefunden. 

D e r M i 1 z a b s z ·e ß. 
Bei allen in~ektiösen Milztumoren kann es zu Abszeßbildungen 

kommen. Doch erreichen dieselben nur selten eine nennenswerte 
Größe. Am häufigsten ist Abszeßbildung bei der Typhusmilz. Aber 
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auch nach dem Abklingen der ursprünglichen Infektion, in seltenen 
fällen sog~ar ohne manifeste voraufgegangene Infektion, kann es 
zu Milzabszessen kommen. Die Diagnose wird auf Grund der 
fluktuierenden Beschaffenheit, des Fiebers und der neutrophilen 
Lookocytose .g.estellt. Die Beh,andlung ist eine chirurgische. 

D i e A m y 1 o i d m i 1 z. 
Amyloidmilz, meist mit mäßiger Vergrößerung des ganzen 

Organs, wird am häufigsten bei Lungentuberkulose, aber auch bei 
chronischen Eiterungen und tertiärer Syphi!Ls angetroffen. Sie ist 
ein signum pessimli ominis und meist mit Amyloidentartung an­
derer Organe verbunden. Anatomisch unterscheidet man drei ver­
schiedene Formen, die Sagomilz, bei der die veränderten Follikel 
als einziger Sitz der amyloiden Degeneration wie Sagokörner aus­
sehen, die Speck- oder Schinkenmilz, bei der nur die Pulpa amyloid 
degeneriert und die Konsistenz des ganzen Organs eine wachsartig.e 
wird, und drittens eine Kombination von Sago- mit Schink,enmilz. 

Der Milzinfarkt 
Auf embolischem Wege kann es zu Milzinfal1kten bei allen Pro­

zessen kommen, die, wie die ulzeröse Endokarditis, zu ErnhoHen Ver­
anlassung geben. Die Infarkte, die man bei Milztumoren der ver­
schiedensten Art, besonders bei Leukämie und Malaria findet, sind 
dagegen thrombotischer Natur. Häufig machen Infarkte heftig auf­
tretende Milzschmer'Zien, Qift verlaufen S·i.e aber auch symptom­
los und sind ein zufälliger Sektionsbefund. 

D i e M i I z a t r o p h i e. 
Milzatrophien sind am häufigsten hei alten Leuten (senile 

Milzatrophie). Aber auch bei kache,ktischen Krankheiten jüngerer 
Inili'Viduen findet man nicht selten Milzatrophie. Ferner kann es 
durch Stieldrehung einer Wandermilz zu einer starken Verkleinerung 
des Organes kommen. Auch im Gefolge peritonealer Entzündungen, 
die zu Sohrumpfungen führen, kann sich eine Atrophie der Milz ·ent­
wickeln. Eine völlige Milznekrose beobachtet man nach komplettem 
Verschluß der Milzarterie, nach Stieldrehung einer Waudermilz und 
nach Milzruptur. 

D i e P e r i s p 1 ,e n i t i s. 
Perisplenitische Erscheinungen sind eine häufige Komplikation 

zahlreicher Erkrawkungen der Milz, am häufigsten beobachtet bei 
Leukämie und bei Infarkten. Si·e sind sehr schmerzhaft und pflegen 
mit Reibegeräuschen einherzugehen. Tritt keine Resorptron der 
fibrinösen Aufla.gerung ein, so entwickelt sich eine chronische Ent­
zündung mit starker, oft höckriger Verdickung der Milzkapset 
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D i e W a n d er m i 1 z. 
Man findet eine Wandermilz bei allen Erkrankungen, die zu 

einer starken •Erschlaffung .der Bauchdecken führen. Daher kommen 
ätiologisch am häufigsten für diese Lageanomalie der Milz voran­
gegangene Schwangerschaften in Betracht. Infolg-edessen ist auch 
dj,e Wandermilz, ·gerade wie die Wanderniere, beim männlichen Ge­
schlecht sehr selten. Gewöhnlich sind Wandermilzen vergrößert. 
bisweilen an anderen Stellen der Bauchhöhle mehr oder weniger 
iestgewachsen. Natürlich disponieren groß·e Milztumoren besonders 
zur Dislokation des Or,g;ans, und man findet deshalb besonders 
1läufig eine Wandermilz bei Malaria, Leukämie, bei Bantischer 
Krankheit, auch bei hämolytisohem Iktems. Die Diagnose auf Grund 
der Palpation ist g~ewöhnlich lekht, da die charakteri:stLsche Form 
<le·s disloZ'ierten Org:ans die Identifizierung Ieiabt macht. Auch das 
F'ehlen der Milzdämpfung an der gewöhnHeben SteHe ist wichtig. 
Die Symptome sind ähnlich denen der Wanderniere und bestehen 
in Schmer~en im Leibe und im Gefühl ·eines schWJeren, hin und her 
sich bewe·genden Körpers in der BaJUchhöhle. Eine schwere Kom­
plikation der Wandermilz ist die Stieltonsion. 

Therapeutisch g·enügt in leichten Fällen eine Leilbbandage, in 
schwereren kommt die Splenopexie oder die Splenektomie in Frage. 
Bei Stieltorsionen ist gewöhnlich eine schleunige Exstirpation er-
1orderlich. 

Die primären Milzerkrankungen. 
Zu den primären Mil~erkrankungen rechnet man die angeborenen 

Anomalien, die primären Geschwülste, die isolierte Milztuberkulose, 
die Bantische Krankheit, vieifach auch .den bereits an anderer Stelle 
besprochenen hämolytischen Ikterus und die .großzellige Spleno­
megalie Typus Gaucher. 

A n g e b o r e n e A n o m a I i e n d •e r M i I z. 
In seltenen Fällen kann die Milz vollständig fehlen, der beste 

Be·weis für die Entbehrlichkeit dieses Organs. V·ielleicht kann man 
solche fälle in Zukunft durch das völlig·e Fehlen der Milzdämpfung 
und das f:ehlen -des MHzschattens bei der Untersuchung mit Röntgen­
strahlen schon während des Lebens diagnostizieren. Auch eine an­
geborene Hypoplasie ist bekannt. 

Von den übrigen kongenitalen AnomaUen seien abnorm zahl­
reiche und tiefe Einkerbungen, die gelappte Milz, bei der mehrere 
selbständig mit Gefäßen versorgte Milzen bestehen können, ferner 
die sogenannten Nebenmilzen erwähnt, die höchstwahrscheinlich auf 
einer Keimversprengung, ·einer Zersplitterung der Milzanlage be-



172 Spez.ieller Teil 

ruhen. Es sind Fälle beschrieben worden, in denen viele hundert 
Nebenmilzen bestanden. Auch angeborene Verlagerungen der Milz 
kommen vor. 

P r i m ä r e N e u b i 1 d u n g e n d e r M i 1 z. 

Primäre Tumoren der Milz sind außerordentlich selten. Fibrome 
werden gewöhnlich nicht sehr groß und verlaufen ohne klinische 
Symptome. Alle bekannt gewordenen FäHe sind daher nur ge­
legentlich der Sektion entdeckt worden. Dageg.en können Sarkome, 
wohl die häufigste Form der primären Milzgeschwülste, eine sehr 
erhebliche Größe .erreichen und dadurch, sowie durch direkte Toxin­
wirkung erhebliche Beschwerden v.erursachen. Meist sind es 
jüngere Individuen, die befallen werden. Das Leiden beginnt mit 
unbestimmten Symptomen in der Milzgegend und führt bald zur 
Kachexie. Die Milz erreicht schnell eine erhebliche Größe; ihre 
Oberfläche ist ge.wöhnlich höckri,g. Groß ist die Neigung zu Ver­
wachsungen mit der Nachbarschaft. Im Blut kommt es zu Anämie 
und Leukocytose. Durch Milzpunktion läßt sich eventuell die Dia­
gnose steilen, die ohne diesen EingriH auf Grund des schnellen 
Wachstums, eine au.sg.esprochene Kachexie und höokrige Besohaffen­
heit des Tumors e1ventuell möglich ist. Die Therapie besteht in 
schleunigster Exstirpation, die zur lieilung führ.en kann, wenn noch 
keine Metastasen vorhanden sind. In inoperablen Fällen muß eine 
Röntgentherapie neben einer Arsenkur eingeleitet ·Werdern. 

Während die echten Sarkome der Milz, die entweder Fibro­
sarkome oder· häufiger Spindelzellen- und Rundzellensarkome sind. 
vom Stroma der Milz ausgehen, sind die sehr seltenen ·echten 
L y m p h o s a r k o m e d e r M i 1 z Geschwülste der Parenchym­
zellen. Die Dia·gnose is.t erst durch eingehende histologische Unter­
suchung möglich. Auch End o t h e 1 i o m e und P er i t h e 1 i o m e 
d e r Mi I z sind beschrieben worden. 

Die G e f ä ß rg e s c h w ü I s t e der Milz sind entweder Ii ä m -
a n g i o m e oder L y m p h an g i o m e. Erstere sind gewöhnlich 
kleine, multipel auftretende Tumoren, d~e keine Symptome machen,. 
nur in Ausnahmefällen führen sie zu großen MHztumoren, die von 
zahlreichen ausgedehnten kavernösen Räumen durchsetzt sind .. Bis­
weilen sieht man auch Angiosarkome. Multiple kJ,eine Cysten­
bildungen in der Milz, die gewöhnlich als zufälliger Sektionsbefund 
entdeckt werden, führt man jetzt auf Milzgewebshernien zurück, die 
durch Kapselrupturen kleinerer, meist infektiöser· Milztumoren ent­
standen sind. Diejenigen, gewöhnlich recht großen Cystenbildungen 
der Milz, die seröse Flüssigkeiten enthalten, sind wohl meist als 
Lymphangiome aufzufassen. Nur selten wird man solche Cysten­
bildungen im Leben auf Grund der höckrigen fluktuierenden Be-
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schaffenheit des Milztumors diCllgnos.tizieren können. In ihr.en kli­
nischen Symptomen unterscheiden sich große Cystenbildungen der 
MHz nicht von anderen Mil~tumoren. Am besten entfernt man so 
veränderte Milzen durch die Splenektomie. 

D i e i s o li e r t e M i!,z t u b e r k u I o s •e. 
Daß die Milz im Verlauf tuberkulöser. Erkrankungen mitbefallen 

werden kann, und dClibei gelegentlich ·eine recht erhebliche Größen­
zunahme aufweist, .wurde bereits besprochen. Seltener sind 
primäre isolierte Tuberkulosen der Milz, die entweder auf einer 
miliaren Ausbreitung der Tuberkulose in der Milz beruhen, oder 
aber auf einer großknotigen Tuberkulose. Sekundär können auch 
andere Organe .erkranken. Bemerkenswerterweise fehlt in der 
Anamnese solcher FäHe ~ewöhnlich tuberkulöse Belastung. Das 
Letden entwickelt sich allmählich mit Beschw·erden in der Milz­
gegend und führt sch1ieß1ich zur Kachexie, die durch ·den Uebergang 
der Tuberkulose auf andere Organe bedingt ist. Das Blut wird ge­
wöhnlich anämisch, von Seiten der Leukocyten sind keine r.e.gel­
mäßigen V.eränderungen bekannt. me Diagnose wird in den meisten 
fällen nicht intra vitam gestellt werden können, höchstens etwa 
dann, wenn es g.elingt, durch eine Punktion tuberkulöses Material 
zu aspirieren. 

Die einzige rationelle Therapie is.t die Exstirpation der Milz. 

Die BanUsehe :Krankheit. 
Von allen selbständigen :Erkrankungen der Milz ist diese 

Affektion die wichtigste. Sie ist in unseren Gegenden zweifellos 
r·eaht selten und vieJe als Banti dictgnostizierte fälle pflegen sich 
bei der Sektion als anderer Natur herauszustellen. 

Man unterscheidet drei Perioden im Verlauf des Leidens : in der 
ersten anämischen Periode, die drei bis fünf Jahre, selten nur über 
zwölf Jahre beträgt, besteht ein Milztumor und eine mäßige Anämie. 
Der Milztumor kann d·er Anämie vorausgehen und später erst ent­
wickelt sich dann die Anämie u.nd die Kachexie. In .d:er ·z.weiten 
Periode bildet sich eine Lebervergrößerung unter gleichzeitiger 
Zunahme der Anämie, jetzt machen siah auch stärkere Störungen 
des Allgemeinbefindens bemerkbar und erhebliche ·gastrointestinale 
Störungen, sowie eine hämorrhagische Diathese können auftreten. 
Die Haut sieht oft erdfarben, di·e Birudehaut Jeioht ·g;elblich aus, ohne 
daß ein ausgesprochener Ikterus besteht. Besonders häufig werden 
Magenblutungen beobaohtet. In der dritten Perio.de entwick.elt sich 
ein Aszoites, während sich gleichzeitig ·eine Lebenschrumpfung Cllus­
bildet. Unter zunehmender Anämie und K.acheXJioe erfolgt der Tod. 
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Im Blut findet man eine mittelschiwere ·einfache Anämie, gewöhn­
lich ohne kernhaltige Elemente mit meist stark herabgesetztem 
färbeindex. Die Anämie kann aber auch lange Zeit fehlen. Erst 
in späteren Stadi;en erreicht die Anämie erheblichere Grade. Die 
weißen Blutkörp·erchen sind entweder normal, besonders häufig aber 
besteht Leukopenie, bisweHen auch relative Lymphocytose. Patho­
logische Leukocytenformen soUen fehlen. 

Pathologisch-anatomisch findet man be1i der Bantischen Krank­
heit in der Milz eine allmählich fortschreitende Vermehrung des 

Fig. 35. Milzschnitt bei Morbus Santi. 
(Nach einer Originalabbildung Bantis in Fol. haem., Bd. X, S. 54.) 

Stromas auf Kosten der Parenchymz·ellen, die gewöhnlich in den 
Follikeln in der Umgebung der Zentralarterie beginnt. Die Follikel 
werden schließlich in sklerotische Knötchen verwandelt (fig. 35). 
Zeichen eines vermehrten Blutz·erfalles in der Milz fehlen. An der 
Intima der Milzvenen Iimdet man eine chronische sklerosierende 
EndophlebiUs (Fi·g. 36). In der Leber findet man im dritten Stadium 
eine typische Zirrhose. liämosiderose soll nicht nachweisbar s-ein. 

Man muß annehmen, daß die Milz bei der Bantischen Krankheit 
eine Noxe produzi-ert, welche die erythroplastische Tätigkeit des 
Knochenmarkes stark hemmt, man spricht von einer Dysfunktion 
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der Milz, Ein vermehrter Blutzerfall spielt in der Pathogenese des 
Banti keine Rolle. Die Aetiologie des Leidens ist nooh gänzlich 
unbekannt. 

Die einzige Therapie der Bautisoben Krankheit ist die früh­
zeitige MHzexstirpation, die Heilung herbeiführt. In späteren Sta­
dien des Leidens ist diesdbe mit der Talmaschen Operation zu ver­
binden. 

Die Akten über die Bantische Krankheit sind noch keineswegs 
geschlossen. Es gibt viele sonst typische fälle, in denen die Unter-

Fig. 36. Sklerosierende Endophlebitis bei Banti. 
(Nach einer Originalabbildung Bantis in Fol. haem., Bd. X, S. 58.) 

suchun.g von Milz und Leber Befunde ergeben hat, die nicht mit 
den von B an t i beschriebenen übereinstimmen. Es ist daher viel­
fach bestritten worden, daß es überhaupt ein selbständiges Krank­
heitsbild gibt, das den Namen Bantische Krankheit verdient. Des­
wegen schlagen auch viele Autoren vor, nur von einem Bantischen 
Symptomenkomplex zu reden. 

D i e groß z e 11 i g e SpIe n o m e g a 1 i e (Typus Gau c h .er). 

Die von Gauche r beschriebene form der Splenomegalie tritt 
g.ewöhnlich familiär auf. Sie ist eine relativ harmlose Krankheit, da 



176 SpezieUer Teil 

die davon befallenen Individuen ein sehr hohes Alter err.e.ichen 
können. Das Leiden beginnt meist schon im Kindesalter und schreitet 
nur sehr langsam fort. Das wichtigste Symptom sind die von der 
wachsenden Milz ausgelösten Beschwerden. Die größten überhaupt 
vorkommenden Milztumoren werden bei dieser Krankheit beob­
achtet. Daneben besteht eine eigenartige gelbbraune, ockerähnliche 
Verfärbung der Haut, .g.ewöhnlich aber kein eigentlicher Ikterus. Eine 
Anämie tritt erst nach längerem Bestehen auf, dag.egen scheint eine 
Leukopenie schon sehr frühzeitig nachweisbar zu sein. :Eine hämor­
rhagische Diathese kann vorkommen. Schließlich entwickelt sich 

Fig 37. Milzschnitt bei Splenomegalie, Typus Gaucher. 

eine Kachexie, an der die Kranken zu Grunde gehen, wenn nicht 
schon vorher ein interkurrentes Leiden den Tod herbeigeführt hat. 

Eigentümlich ist di·e pathologisch-histologische Veränderung der 
Milz (Fig. 37). Dieseibe besteht iast ganz aus eigenartilgen großen 
Zellen, mit .kleinem runden Kern, die den g,rößten Teil der normalen 
Zellen zum Schwunid gebracht haben. In irischem Zustand macht 
das Protoplwsma di·eser Elemente einen starren hyalinen Eindruck. 
Man nimmt an, daß die Einlagerung eines .noch unbekannten Körpers, 
vielleicht eines Upoids, in d1<e Milzz.eHen die Grundlag·e dieser Ver­
änderungen ist. Bemerkenswerterweise werden auch häuf.ig 
identische Zellen in Lymphiknoten, Knochenmark und Leber ;g.e.fun­
den, so daß also eiRientlich die Erkrankung als ·eine Systemerkran­
kung des bärnatopoetischen Apparates aru.fzufassen dst. Zellen von 
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ganz d<er gleichlen Beschaffenheit hat man einicge Male bei Coma 
diabeticum mit Lipämi•e in der Milz g.efunc1en. Es scheint also eine 
Anomalie des Lipoidstoffwechsels vorzul>iegen. Bei weitem die 
meisten bekannt g~erwordenen fälle von G a u c her scher Spleno­
megalie betreffen das weibliche Geschlecht. 

Die Diagnose stellt man auf Grund des familiären Vorkommens 
und des relativ gutartigen Verlaufes sowie durch Ausschluß ähn­
licher Splenomeg"alren. Neuer:dlin1gs i1st gezei·gt worden, daß es durch 
Milzpunktion g.elingen kann, die typischen Zellen zu aspirieren. 

Nur in solchen fällen, die schnell verlaufen, und in welchen der 
Milztumor sehr große Störungen macht, wird man sich zur Splenek­
tomie entschließen, wenn Röntgentherapie und Arsenbeh<mdlung 
nicht zum Ziele führen. 

H. Hirschleld, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 12 



D. Die hämorrhagischen Diathesen. 

Als "hämorrhagische Diathesen" bezeichnet man Krankheits­
zustände, deren führendes klinisches Symptomenbild in der Nei·gung 
sowohl zu spontanen Blutungen wie auch in der Bereitschaft, auf 
Traumen geringfügigster Art, die der normale Organismus r·eaktions­
los verträgt, schon mit Blutungen zu reagieren, besteht. Die 
Blutungen treten in ,form klci:nster multipler Hämorrhagien der 
liaut und .de:r Schleimhäute sowie ·der inneren Organe auf, oder 
aber •es zeigen sich allein od·er neben multiplen Hämorrhagien nur 
an einer eiuzdgen SteHe profuse Blutung·en. De•r Lieblingssitz 
stärkerer Blutungen sind d~e Schleimhäute, be:son.ders di·e der Nase, 
des Uterus, des Digestionsapparates; es kommen auch Nieren­
bLutungen vor, selte111er s.ind schwere Blutungen ins Par·enchym 
innerer Organe, ins Gehirn, in die Mi1z oder Leiber, in die Musku­
latur. Meist kommen sc•hwer·ere Blutungen nur in solchen Päli.en 
vor, die gleichz·eiHg durch die Multiplizität kleinster Hämornha·gien 
ihr·e besondere Schwere dokumentieren. 

Vielfach treten hämorrhagische Diathesen im Verlaufe einer 
Reihe von Krankheiten auf, die auch ohne Neigung zu Blutungen 
verlauf.en kö111nen, bei akuten ImektionskranlclJ.,eJi.ten, besonders 
solchen septischer Form, bei schweren Anämien und Leukäml.en, 
namentlich akuten, bei Leberzirrhose, bei manchen Vergiftungen. 

Außer chlesen s y m p t o m a t is c h e n Formen gibt es aber 
auch selbstärucnge Krankheitsbilder, deren wes:entlichlster kLinischer 
Symptomenkomplex eine hämorrhagische Diathese ist, neben 
welcher alle anderen Krankheitserscheinungen an Intensität und Be­
deutung zurücktreten. 

Die hi·erher gehörig.en Affektionen sind die B a r 1 o w s c h e 
Krankheit, der S k o r b u t , .die P u r p u r a und die H ä m o p h i 1 i e. 

Ueber die Pathogenese der hämorrhagischen Diathesen sei fol­
gendes vorausg.eschickt: Die Ursache von Blutungen kann in letzter 
Linie nur auf eine erhöhte Brüchigkeit der Gefäßwandung·en zurück­
geführt werden. Vornehmlich sind es die Wandungen der Kapillaren, 
die bei diesen Zuständen befaU.en sind, denn Blutungen aus größeren 
Gefäßen sind viel seltener. Dort, wo sie vorkommen, sind es wohl 
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ausschließlich die kleineren Venen, aus denen die Blutungen erfolg.en, 
wohl nur in Ausnahmefällen die arteriellen Gefäße kleineren Kalibers. 

Anatomische Läsionen der Gefäßwandungen lassen sich mit den 
uns zurzeit zur Verliügung stehend·en technischen Hilfsmitt:teln in den 
meisten Fällen nicht darstellen, nur bei den Leukämi·en sind es 
wahrschcinlich die in die Oefäßwand von außen hineinwachsenden 
Leukocyten, welche die Brüchigkeit der Gefäßwände bedingen. 
Sieht man doch gele·gentlich, wie Leukocyteninfiltrationen die ganze 
Gefäßwand durchwachsen, das Endothel nach innen hervorwölben 
und schUeßlich pedorieren. Für alle anderen Erkrankungen aber 
muß man histologisch nicht nachweisbare Alterationen der Gefäß­
wände postulieren. Bei Hämophilie und manchen Formen der Pur­
pura spie·len AnomaUen d'er Germnungskomponenten .des Blutes ·eine 
:wichttge Rolle. Bei eini·g.en Formen •der Purpura ist die Menge der 
Blutplättchen außerordentlich stark herabgesetzt. Infoig.edessen bil­
den sich bei traumatischen Läsionen .der Gefäßwand nicht die Blut­
plättchenthromben, welohe für die spontane Stillung einer Blutung 
er.forderl[ch sind, und -den Defekt rein meahantsch verstopfen, he\ZIW. 

sie sind zu k:llein und von 0u g.erm1ger Konsistenz, um die Ent­
stehung eines ausreichend festen Thrombus zu gewährieisten. Bei 
der Hämophil.ie sind ZJWar Blutplättchen in ausr·elichender 1Menge vor­
handen, droch produzieren sie zu wen[g Thrombolri:na'Se. Infolge­
dessen fällt zu langsam und zu wenig Fibrin aus, um ein normales 
Blutgerinnsel zu bilden. Insoweit ist die Pathogen·es1e der Blutungen 
bei diesen beiden Affektionen geklärt, man muß aber außerdem noch 
eine erhöhte Vulnerabilität der Gefäßwände annehmen, um die 
Läsion derselben zu erklären. In welchem Zusammenhang aber 
diese mit der nachgewiesenen Anomalie des Gerinnungsmechanis­
mus steht, ist bisher noch völlig unbe·kannt. Doch muß man wohl 
bisher noch unerforschte BeZ'iehUlligen zwischen den Komponenten 
der Blutgerinnung und der Widerstandsfähigkeit der Gefäß­
wanodung·en postulie·r·en. 

Auch die Aetiologie der hämorrha·gischen Diathesen ist nur zum 
Teil geklärt. Bei den J.eukämischen :Pormen muß man wohl, wie 
bereits erwähnt, die Infiltrationen der Gefäßwände mit Leukocyten 
verantwortlich machen. Bei den schweren Anämien wirkt höchst­
wahrscheinlich dieselbe Noxe, welche die Blutzerstörung und Blut­
bildung heeinträohti:gt, auch auf dre Gefäßwan:dung·en del:eitär •ein 
(Endotheliotoxine). Doah <>pielt auch die vielfach nachzuweisende 
Her·absetzung der Blutplättchenzahl wohl eine Ro11e. Bei den 
hämorrhagischen Diathesen, die im Vefilaufe schwerer .Infektionen 
auftreten, liegt es nahe, an ·eine direkte Invasion von Bakterien in 
die Gefäßwandung~en zu denken. Bei den purpuraartigen Er­
krankungen muß man eine vielleicht auch infektiöse, jedenfalls aber 

12* 
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toxische Noxe annehmen, die gleichzeitig auf Blutplättchen und Ge­
fäßwandungen schädigend einwirkt. Bei der Hämophilie handelt es· 
sieh offenbar um eine konstitutionelle Minderwertigkeit in der ·che­
mischen Beschaffenheit de.r Blutplättchen und der Oefäßrwandun~en, 
da die Krankheit erblich und familiär auftritt. Am meisten geklärt 
ist die Aetiologie der Barlowschen Krankheit und des Skorbutes, 
da nachge,wiesen ist, daß. dieselben durch einseitige Ernährung ent­
stehen,· die Barlowsche Krankheit durch ausschließliche Ernährung 
mit zu stark sterilisierter Milch, der Skorbut durch Mangel an 
frischer animalischer und pflanzlicher Nahrung bei im allgemeinen 
ungünstigen hygienischen Verhältnissen. Beide Affektionen sind in 
ähnlicher Weise wie die Pellagra als Avitaminosen aufzufassen, 
d. h. als E.rkrankungen, die dll!duroh entstehen, !daß die Nahrung 
gewisse für den nonmalen Ablauf der Lebensvorgänge unumgänglich 
notwendige Substanzen chemisch noch nicht näher definierter Art 
nicht enthält. 

Die Barlowsche Krankheit. 
Die Barlowsche Krankheit kommt ausschließlich bei Säuglingen 

am Ende des ersten und im Anfang des .zwedten Lebensjahres vor, 
die ganz · oder vorwiegend mit stark sterilisierter Milch ernährt 
werden. Sie ist überall dort am häufigsten, wo die Kinder am 
wenigsten die Mutterbrust bekommen, also in den großen Städtert 
und bei der besser situierten Bevölkerung. Da aber bei weitem 
nioht alle Säuglinge, die so ernährt werden, erkranken, muß noch 
eine besondere Disposition angenommen werden. 

Die ersten Symptome des Leidens kennzeichnen sich dadurch, 
daß die Kinder, wenn man sie aufnimmt, oder anders lagern will, 
jedesmal vor Schmerzen zu schreien anfang.en und eine genauere 
Untersuchung ergibt dann bald, daß der Sitz dieser Schmerzen, die 
unteren Epiphysen der Oberschenkel sind. Dieselben sind außer­
or:dentlich druck!s•ohmerzhaft und oft erk·ennt mam s.i!e auch als g;e­
sohwollen. W.enn das Leiden weiter fortschreitet, erkranken auch 
die Epiphysen anderer Knochen, besonders die unteren Enden der 
Ober- und Unterarme, wo sich dann auch sehr bald Schwellung und 
Drucksah!merzhafti!gkeit bemerkbar machen. Auoh ander·e Knochen, 
besonders di'e des Schädels, können befailen we1iden. Allmählich 
gesellt sich dann eine allgemeine hämorrhagische Diathese hinzu, 
es kommt zu multiplen Hautblutungen und bei Kindern, die bereits 
Zähne haben, zu einer hämorrhagischen Affektion der Mundschleim­
haut Auch Orbital:blutungen und Blutungen in die verschiedensten 
inneren Organe sind beobachtet worden. In vor.geschrittenen 
PäHen sind auch Lösungen der Epiphysen vorg·ekommen. Bei so 
deletärem Verlauf kann es zu aUerschwersten Anämien kommen, 
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die den Chara~kt1er der einfachen hypochromen Anämie trag;en, di.e 
meist mit leichter Leukocytose einhergeht. 

Die Sektion solcher Fälle zeigt, daß die Schwellung-en der 
Knochen auf subperiostalen Blutungen beruhen. Daß das Knochen­
mark rot ~rst, roter als sonst bei Säugling.en i.n -dem Alter, ist wohl 
nur als eine <Rea;ktion auf die Blutverluste zurückzuführen. In an­
der·en Fädlen ist aber auch zellarmes F1asermark beobachtet worden. 
Außerdem besteht aber nach neueren Forschungen bei dieser Er­
krankung eine Störung der Ossifikation, die höchstwahrscheinlich 
ebenso wie 1die hämorrha;g:isohe Diathese als Folg;e1zustand der Er-· 
nährungsanomalie aufzufassen ist. Nachdem jetzt das Leiden seinem 
Wesen nach als A\"itaminose erkannt ist, dürften tödliche Ausgänge 
zu den Seltenheiten gehören. Im aUgemeinen hat die Barlowsche 
Krankheit eine .se·hr günstige Prognose und ist, frühzeitig erkannt, 
me,tst leicht zu bleUen. Dte Kinder sin:d am besten an die Brust der 
Mütter bezw. e'iner Amme zu leg;en oder erhalten, wo 'das nicht 
durchz.uruhren ist, eimwandsfreie rohe Kuhmilch neben entsprechen­
den Mengen frischer V.egdabiHen und Fruchtsäfte. In schweren 
Fällen wird man gele·gentlich gezwungen sein zu Arsen- und 
Phosphorpräparaten zu greifen. 

Auf das Verhalten der Blutgerinnung und ihrer Komponenten in 
diesen Fällen ist bisher noch nicht g·eachtet worden. Es ist natür-> 
lieh nicht ausgeschlossen, daß auch hier vielleicht wichtige Anoma­
lien nachweisbar sein iWerden. 

Der Skorbut. 
Der Skorbut kommt gewöhnlich endemisch oder epidemisch vor. 

Sporadische Fälle sind selten. Epidemien von Skorbut war·en in 
früheren Jahrhunderten mit ihren mangelha;ften sozialen und hy­
gienischen Einrichtungen ziemlich häung, kommen aber jetzt in 
Kulturländern kaum noch vor. Nur in Rußland sollen sie noch ge­
legentlich beobachtet werden. Auch Skorbutendemien in Gefäng­
nissen, auf Schiffen und bei Forschungsreisen sind seltener ge­
worden, seitdem man die Ursache der Krankheit in der einseitig.en 
Ernährung mit konservierten Nahrungsmitteln unter Auss·chluß 
frischer tierischer und pilanzlicher Stoffe erkannt hat und die 
moderne Technik Mittel und Wege gefunden hat, um auch unter 
schwierigen V.erhältniss·en eine möglichst naturgemäße Ernährung 
zu ermöglichen. Wiederholt sind Skorbutepidemien im Weltkrie<g 
an den verschiedensten Stellen beobachtet worden. Man hat z,war 
vielfach behauptet, daß es nicht die einseitig.e Ernährung als solche 
ist, welche den Skorbut erzeugt, sondern daß es in den Konserven 
gebildete Zersetzungsprodukte, Ptomaine, sind, welche di·e Krankheit 
hervorrufen. Auch eine infektiöse Ursache wurde und wird noch 
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vielfach angenommen. Nachdem es aber gelungen ist, experimentell 
im Tierversuch durch einseitige unz,weckmäßige Nahrungszufuhr 
Skorbut ·zu erzeugen, und nachdem sich immer und immer wieder 
gezeigt hat, daß die Zuruhr frischer Vegetabilien allein d~e Krankheit 
heilen kann, hat di'e Auffassung des Skorbuts als einer :Avitaminose 
doch erheblich an Boden gewonn.en. Auch in den gele·gentlich spora­
disch vorkommenden Fällen kann man gewöhnlich den Einfluß einer 
einseitigen .unZiw.eakmäßi•goo Ernährung im Verein mit anderen un­
hygienischen Verhältnissen ·e.inwandfrei feststeHen. 

Der Skorbut ist eine f'orm der hämorrhagischen Diathese, die 
sich klinisch dadurch auszeichnet, daß die Blutungen· zuerst und 
vorwi-egend sich am Zahn,fl,eisch lokaJ,i:s.ieren. Nach einem küi"zeren 
oder längeren Prodromaistadium mit unbestimmten Allgemein­
symptomen entwickelt sich eine ausgedehnte und intensi!Ve hämor­
rhagische Entzündung der Mundschleimhaut und besonders des 
Zahnfleisches, di•e zu einer starken Schwellung und schmutzig 
schwar.zblauen Verfärbung und Auflockerung des Zahnfleisches 
führt. me Zähne werden lose und faUen zum Teil aus, es kommt 
zu UlzeratLonen, sowte zu stäflk,er.en Blutungen nach auß·en und 
zu einem außerordentlich intensiven Foetor ex ore, der vielfach 
von vornherein auf die richtige Diagnose lenkt. Begreiflicherweise 
ist die Schmerzhaftigkeit der ·entzündeten Schleimhaut so groß, daß 
die Nahrung·sauiina..llltne tn hohem Maße hellindert ist. 

Es entwickeln sich dann auch an anderen Organen Folgezustände 
der hämorrhagischen Diathese. Es kommt zu Blutungen unter die 
Haut und in die Muskulatur, und ZIWar g.ewöhnlich nicht in Form 
kleinster purpruraähnJicher Hämorrhagien, sondern unter dem Bilde 
umfangr.eicher Hämatome. Auch Gelenkblutungen kommen vor. 
131utung;en aus den verschtedem.sten Schloeimhäuten, sowi•e Nieren­
blutungen, Blutungen im Auge oder im Gehirn un:d an vielen anderen 
SteHen d'es Körpers können auftreten. In schwer•en Fällen ·entwickelt 
sich alsba.ild, besonders unter dem Einfluß der mangeihaften 
Nahrungsaufnahme, aber auch infolge der vielen Blutverluste und 
der Resorption toxischer Produkte, besonders aus der ulzerierten 
Mundhöhle, und schließlich auch durch Sekundärinfektionen eine 
schwere Kachexie, die schließlioh zum Tode führen kann. Der un­
komplizierte Skorbut führt zu keiner Temoeratursteigerung, wegen 
der häufigen Sekundärinfektionen aber sind fieberhafte Temperatur­
steigerungen keine Seltenheit. 

Der morphologische Blutbefund kann im ersten Beginn des 
Leidens noch normal sein, bald aber entwickeln sich die bekannten 
Veränderung.en der symptomatischen sekundären Anämie, deren 
Grad sich nach der Schwere der Blutverluste richtet. Es kommt 
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auch meist, im wesentlichen wohl unter dem .Einfluß resorbierter 
Zersetzungsprodukte und Hinzutreten der Sekundärinfektionen zu 
einer neutrophilen Leukocytose. Das Verhalten der Blutgerinnung 
in morphologi5cher und chemischer Hinsicht ist mit modernen Me­
thoden noch wenig untersucht wo!'den. Nach .eind,~en F·eststellungen 
aus jüngster Zeit scheialen keine Anomalien von Seiten der Kom­
ponenten .der Blutgerinnung zu bestehen. 

Die Sektionsbefunde zeigen lediglich multiple Blutungen in den 
verschiedensten Or,ganen und von Seiten des bärnatopoetischen 
Apparates die bekannten anämischen V~eränderungen, im übrigen 
natürlich zahlreiche schwerste Alterationen der verschiedensten 
Organe, die durchweg sekundärer Natur sind und als KompHkationen 
aufgefaßt werden müssen. 

Die Prognose des Skorbuts ist, abgesehen von ganz vor­
geschrittenen Fällen, dann eine gute, wenn es möglich ist, eine 
zweckmäßige Ernährung schnellstens eintreten zu lassen. Bei der 
diätetischen Behandlung des Skorbuts spielen von jeheF neben 
frischen tierischen und pflanQ:lichen Nahrungsstoffen Obstsäfte und 
insbesondere der Zitronensaft eine hervorragende Rolle, welch 
letzterer .geradezu als Spezifikum angesprochen worden ist. Da­
neben wird man in allen schweren fällen, besonders zur Beseitigung 
der Anämie, Arsen- und .Eisenpräparate nicht entbehren können. 
Vielleicht wird auch die Kalktherapie hier in Zukunft eine Rolle 
spielen. .Eine besondere Berücksichtigung verdient der Zustand der 
Mundhöhle, um möglichst schnell die Nahrungsaufnahme zu er­
leichtern. Hier werden die mannigfachsten lokalen Maßnahmen 
schneU einset'zen müssen. In Betracht kommen: Häufige Spülungen 
mit Desinfizientien, wie Wasserstoffsuperoxyd und Kalium hyper­
manganicum, ferner Spülung.en mit Adstringenüen, wie essigsaure 
Tonerde, Alaun, Myrrhen- und Ratanhiatinktur, ferner direkte Pin­
selungen mit Substanzen, wie Argentum nitricum, Jodtinktur und 
ähnlichen Mitteln in zweckentsprechender Dosierung. Wegen der 
großen Schmerzhaftigk,eit wird man ohne lokale Anästhetica nicht 
aus:komme'll. Man wird natürlich die ungifügern, wie No;voikain, 
.Euka,in, Anästhesin und . Orthofarm in Porm von Lö'Su'll.,gen oder 
Pulvern vorziehen. Gegen Blutungen in sonstigen Or.ganen wird 
man rein symptomatisch mit den üblichen Mitteln vorzugehen 
haben und dabei besonders neben der . Kalktherapie auch Versuche 
mit Gelatine, mit Blutserumeinspritzungen und mit Koagulen 
machen. Größere Erfahrungen über diese Methoden liegen noch 
nicht vor. 
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D i e P u r p u r a. 
(Morbus · maculosus Werlhofii.) 

Unter dieser Bezerrchnung ~werden ZJWeifellos eine Reihe ver­
schiedenarüger Krankheitsrbilde.r zusammenge:Eaßt, dte ruher alle da­
durch einander außerordentlich ähnlich sehen, daß überaus zahl­
reiche, meist kleine und kleinste ffautblutung.en die ganz·e Körper­
haut bedecken, so daß in schweren Fällen die Haut einem Leoparden­
fell gleicht. Dieses hämorrhagische Exanthem ist so auffällig, daß 
daneben etwaig,e anders lokalisierte Blutungen, z. B. auf den 
Schleimhäuten, in Gelenken und in inneren Or.ganen meist zurück­
treten. Bei den anderen bereits besproohenen hämorrhagischen 
Diathesen, bei der Barlowschen Krankheit und beim Skorbut kom­
men solche ausg·edehnten kleinen Hämorrhagien der äußeren Haut 
nur selten und in besonders schweren Fällen vor, meist auch in 
Form größerer Hämatome, vor allem aber gewöhnlich erst nach 
längerem Bestehen der Krankheit. Bei der Purpura aber eröffnen 
sie die Szene und sind das charakteristischste Merkmal des Leidens. 
Jiier treten Hämorrhagi,en der Schleimhäute der inneren Organe 
und größere Hämatome gewöhnlich erst später hinzu und gelten 
als besonders schwere Komplikationen, was be:sonder.s ruuch für 
skorbutäihnliche Eruptionen der Mundschleümhaut g.ilt. 

Die Blutfleckenkrankheit ist, wie bereits hervorgehoben, wohl 
kein ätiologisch und pathogenetisch einheitliches KranrkhelitsbHd. 
Inwieweit die unter diesem Be·griff rusammeng;efaßten Affektionen 
miteinander verwandt und inwieweit sie voneinander pathogenetisch 
zu trennen sind, steht noch keineswegs fest. Man unterscheidet ge­
wöhnlich folgende ·Formen: 1. Die Purpura simplex, 2. die Purpura 
oder Peliosis rheumatica, 3. die Heuochsehe Purpura, 4. die chro­
nische rerztdivier.erniClre Purpura. Als Purpura fulminams werden ganz 
akut let.al verlaufende Formen bezeichnet; es ist unwahrscheinlich, 
daß man in dieser Gruppe ein eig·enes Krankheitsbild zu sehen hat. 

Die Purpur a simple x ist eine ziemlich häufige Erkrankung 
unbekannter Aetiologie, die meist in kurzer Zeit spontan wieder ver­
schwindet und dem Kranken wenig Beschwerden macht. Sie geht 
mit meist ·g.erin~fügiger allgemeiner Mattigkeit und Abgeschlagen­
heit ·einher, die Kranken klagen über Glieder- und Kopfschmerzen, 
der Appetit liegt meist danieder. Fieber gehört nicht zum un­
komplizierten Krankheitsbild. In den wenigen daraufhin genau 
untersuchten Fällen fanden sich keine Anomalien des Blutes, be­
sonders keine Störungen des Gerinnungsvorganges und keine Alte­
rationen der Blutplättchen. Gerade die Purpura simplex tritt häufig 
als symptomatische Form der hämorrhagischen Diathese bei leichten 
und schweren Infektionskrankheiten der verschiedensten Art, sowie 
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bei Leberletden, Nierenaiektionen, sc.hwer.en Anämien und Leuk­
ämien auf. Man muß ·daher mit d1er Diagnose ·essentielle Purpura 
simplex außerordentlich vorsichtig sein. Bei dieser Form ist ge­
wöhnlich die Zahl der hämorrhagischen :Eruptionen .eine geringfügige 
und vielfach finden sioh nur an d·en unteren :Extremitäten Purpura­
flecke. 

Bei der Behandlung kommt es in erster Linie darauf an, daß 
die Kranken bis zum Verschwinden der Blutungen strenge Bettruhe 
innehalten, da man nie wissen ka:nn, ob nicht ein schwereres Leiden 
vorliegt und weil zweifellos wenigstens an den unteren :Extremi­
täten die Disposition zu Blutungen .eine größere ist, wenn die Pa­
tienten umhergehen. 

Die Pu r p u r a r h e um a t i c a ist nicht zu verwechseln mit 
Fällen von akutem Gelenkrheumatismus, zu .welchen sekundär eine 
hämorrhagische Diathese hinzutritt. Vielmehr treten hier Gelenk­
schwellungen und Purpuraflecke gleichzeitig auf, oder die Purpura­
flecke erscheinen vor ·den Gelenkschwellungen. Die Frage, ob die 
Gehm·kaffektionen .durch Bl.utung.en b.edingt sind, ode.r auf rein •ent­
zündlicher Basis entstehen, ist noch unentschieden. Fieber besteht 
bei der .Peliosis rheumatica nicht, oder nur in geringem Maße, das 
Allgemeinbefinden i'st in mäßigem Grade .ge:stört und hängt wohl im 
wesentlichen vün der Stärke der Gelenkschmer,zhafti~keit ab. 

Auch d~ese Kra.nOOen ,gehören natürlich ins Bett, therapeutisch 
pflegt man die üblichen Antirheurnat~ka anzUJWenden. Die Prognose 
ist günstig, ·ein letale'r Verlauf kommt in unkompliztert•en Fällen 
echter Peliosis r<heumatica kaum vor. 

Es ist zweifelhaft, olb die Purpura simpiex und die Purpur·a l'lheu­
matica zll!sammeng~ehörendle Erkrankungen sind, dile sich nur da­
durch voneinander unterscheiden, daß bei der letzteren die Gelenke 
mitbefallen sind. Ebenso ist es zweifelha.ft, ob die jetzt zu be­
sprechende lienochsehe Form der Purpura nur eine besonders 
schwere Form eines gewöhnlichen Morbus maculosus darstellt oder 
aber, was mir persönHch wahrschieinl.icher ist, bereits zu der gl}:eich 
zu besprechenden chronischen Form der Purprura g.ehört. Die 
lienochsehe Purpura oder Prurpura a.bdomLnaH.s ist charakterisiert 
durch das Mitbefallensein innerer Organe un:d den infolgedessen 
sehr schweren, häufig l-etalen Verlauf. Man findet ndcht nur Blu­
tungen der äußeren Haut, sondern auch der Schleimhäute und be ... 
sonders kann es zu schweren Blutungen aus dem Intestinaltraktus 
kommen. 

Bei der Behandlung aller -eben besprochenen Formen von Pur­
pura spielen in erste·r Linie ili:e Kalksalze eine RaUe, denen man 
gefäßdichtende :Eig·enschaften zuschre~bt. Man verschreibt sie jetzt 
gewöhnlich in der Form von Chlorkalziumkompretten oder Kalzan-
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tabletten, auch alis Calcium lactioum in Pulverform. Femer werden 
Injektionen von Gelatine empfohlen (sterile .AmpuHen von Merok). 
Auch Injektionen von menschlichem und tierischem Serum sollen 
sich bewährt haben. 

Am besten orientiert sind wir Jetzt über diejenige Form 
der Purpura, die man als c h r o n i s c h r ·e z i d ~ v i ·e r e n d e be­
zeichnet, die aber auch in akut,er Fonm auftritt und als solche teils 
heilt, teils tödlich endet. Da alle ,dies·e FäHe durch gerneilnsame und 
sehr aharakteriJstische Anomalien des Blutes ausgezeichnet sind, ist 
es zweckmäßiger, si:e als essentielle Purpur,a oder als essentielle 
Thrombopenie zusammenfassend zu be·zeichnen. 

Man ,weiß jetzt, daß in diesen Fällen ·eine starke Herabsetzung 
der Blutplättchenzahl besteht, und daß sich der Blutkuchen nicht 
retrahi'ert und k·ein Serum auspreßt Die extravaskuläre B1utgerin­
nung verläuft z:eitlich normal, trotzdem aber bluten Wunden unge­
wöhnlich lange nach. DaJS .ist dadurch zu erklär•en, daß bei der 
Stillung blutender Wunden das Aufhören der Blutung eingeleitet wird 
mit der BiLdung des !mgenannten weißen Thrombus, der aus ag­
glutinierten Blutplättchen besteht, an die sich dann die Fibrinfäden 
anlehnen. Fehlen nun die Blutplättchen, be.zw. ist ihre Zahl stark 
vermind·ert, so können sich die Plättchenthromben nur in un.voll­
kommener Weise bilden. Man kann aber in solchen ,fällen r·ein 
mechanisch durch Auflegen weniJg.er Wattefas1ern sehnelies Aufhören 
der Blutung und die Bildung eines festen Gerinnsels künstlich her­
vorruten. Die Disposition zu mult·iplen Blutungen Iäßt sich bei 
diesen Kranken auch außerhalb der Anfälle gewöhnlich durch zehn 
Minut,en langes Anlegen einer Stauungsbind·e um den Arm leicht de­
monstri·eren. Es treten dann unterhalb der Binde zahlreiche kleine 
Hautblutungen auf. AUe diejenigen Formen von Purpura, bei dene·n 
eine lferabset~ung der Blutplättchenzahl festzustellen ist, gehören 
also zusammen und sind höohstwahrsoh'e·inlich auf eine einheitliche, 
wenn auch unbekannte Ursache zurückZIUführen. Der Fibrinogen­
gehalt des Blutes und der Thrombokinasegehalt weisen ke,ine Ab­
weichung,en auf. 'Ausdrüaklich betont sei, ·daß es auch symptoma­
tische Formen von Purpura gibt, die auf Blutplättchenmangel be­
ruhen, nämlich bei akuter Leukämie und perni,ziöser Anämie. 

Die meisten dieser Fälle verlaufen, wie bereits erwähnt, Jahre 
und Jahrzehnte hindurch in remittierender Form. Oft beginnt die 
Krankheit schon im Kindesalter, bisweilen aber auch später. Die 
Zeichen ·einer mehr oder wenig,er aus~esprochenen hämorrhagischen 
Diathese s~etzen ,plöt~lich ein, teils in f'orm von Haut-, teils in Form 
von Soh!Ieimhautblrutung.en. Direselbe111 erreichen ge~öhnlich einien 
so hohen Grad, daß die Patienten· außerordentlich anämisch werden. 
In schweren Fällen können die Patienten an der Anämie zu Grunde 
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gehen oder an Blutungen im Innern von lebenswichtigen Organen, 
durch welche die Funktion derselben gehemmt wird. Gewöhnlich 
aber enhohm sich die Patienten wieder IangsaJm, nachdiem d'ie 
Blutungen spontan oder unter :dier :EilllJWtrkung therap~erutischer 

Maßnahmen aufigelhört haben. Währ.end manche Patient,en dann 
dauernd geheilt s'ind, tret·en beä ander,en Fällen wi,ederholt derartige 
hä.morrhagischle Krisen ein. Das Krankheitsbild ist gewöhnlich ein 
recht sohrweres, da di~e Blutungen vielfach erheibliche sind und auch 
Sekundärinfektionen leidht eintreten können. Höchstwahrscheinlich 
gehör.en die als Purpura fulminans beschri·ebenen, schnell tödlich 
verla111fenden Fälle in dies1e Gruppe. 

Die Prognose der schweren FäHe ist zwar nicht absolut infaust, 
aber doch sehr ernst, und die Einleitung einer richtigen Therapie von 
großer Bedeutung. Zur Stillung der Blutungen genlÜgen nicht immer 
die bekannten lokalen Maßnahmen, wie Tamponade, Applikation 
von Adrenalin, Gelatine, Koagulen und anderen lokalen blutstillen­
den Mitteln. Man muß vielmehr versuchen, zumal die Stellen 
schwerer Blutungen vielfach nicht direkt zugänglich sind, den Ge­
samtorganismus zu beeinflussen. Neben intravenösen Injektionen 
10 proz. Kochsalzlösungen hat man besonders empfohlen, Blutserum, 
defibriniertes menschliches Blut oder Koagulen intravenö.s einzu­
spritzen. Auf diese Wefse .hat man wiederholt odi·e Patienten ,üJber 
die schweren Attacken ihres Leidens hinwegibrin,gen können. Ob 
auf dies·e W·e,is~e e~ne dauernde Iieilung, d. h. 'eine Beseitigung ·des 
Blutplättchenmangels, dessen Ursachen wir ja nicht kennen, zu 'er­
zielen ist, muß als sehr zweif.elhaft bez:eichnet werden. Jedenfalls 
empfiehlt es skh, in solchen Fällen alsbald auch eine Arsentherapie 
einzuleiten. 

Ich muß aber hier hinzufügen, daß ioh selbst einige Male FäUe 
von chronischer Purpura g~e·sehen hahe, in denen ich keine Throm­
bopenie nach!Wieisen konnte. 

Q,b die he~reits an anderer Stelle besprochene aplastische An­
:ämie, wie neu,erdings behauptet wird, wirklich nichts andenes ist, 
als der Endausgang einer auf Thrombopenie beruhenden Purpura, 
kann noch nicht als sicher erwiesen gelt~en, wenn man auch zu­
g·eben muß, daß sie als Endzustand einer essentiellen Thrombopenie 
·gelegentlich auftreten kann. 

D i e H ä m o p h i 1 i e. 
Die liämophili'e oder Bluterkrankhedt ·ist eigentlich kiaum als 

-eine Krankheit zu bezeichnen, sondern richtiger als eine Diathese, 
e.~ne Krankheitshereitsohaft. Es be·ste:ht eine ausg.esproohen.e Nei­
gung zu schweren Blutungen, im wesentlichen unter der Einwirkung 
allerieichtester Traumen, viel seltener kommen auch bei dieser 
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Affektion spontane Blutungen vor. Außerhalb der Blutungsattacken 
sind dies'e Individuen vollständig gesund. 

Während alle bisher besprochenen formen der hämorrhagischen 
Diathese erworbene Krankheiten sind, ist die Hämophilie ·eine an­
geborene, meist her•editär.e und familiäre Affektion. Si'e kommt ZIWar 
auch sporadisch vor, da sie schHeßlich doch einmal entstanden sein 
muß, und braucht auch nicht immer vererbt zu werden. Bei weitem 
die meisten Pälle aber betreffen sogenannte Bluterfamilien, deren 
Stammbäume zum Teil Jahrzehnte hindurch verfolgt worden sind. 
Beim weiblichen Geschlecht ist die Hämophilie außerordentlich 
selten, fast alle bekannt gewordenen fälle betreffen Männer. Diese 
Eigentümlichkeit ist jedenfalls sehr zweckmäßig, da ja jede Men­
struation für ein•e Bluterin eine Le.b<ensg~efahr 1beldeuten würde, und 
in noch höhe•r,em Grade j.ede Geburt. Wenn Männer, <Cf,ie Bluter 
sind, gesunde Prauen heiraten, wird die Krankheit auf die Nach­
kommenscha[t nur außerordentlich selten übertragen. Dagegen ist 
ein Teil der männlichen Nachkommenschaft von Prauen, die selbst 
keine Bluterinnen sind, aber aus Bluterfamilien stammen, hämophil. 

Die hämophile Disposition macht sich bei männlichen Kindem 
aus Bluterrfami:lien schon sehr frühzeW·g bemerkbar, vielfach schon 
bei der Geburt in form von schiweren Narbelblutungen, später dann 
beim Durchbruch der Zähne, beim Zahnwechsel, bei der rituellen 
Zirkumzision. Auch bei sporadischen Blutern, bei denen die Krank­
heit zum ersten Male auftritt, zeigen sich gewöhnlich schon in der 
Kindheit die ersten Anzeichen des Leidens. Traumen der leichte­
~ten Art, wie sie bei spielenden Kindern an der Tagesordnung sind, 
Püffe und Stöße von Spielkameraden, Kontusionen beim fallen. 
leichte Zerrungen beim Spielen und Turnen können zu schwer·en 
äußeren und inneren Blutungen führen. Besonders pflegt es auf­
zufallen, daß schon leichte Quetschungen und Stöße der Haut so­
fort zu subkutanen und intrakutanen Blutaustritten führen. Eine 
besonders große Neigung zu Blutungen z,eigen die Gelenke, die ge­
legentlich eines Sprunges, eines Fehltritts, ja sogar schon nach 
Ueberanstrengungen durch längeres Gehen oder Laufen infolge von 
intraartikulären Bluten?Jüssen anschwellen. Ein einmal in dieser 
Weise affiziertes Gelenk hat dann eine besonders große Neigung, 
bald wieder in derselben Weise mitgenommen ~u werden. Solche 
Blutergüsse brauchen vielfach wachen- und moruatelan:g rzur völligen 
Resorption und führen oft zu Bewegungsbeschränkungen oder gar 
zu Versteifungen. Aus naheliegendien Gründen werden am häufigsten 
in dies'er W'ets:e die Puß- und Kn~eg.e,J.e.nke befallen. 

Sehr häufig sind Zahnhlutungen, die namentlich beim Schicht­
wechsel auch dann auftreten, wenn schon ganz lose sitzende Zähne 
gezogen werden. Ebenso sind Nasenblutungen eine der häufigsten 
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Manitestationen der Hämophilie. Weit seltener sind Lungenblutung·en, 
Nieren1blutungen u~d .BJutung·en in den verschied1enen 1Aibsohnitten 
des Verdauungsapparates. Schleimhautwu111den bluten viel leichter 
und stärker als Hautwunden. Besonders oft sind gelegentlich 
operativer EingriUe Ieichtester Art schwere unstillbare Blutungen 
beobachtet worden. Le~der kommt es immer noch vor, daß Blutern 
Zähne gezogen werden aus Unkenntnis über die Schwer.e und Be­
deutung des vorhandenen Leidens. Wiederholt sind tödliche Ver­
blutungen dabei vorgekommen. 

Morphologisch ist das Blut bei der Hämophilie kaum verändert. 
Die Zahl der rot•en und der weißen Blutkörperchen ist normal und 
patholo.gisohe Zellformen fehlen. Manche Autoren geben an, daß 
vielfach ·eine relatiJve Lymphocytos.e und 1eine relati.ve Vermehrung 
der MastzeHen gefunden wird. Die Zahl der Blutplättchen ist viel­
fach gegenüber der Norm vermehrt festgesteHt worden. Die 
wesentlichen Anomalien des Blutes betre,ffen den Gerinnungs­
vorgang. Das Blut des Hämophilen g·erinnt außerordentlich lang­
sam, gewöhnlich eine halbe Stunde bis eine Stunde und länger 
dauert es, ehe man das Ausfallen der ersten Pibritiäden festzustellen 
~mstande ist. ·Der Pibrinog·eng.ehah d!e"" BJ·utes jst nicht ve-rmindert. 
Dagegen haben die neueren Untersu-chungen gezeigt, daß die ver­
zögerte Gerinnung des hämophilen Blutes auf den Mang·el an 
Thrombokinase zurückzuführ.en ist. Es wird noch darüber ge­
stritten, ob dieser Fermentmangel auf die Blutplättchen allein oder 
auf alle körperlichen Elemente des Blutes und die Endothelien oder 
auf einen allgemeinen Thrombokinasemangel aner Körperzellen 
zurückzuführen ist. 

Diese verzögerte Gerinnungsfähigkeit des Blutes kann man 
unter normalen Verhältnissen bej allen Hämophilen feststeHen, da­
gegen kann kurz nach schweren Blutungsattacken die Gerinnung 
innerhalb der normalen Zeit oder so.gar beschleunigt erfolgen, was 
auf eine Reaktion auf die voraufgegangene schwere Blutung zurück­
zuführ·en ist. Nach schweren Blutungen finden sich natürlich auch 
morphologische Veränderungen im Blute, nämlich die mehr oder 
weniger ausgesprochenen Zeichen einer einfachen Anämie mit den 
bekannten regeneratorischen Erscheinungen, sowie eine !·eichte neu­
trophile Leukocytose. Im allgemeinen erbolen sich Hämophile 
selbst nach schwersten Blutungen sehr schnell. Die Stärke der 
hämorrhagischen Diathes·e pflegt mit den Jahren herabzug;ehen und 
etwa vom 4. bis 5. Jahrzehnt ab pflegt die Neigung zu Blutungen 
eine vi:el geringere zu werden. Jugendliche Blut·er sind im all­
gemeinen viel mehr gefährdet als ältere. 

Die Prognose der Hämophilie ist immer eine recht ernste, be­
sonders dann, wenn die Kranken oder ihr•e Angehörigen sich über 
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die Natur ihres Leidens nicht ganz klar sind. Die Prophylaxe kann 
außerordentlich viel eneichen und hat schon im Kindesalter zu be­
ginnen. Solche Kinder müssen ganz besonders behütet werden, 
damit sie beä,m Spielen keine V•erletzung•en diawontraJg·en. Züchti­
gungen im Iiaus und in der Schule müssen auJ jeden Fall unter­
bleiben, am Tumen und sonstigen sportlichen Ue:bungen, :w~e Be­
wegungsspielen, Schlittschuhlaufen, Rudern, dürfen solche Kinder 
nicht tei'lnehmen. Sel:bstver•ständlioh si·nd s~e zum Militärdienst un­
tauglich. Größte Sorglfa1t is•t bei der W~hl ·eines Berufes zu be­
achten. Alle Tätigkeiten, bei •den1en .es auf kürperliehe Kraft und 
Gewandtheit ankommt, be~ dernen Verl•etzungen leicht vo11kommen 
können, sind bei der Berufswahl auszuschließen. 

Operativ·e Etngriinf.e sind nach Möglichkeit zu vermeiden und 
höchstens bei direkter Lebensgefahr vorzunehmen, wo sie aber 
auch schon oft genug, so z. B. bei Appendizit-isoperationen irrfolge 
unstillbarer Blutungen zutn Tode geführt haben. 

Therapie. 
W~chtig ist .es in aUererster Linie, bei der erblichen Natur des 

Leidens die Vererbung der Krankheit zu vermeiden. Prauen a~us 

Bluterfamilien sollten unter keinen Umständen heiraten düden. Da 
gelegentlich auch Männer die Krankheit vererben können, wäre 
es auch besser, den männlichen Mitgliedern von BluterfamHien, be­
sonders dann, wenn sie Slelbst Bluter sind, die Bhe nicht zu ·ge­
statten. 

Ob es möglich ist, die hämophile Diathes•e als solche durch 
therapeutische Maßnahmen nachhaltig zu beeinflussen, ist als sehr 
zweifelhaft zu bezeichnen. Neben allg·emeinen roharierenden 
Maßnahmen, die ,besonders be:i rdenjenigen zahlreichen Hämo­
philen notwendig sind, die im ganzen eine schwache Konstitution 
haben, empfiehJt sich !lunächst in jedem fall die intermittierende 
Darreichung von Kalkpräparaten, in der form von Kalzium­
kompretten, Kalzantabletten oder als Calcium lacticum in Pulver­
form (dreimal täglich eine Messerspitze). Da man g.elegentlich 
schwerer Blutungen eine Zunahme der Gerinnungsschnelligkeit des 
Blutes beobachtet hat, ist auch geleg.entlichen Aderlässen das Wort 
geredet worden. Endlich sollte man von intravenösen Injektionen 
frischen menschlichen Blutserums in Mengen von 5 bis 20 ccm etwa 
alle 4 bis 6 Wochen Gebmuch machen, die nach W e i 1 sich als 
wirksam erwiesen ha:ben und von denen auch ioh gute ReSIU\tate 
gesehen habe. Brst eine jahrelange Erfahrung wird zergen, öb 
auf diesem Wege in der Tat eine dauernde günstiJg·e BeeinflusSIUng 
zu erzielen tst. Zur chronischen Behandlung sind da;g.eg.en In­
jekNonen t i er i s c h e n Serums weniger geeignet, da ,anaphylak-
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tische Erscheinung.en zu befürchten sind. Bei subkutanen Injektionen 
kommen leicht Hämatome .zustande. Ueber die Wirksamkeit des 
Koagulens, das auch zu v•ersuchen wäre, liegen noch keine größer·en 
Erfahrungen vor. 

Im almten AnfaH kann man auah durch intrav•enöse InJektion 
10 proz. Kochsalzlösung einen Stillstand der Blutung erzielen. Auch 
hier kommen InJektionen von frischem menschlichen Blutserum, wo­
möglich in größ•eren Quantitäten, sowde von defibriniertem Blut in 
Fra·ge.. Wo kein frdsc<hes m•ensohliohes Seifum sclmell .~u •e'f<l1alten 
ist, kann man normal·es Pfer.de·serum odle:r im Notffial[ auch g.ewöhn­
Iiches Diphther.ies1erum benut~en. Lst die Blutung ·einer 1okiaJ.en Be­
handlung •zug.änglich, so kommen die bekannten Blutstil1ungsmetho­
den in Frage, Kompression, Adrenalin Wld die lokale Applikation 
von menschlichem oder tierischem Serum, Blut, Organextrakten 
oder Koagulen. Auch vom GLüheisen hat man schon mit Erfolg 
Gebrauch gemacht, namentlich bei Zahnblutungen. 



E. Die Protozoenkrankheiten des Blutes. 

1. Malaria. 

Man unt•erscheildet drei Formen von Malaria: di:e Malaria ter­
tiana, die Malaria quartana und die Malaria tropica. Nur die ersten 
beiden Formen kommen in O.e•&~en•doo mit gemäm·gte:m Klima vor. 
Am Mufi~sten ist di.e Malaria t•ertiana, die alber dmk der modernen 
sanitären Einrdchtung,en, in Deutsd11land wenigstens, jetzt auch eine 
seltene Krankheit geworden ist. 

Die Erreger der Malaria sind Plasmodien, deren Uebertragung 
auf den Menschen durch den Stich einer infizierten Mücke erfolgt. 
Nur weibliche Mücken aus dem Genus Anopheles sind Zwischen­
wirte der Parasiten. Da diese Insekten in sumpfig.en Gegenden ihre 
günstigsten Lebensbedingungen finden, ist die Malaria besonders 
in solchen Geg.enden einheimisch und mit der Ausrottung der 
Sümpfe immer verdrängt worden. Irgend welche Miasmen spielen 
in der Aetiologie der Malaria tm Gegensatz zu früheren An­
schauungen keine R.olle. 

Im Blute des Menschen machen die Plasmodien eine unge­
schlechtliche Entwicklung durch. Im Innern der Anop.helesmücken 
dagegen finde.t ·e:in geschlechtlicher Enrtwicklun:gSIZyklus statt. Die 
an Malariakranken saugenden Mücken nehmen die Parasiten in sich 
auf und in ih·r•em Organismus findet dann die geschiechtliche Ent­
wicklung statt. Die Produkte derselben, längliche, zugespitzte Ge­
bilde mit kleinem Kern, Sporozoiten ·genannt, werden dann durch 
den Mückenstich auf Menschen übertrag·en und im menschlichen 
Organismus erfolgt dann wieder lediglich die unge·schlechtliche V•er­
mehrung. Jede MaLariaform hat ihren eigenen Erreger, der Parasit 
der Tertiana heißt Plasmodium vivax, der des Quartanafiebers 
Plasmodiwrn malariae, der des Tropenfiebers Plasmodium Laverania 
malariae oder immaculiat1lltll. 

Der Parasit des Tertian:liieblers, der zu seiner Entwicklung 
48 Stunden g.ebraucht, ist in s'einem jüngsten Stadium ein kleines 
rundliches oder oval•e:s Gebilde mit einean klein·en, nach Giemsa sich 
stark rot färbenden Kern un4 starker Eig·enbewegung. Dies·e Oe­
bilde dringen in die roten Blutkörperchen eLn, erscheinen hi•er zu-
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nächst als .kle.ine Ringe (Taf. VII, Fig. 1--4), die allmählich immer 
größer werden, und schließlich das ,ganze rote Blutkörperchen aus­
füllen. ln ihrem ,Innern tritt sehr :bald, hervorgegangen aus dem 
aufgenommenen Hämoglobin, r'eichliches Pigment auf, Melanin ge­
nannt, und schließlich teilt sich der Kern in zahlreiche kleinste 
Kü&'elchen, in .de·r·en Mitte sich das Pi1gment zu einem Klumpen an­
häuft. Diese R.eifungsiiorm der Parasiten hat ein maulheerartiges 
Aussehen, be·steht aus 16 bis 24 Tei~ungsprodukten und sie erscheint 
auf der Höhe des Fiebers (Taf.el VII, Pi·g 5). .Dioe einzelnen Teilungs­
p;rodukt,e, Me·wzoiten g,enannt, wer.den dann frei, zirkulieren im 
Plasma und befallen sch!.ießlioh wieder rote Blutkörperchen, so daß 
sich der geschilderte Entwicklungsgang dann wiederholt. Nach 
dem Fieber findet man also zunächst nur freie Parasiten, dann er­
fo-lgt i'hr ·Eindringen in di·e Erythrocyten und, wenn sie innerhalb 
48 Stunden wileder zu reifen TeiLungsformen heran~CIWachs'en sind, 
erfolgt aufs neue d1e Teilung. Neben den eben &'eschillderten Bnt­
wicklungsformen findet man aher auch andere GebiLde, Gameten 
genannt, in denen es nicht zu einer Teilung des Kernes kommt. Es 
sind das solche Formen, die bestimmt sind, den geschlechtlichen Ent­
wicklungsgang durchzumachen, .falls sie :in den Organismus einer 
Mücke ge.Jan,gen; anderenfalls gehen sie allmähHeb zu Grunde. Man 
unterscheidet män!lllliohie oder Mikmgameten, die nur ein ganz 
schwach graugrünes oder rotgefärbtes Protoplasma haben und ver­
hältnismäßig viel zu Fäden aufgelockertes Chromatin besitz,en 
(Tafel VII, Fig. 8), und weibliche oder Makrogameten, die ein kräftig 
blau gefärbtes Protoplasma haben und wenig körniges Chromatin 
führen, das in einer deutlichen VakuoJ.e liegt (Tafel VII, Fig. · 9). 

Die &'esahleahtliche Entwicklung, dde im Organismus de'r Mücke, 
und zwar Lm Magen erfolgt, g·eht in der Weise vor sich, daß aus 
den Mikrogameten spermatozoenartige Gehi1de entstehen, W1elche 
die Makrogameten befruchten. Die Produkte dies·er Befruchtung 
sind dann die sogenannten Sporozoi'tern, di.e in die Speicheldrusen 
der Mücken gelangen, und hier so lange existieren, bis sie durch 
SNch in menschliohles iBlut übertragen werden. Hier beg.innt dann 
der oben ge·schilderte ungeschlechtliche Entwicklungsprozeß. 

Der Quartanaparasit ooierscheidet sich im seiner reifen, aus 
etwa acht Merozoiten bestehenden Form von dem T'ertianaparasit 
dadurch, daß s·edne Stmktur an di,e Gestalt eines Gäns,eblümohens 
erimert (Tafe,l VU, 'Fig. 7). Auße.rdettn . findet man .ej,genartig·e 
Formen des Parasitoo in den roten Blutkörperohien, die als br'eite 
Qruartanabänder bezeichnet werden (Tafel VII, Fig. 6). 

Bei der Entwioklung der Malariaplasmodien, besonders der 
Tertianaform in den Erythrocytern werden 1letztere schwer ge­
schädigt. Si•e we·rden sehr häm01globinarm, da di.e Plasmodien 
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diesen Farbstolff Zl1l Melanin v·erarbeiten und außerdem zeig·en sie 
vidiach eine e,igenarüg;e, mit memsa sich rotfärbende Körnung, die 
als Schüffnertüpfelung bez·eichnet wird (Tafel VII, Fig. 3 u. 4). 

Der Tropicaparasit hat in s,einen Jug;endstadi·en eine ganz be­
sonders deutliche und äußerst f·eine Siegelringform. Die teilungs­
reifen Formen, die äußerst selten im Blut, meist nur in den inneren 
Organen anzutreffen sind, füllen nicht, wie bei den anderen beiden 
Plasmodienarten, das ganz·e rote Blutkörperchen aus, und die ge­
schlechtlichen Entwicklungsformen erscheinen als sogenannte Halb­
monde (Tafel VII, Fig. 10). 

Symptomatologie. 
Das Tertianafieber beginnt mit einem typischen Schüttelfrost, 

nach dem ·eine se:hr hohe Temperatursteigerung eintritt, die bis 
über 41 Grad steigen kann. Nach drei- bis fünfstündiger Dauer des 
Fiebers geht die Temperatur wied·er herunter und nach acht bis 
zwölf Stunden ist der Anfall beendet. In unbehandelten Fällen 
wiederholt skh dann d!er Fieberanfall aHe 48 Stunden. me Milz 
ist stets ·geschwollen und vergrößert sich im allgemeinen mit jedem 
Anfall ~tärker. Auch nach Aufhören des Fiebers bleibt die Milz­
schwellung gewöhnlich noch längere Zeit bestehen. Im Anfang ist 
der Milztumor gewöhnlich druckempfindlich. Am Herzen können 
systolische Geräusche auftreten, vielfach besteht eine diffuse Bron­
chitis, gelegentlich zeigt sich Albuminurie, das Allgemeinbefinden ist 
während des Fiebers meistens stark gestört. 

Die Malaria quartana, die seltenere Form, unterscheidet sich 
von der Tertiana nur dadurch, daß die Fieberanfälle alle 72 Stunden 
auftreten. 

Während die Fieberanfälle meistens zur gleichen Tageszeit auf­
treten, und zwar gewöhnJi.ch in den Morgen- oder Vormittagsstun­
den, kommt es auch vor, daß sie sich einige Stunden früher oder 
später einstellen. Man spricht dann von anteponierenden oder post­
ponierenden Attacken. 

Bei den tropischen Malariafällen beobachtet man nicht die eben 
geschilderte Regelmäßigkeit des Eintretens der Pieberanfälle. 

Die chronische Malaria. 
Unbehandelte oder nicht genügend behandelte Malariafälle wer­

den chronisch und führen schließlich zu der sogenannten Malaria­
kachexie, die sich besonders durch den gewaltigen Milztumor aus­
zeichnet. Das Fieber nimmt in solchen Fällen einen ganz unregel­
mäßigen Typus an und kann auch ganz fehlen. In solchen Fällen 
können auch andere Organe miterkranken, die Leber, der Intestinal­
traktus, die Respirationsorgaue und das Herz. Als Komplikationen 
können auch Tuberkulose und Amyloid auftreten. 



Protozoenkrankheiten des Blutes 195 

Eine wichtige Komplikation auch leichterer Malariafälle ist die 
Malarianeuralg:ie. Auoh schwere Komplikationen von Seit•en des 
Zentralnervensystems können bei Malaria vorkommen. 

Blutveränderungen. 

Infolge der massenhaften Invasion von Plasmodien in die 
crythrocyten -entwickelt sich bei jeder Malaria eine Anämie, die in 
schwereren und besonders in chronischen Fällen sehr hohe Grade 
erreichen kann. Es wird sogar behauptet, daß sich auf der Grund­
lage einer Malaria der Symptomenkomplex der perniziösen Anämie 
ausbilden kann. Außer der bereits erwähnten Sohüffnertüpfelung 
und der Auslaugung der Erythrocyten findet man bei Malaria be­
sonders häufig basophil punktierte Erythrocyten, Poikilocytose, 
Anisocytose, Jollykörper, Cabotsche R.inge und kernhaltige R.ote. 
Im Fieberanfall besteht eine neutrophile Leukocytose von kurzer 
Dauer, der bald eine Leukop,eni•e folgt. In den Intervallen und in 
latenten MalariafäHen :ist ·eine MononuMeose häwfi,g. F1erner ist das 
Vorkommen von melaninhaltig.en Leukocyten zu erwähnen, die teils 
neutrophHe Elemente, teHs Monocyten sind. 

Das Schwarzwasserfieber. 

Eine der sch,wersten Komplikationen der Malaria, besonders der 
tropischen I'ormen, ist das sogenannte Schwarzwasserfieber, eine 
tlämoglobinämie und tlämoglobinurie, die besonders in solchen 
I'ällen vorkommt, die viel Chinin genommen haben und auch fast 
nur durch Chinin ausg·elöst wird. Die Affekti.on beruht wohl auf 
einer besonder,en Empfindlichkeit der Erythrocytern geg•enüber dem 
Chinin und b-esteht in eirner massenhaften Hämolyse im Kr·eis,lauf. 
In solchen Fällen kann es zu ganz besonders schweren Anämien 
kommen. 

Pathologische Anatomie. 

Die wichtigste und hervorstechendste patholo•gische Eigentüm­
lichkeit der Malaria, besonders der chronischen Fälle, ist der ge­
waltige Milztumor, der zu den spodogenen Milztumoren gerechnet 
wird. Man findet in der Malariamilz massenhaft Parasiten, die zum 
größten Teil von den Makrophagen aufgenommen und mehr oder 
weniger verdaut sind, besonders aber auch zahlreiche Anhäufungen 
von Melaninpigment Auch in allen übrigen Organen können durch 
Ansammlung von Plasmodien und Melanin chronisch entzündliche 
Reizzustände geschaffen werden. 

Therapie. 

Das spezifische Mittel zur Bekämpfung der Malaria ist das 
Chinin; man gibt es entweder in Dosen von 1 bis höchstens 2 ~ 

13" 
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täglich in Kapseln, etwa 4 bis 5 Stunden vor dem zu erwartenden 
Anfall oder verteilt es in klelner·e Dos·en von 0,2 g, die man fünf­
mal täglich gtbt. Auch viermal 0,25 ·g und viermal 0,3 g wird 
empfohien. Die gebrä:uohliohst·en Präparate sind Ohinin. sulfuricum 
und Chinin. hydrochloricum. Nach der :Entfieberung g·ebe man noch 
etwa eine Woche lang Chinin weiter und beginne dann mit einer 
intermittierenden Chininbehandlung, solange noch Plasmodi·en im 
Blute nachweisbar sind. In schweren fällen mit großen Milz­
tumoren hat man auch die Splenektomie und die Röntgenbestrahlung 
der Milz empfohlen. Außerdem gibt man in hartnäckigen Fällen 
Arsen und neuerdings auch Salvarsan. Auch das Optochin ist in 
jüngster Zeit empfohlen worden. 

Während die meisten fälle von Tertiana und Quartana geheilt 
werden, verhält sich die tropische Malaria sehr häufig gegenüber 
allen therapeutischen Maßnahmen re·fraktär. 

2. D i e T r y p a n o s o m e n k r a n k h e i t e n. 
Während die Plasmodien der Malaria Parasiten der :Erythro­

cyten sind, lassen die gleichfalls im Blute schmarotzenden Try­
panosomen die roten Blutkörperchen ganz unberührt. Sie leben 
ausschließlich im Blutp'lasma, und der Mechanismus ihrer krank­
heits·erregenden Wirkung ist ein ganz anderer. Die Trypanosomen­
krankheiten, wenigstens soweit sie die Menschen betreffen, kommen 
ausschließlich in tropischen Gegenden vor. Die wichtigste von ihnen 
hervorgerufene Affektion ist die Schlafkrankheit. 

Die Schlafkrankheit. 
Die nur in Afrika vorkommende Schlafkrankheit wird durch das 

Trypanosoma gambiense (Tafel VII, fig. 11) hervorgerufen und 
ihre Uebcrtragung auf die Menschen erfolgt durch ·eine Fliege, die 
Glossina palpalis. Die Trypanosomen sind sehr lebhaft bewegliche 
Protozoen, wdche eine undulierende Membran besitzen, die in 
einer GeiBel ·e'llldet, vome ~ug~es.pitzt s.ind und ·einen naah Giemsa 
sich deutlich rot fäPbenden Kern besitzen. Ihre Vermehrung erfolgt 
durch Länlgsteilung. Auße.r d•em Haupt- oder somatischen Kern be­
sitzen die Trypanosomen noch einen zweiten ~ern, der nach dem 
siumpfen Bnde zu liegt und als Blepharoblast bezeichnet wird. Von 
ihm geht die Geißel aus. Im Organismus der Glossina palpalis er­
folgt ein g.eschlechtlicher :Entwick.lungszyklus. 

Die Schlafkrankheit ist auf scharf umschriebene endemische Be­
z·irke Afrikas begrenzt, besonders auf bestimmte Fluß- und See­
regionen, ganz entsprechend drem Verbreitungsgebiet der Glosina 
palpalis. Das aller.erste Stadium der KranK:heit verläuft ohne cha-
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rakteristisohe Symptome, doch kann man schon in dieser Zeit im 
Blut die Trypanosomen nachweisen. Die Kra:nk,heitse-rscheinungen 
beg~nnen dann_zuerst mit einem unre~elmäßig remittierenden Fieber, 
welohes das Allgemeinbefinde111 sehr stört. Schüttelfröste kommen 
nicht vor. Dann ze:i",~en S·iCJh leichte Schwellungen der oberfläch­
lichen Lymphdrüsen, besonders der Zervikaldrüsen. Die Milz lmnn 
geschwollen sein; häutig sind Erytheme und Ekzeme ·der Haut, bis­
weilen auch Oedeme. Es zefi.gen sich dann allg·emeine nervös.e Er­
scheinungen, Hyperästhesien, TI'emor, erhöhte Reflexe, Kop~schmer-· 
zen, Sohwindelanfäile, sowie Neuritiden. Die Pot,enz erlischt, bei 
Frauen tritt Amenor!'lhoe ein. 

Im Blute entwickelt sich im Lauf.e der Zeit eine mäßige Anämie. 
Die Gesamtza·hl der Leukocyten ist gewöhnlich niedrig, die relatiive 
Menge der Monocyten und Lymphocyten vermehrt. Der wichtigste 
Befund im Blute aber ist das Vorhandensein der Trypanosomen, die 
in jedem Blutstropfen schon mit schwächer.en Vergrößerungen in­
folge i:hrer Größe und ihl'ler schnelLen Bewe:glichkeit leicht \ZU s·e'hen 
sind. 

Im dritten Stadium der Krankheit wird dann die Alteration der 
Psyche deutlich, die Kranken werden stumpfsinnig, bekommen eine 
schieppende Sprache und .eilnen unsicheren Gang. Sie sohlaien bei 
jeder Gelegenheit, auch initten bei Beschäftigung·en, ein, lassen sich 
aber anfangs noch immer leicht wecken. Schließlich geraten sie in 
einen Zustand schrwerer Somnolenz, ·deren Endstadium in ein wirk­
liches Koma übergeiht. Auch deliräse und maniakalische Zuständ·e, 
Halluzinationen, Größenideen und Verfolgungswahn kommen vor. 

In diesem Stadium findet man im Blute nicht immer mehr 
Trypanosomen, wohl aber me~st in der Cerebrospinalflüssigkeit, die 
außerdem sehr zellr,eich ~st und einen vermehrten Efuweißgehalt hat. 
Die Krankheit beruht auf einer Durchseuchung des 'ganzen Körpers 
mit Trypanosomen, die im Zentralnervensystem die schwersten Ver­
änderungen hervorrufen. Man findet eine Zellinfiltration der Hirn­
gefäße, die aus Plasmazellen und Lymphocyten besteht, sowie de­
generative Veränderungen ari Ganglienzellen und Nerv.enfas.ern. Auch 
in den Hirnhäut·en finden sich entzündliche Veränderungen und Ver­
wachsungen. 

In der Therapie spielt die wichtigste Rolle das Atoxyl, von dem 
alle 10 bis 14 Tag·e 0,4 bis 0,5 g in 20 proz. Lösung an zwei auf­
einanderfolgenden Tagen gegeben werden. Diese Dosis wird zehn­
bis zwölfmal wie·derholt und nach einer Pause von zwei bis drei 
Monaten ,wieder damit begonnen. Heilbar sind nur frische Fälle, 
doch lass·en sich weh in älteren Fällen weitgehende Hesserungen 
erzie·len. 
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3. L e i s h m a n i o s e n. 
Die Leishmaniasen sind Erkrankungen, die durch verschiedene 

zur Gruppe der Leishmaniaarten gehörige F I a g e II a t e n erzeugt 
werden. Für die Blutpathologi•e kommt hier nur die Leishmania Dono­
vani in Betracht, welche der Erreger der tropischen Splenomegalie 
oder Kala-azar ist. Dies·e Krankheit kommt in Indien und den Nach­
barländern sowie in den Küstenländern des Mittelländischen Meeres 
vor. Vielleicht wird die Krankheit duroh Wanzen übertragen. Sehr 
häufig sind Kinder befallen, so daß die Differentialdiagnose gegen­
über der Anaemia pseudoleucaemica in Frage kommt. 

Die Krankheit beginnt mit Fieber und Milzschwellung. Letztere 
kann ganz enorme Dimensionen erreichen. Später vergrößert sich 
auch die Leber. Es entwiokelt sich dann eine Anämie mit starker 
Leukopenie, und unter allgemeinem Marasmus führt das Leiden dann 
zum Tode. Die Krankheitsdauer schwankt zwischen drei Monaten 
und zwei Jahren. Die Erreger der Krankheit findet man nicht immer 
im strömenden Blute, wo sie fast ausschließlich in den großen Mono­
nukleären vorkommen. Dagegen sind sie regelmäßig im Milz­
punktat (Tafel VII, Fig. 13) zu finden, wo sie in großen Haufen 
innerhalb großer Makrophagen •Heg•en. Auch durch Punktion der 
Leber sind sie festgestellt, ebenso im Knochenmark. Therapeutisch 
wird Chinin und Arsen gegeben. Spontanheilungen leichter Fälle 
sollen vorkommen. Im allgemeinen i.st die Prognose sehr schlecht. 

4. F ·e b r i s r e c u r r e n s. 
Das Rückfallfieber ist eine fast über die ganze Erde verbreitete, 

durch Spirochäteninvasion v·eranlaßte Erkr:ankung, di·e aber in 
Mitteleuropa seit mehreren Jahrzehnt·en ausgerottet ist. Auch sie 
wird durch Insekten, hauptsächlich wohl durch Läuse, übertragen. 
In den einz•eJ.nen Krankheitsgebi·et·en sind es verschiedene Spezies der 
Spirochäte, welche die Krankheit hervorrufen, in Europa ist es die 
von 0 b e r m ·e y e r entdeckte Form. Die Parasiten sind zur Zeit 
der Anfälle in reichlichen Mengen im Blute nachweisbar und werden 
am best•en mit der Dunkelfeldbeleuchtung und in gefärbten Prä­
paraten erkannt (Tarfd VII, Fig. 12). 

Nach kurzen uncharakteristischen Prodromen stellt sich ein 
~chüttelfrost ein, dem ein etwa fünf bis sieben Tage dauerndes kon­
tinuierliches Fieber folgt, das schließlich unter heftjJ;em Schweiß­
ausbruch kritisch abfällt. Nach einem Intervall von etwa sieben 
Tagen erfolgt ein neuer ähnlicher Anfall. Solche "Rückfälle" 
können dann noch mehrfach auftreten. Bei den letzten in MitteJ­
europa beobachteten Epidemien gehörten vier oder fünf Rückfälle 
zu den Seltenheiten. Die Milz ist außerordentlich stark geschwollen 
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und gewöhnlich sehr schmerzhaft, weil Milzinfarkte und Perisplenitis 
häufig sind. Auch Milzrupturen kommen vor. Die übrigen Sym­
ptome gleichen denen anderer hochfi,eberhafter Krankheiten und die 
mannigfachsten Komplikationen werden beobachtet. Meist ent­
wickelt sich eine ziemlich erhebliche Anämie, während der Fieber­
anfälle besteht eine neutrophile Leukocytose. 

Die Prognose ist seit der Einführung des Salvarsans eine 
günstige. Nach den Erfahrungen der letzten Zeit scheint die Sal­
varsananwendung beim Rückfallfieber ·eine wahre Therap~a steri­
lisans magna zu sein. 

5. A n d e r ·e P r o t o z o e n k r a n k h e i t e n d e s B 1 u t e s. 
Bei Tieren h>mmen auch noch andere Protozoenkrankheiten 

d·es Blutes vor. Besonders erwäJhnt s1ei die Piroplasmose der 
Rinder und Pferde, deren Parasiten, die P i r o p 1 a s m e n, ebenso 
wie die Malariaplasmodien, Schmarotzer der Erythrocyten sind. 
Auch gibt es bei Iiunden und Ratten in den Leukocyt·en schma­
rotzende Protozoen, L e u k o c y t o z o e n. 



F. Allgemeine Therapie der Blutkrankheiten. 

Das Eisen. 

Das Eisen ist das älteste Mittel, das gegen Blutarmut v,erwendet 
wird. Man gibt es bei allen Formen der Anämie, nur bei der per­
niziösen Anämie ist es wertlos, da bei dieser Affektion der Körper 
selbst reichJ.iche Meng.en von Eisen enthält, und übendi·e:s, wie zahl­
reiche Erf.ruhrung•en gezeigt haben, wirkungslos. Da das Eisen ein 
wichtiger Bestandteil des roten Blutfarbstoffes ist, und der Körper 
bei Anämien ein Defizit an Eis·en aufwe[st, so ist die Eisenbehandlung 
der Anämien in erster Linie eine Substitutionstherapie. Außerdem 
ist es aber sichergestellt, daß das Eisen direkt die Blutbildung an­
regt, also auch ein Reizmittel für den bärnatopoetischen Apparat 
darstellt. 

Die anorganischen Eisenpräparate muß man als die wirksameren 
ansprechen, die organischen Verbindungen kommen im allgemeinen 
nur dann in Anwendung, wenn die anorganischen nicht vom Magen 
vertragen werden. Zweifellos besitzt der Magen eine gewisse 
Empfindlichkeit gegenüber dem anorganischen Eisen, die bei man­
chen Individuen sogar sehr groß ist. Es ist daher eine alte Re.gel, 
Eisenpräparate nur nach der Mahlzeit nehmen zu lassen. Immerhin 
eignen sich einig·e Eisenmedikamente, besonders die flüssigen und 
einige organische Präparate auch für die Darreichung vor dem 
Essen, allerdings in vorsichtigen Dosen, da sie bei manchen In­
dividuen appetitanregend wirken. Tanninhaltige Nahrungs- und Ge­
nußmittel, wie Kaffee, T·e'e und Rotwein soll man nicht gleichzeitig 
mit Eis·en geben, weil sich sonst gerbsaur.es Eisen, also Tinte, im 
Magen bildet. Eisen .greift bekanntlich die Zähne an, deshalb gibt 
man die flüssigen Präparate gern durch Glasröhren und macht auf 
die Wichtigkeit einer gründlichen Zahnpflege aufmerksam. Manche 
Zahnärzte behaupten, daß resorbiertes Eisen auch vom Blutwege 
her nach längerem Nehmen die Zähne schädigen soll. Obst und 
frische Vegetabilien kann man entgegen veralteten Anschauungen 
die Kranken ruhig genießen lassen. 

Jede Eisentherapie muß man längere Zeit, mindestens vier bis 
sechs Wochen lang fortsetzen, um nach einer mehrwöchigen Pause 
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eventuell wieder damit be,ginnen zu lassen. Auch empfiehlt es sich 
bei empfindlichen Individuen, die Kur mit kleinen Dosen zu beginnen, 
allmählich die Dosen zu steigern und dann langsam wieder herunter­
zugehen. Auch die subkutane Darreichung geeigneter Eisenpräparate 
ist empfohlen worden, hat sich abe.r nicht e•ing.ebürgert, da ·die sub­
kutanen Injektionen alle reoht schmerzhaft sind. 

Von den anorganischen Eisenpräparaten ist eins der gebräuch­
lichsten das F e r r um r e du c tu m. Man gibt es am besten in 
Pillenform. Die Zusammensetzung derselben ist folgende: 

Ferri reducti 5,0 
Ra>diois gcntianae pulv. 1,0 
Extracti gentianae 3,0 
M. f. pil. No. 50 
D. S. dreimal täglich 2 Pillen. 

Sehr beliebt sind die alten B I a u .d s c h e n P i II e n , die Ferrum 
carbonicum enthalten. Man soll sie .stets reoenter par. verschr·ei:ben, 
weH sie sonst nicht resorbiert werden. 

Das R·ez.ept für ihre Herstellung ist folgendes: 
Ferri sulfurici sicci 9,0 
Sachari albi 3,0 
Kalii carbonici 7,0 
Magnesiae ustac 0,7 
Pulv. rad. Althaeae 1,3 
Glycerin. 4,0 
M. f. pil. No. 100 

Eine viel verordnete Pillenform sind a.uoh die Pi I u I. c hin. c. 
Ferro: 

Chin. sulf. 1,5 
f'erri reducti 5,0 
Rad. gcnt. pulv. 0,5 
Extr. gent. 2,5 
M. f. pil. No. 50 

Das f er r u m o x y d a tu m s a c h a r a t um wird in Pulver­
form, für Erwachsen1e in Dosen von 0,5 bis 2,0 g, für Kinder 0,2 
bis 1,0 g drei- bis viermal tägJ\ich geg·eben. 

ferner sei erwähnt ·di•e Tin c t. f e r r i c h 1 o r a t i a e t h., drei­
mal täglich 15 Tropfen auf Zucker, die stark amegende analeptische 
Eigenschaften hat. 

Die Ta,gesdosis metallisches Eisen soll mindestens 0,1 g be­
tragen, doch geben vide Autor·en a:uch erheblich ·größere Dosen, bis 
zu 0,75 und 0,9 pro die. Kontraindikationen g.egen die Eisendar­
reichung sind a.ußer sohweren Magen-Darmstörungen eirgentlich nur 
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Blutungen, doch kann man während einer normalen Menstruation 
ruhi'g Eisen weitergehen. 

Von den organischen Eisenpräparaten werden am häufigsten 
verordnet: 

Liquor ferri albumi:nati, Liquor ferri mang,ani 
P e P t o n a t i und T in c tu r a f e r r i c o m p o s i t a , :dte alle mit 
Alkoholzusatz hergestellt werden. In 500 .g Tinctura ferri composita 
sind enthalten: 

Perr .. oxyd. sach. 37,5 
Aq. dest. 290,0 
Simp. simpl. 90,0 
Spiritus 80,5 
Tinct. aurant. 1,5 
Tinct. aromat. 0,5 
Aeth. acet. gtt. II 

Ein alkoholfreie·s flüssiges :Eisenpräparat ·ist Nealkolat, von dem 
man d11eimal täglich l Eßlöffel gibt. 

Viel ve·rondnet wird Tin c tu r a f er r i p om a t a, von der 
man dreimal täglich 20 bis 30 Tropfen gibt, eventuell g.emischt mit 
Tinctura amara oder Pomeranzenelixier. 

P·emer gibt man z i t r o n ·e n s a u r e s und m i 1 c h s a u r e s 
E i s e n in Pillenform. 

Die Zusammensetzung der Pilulae ferri citrici ist folg.ende: 
Perri citrici oxydati 5,0 
Radicis gentianae pulv. 1,9 
Extracti gentianae 3,0 
M. f. pil. No. 50 
D. S. dreimal täglich 2 Pillen. 

Die Pilula:e ferri lactici enthaU.en .gleichfalls 5 g des Eisensalzes 
in 50 Pillen mit derselben Pillenmasse hergestellt. 

Von den direkt blutha!Ugen oder aus Blut hergestellten :Eisen­
präparaten sei das Hämatogen g·enannt, das flüssig ist, und tee- bis 
eßlöffeJ,weise gegeben wird, die Krewelschen Sanguinalpillen, und 
das mit Malz dargestellte pulverförmige Hämatopan. :Es erübrigt 
sich, auf die zahllosen übrigen organischen Eisenpräparate noch 
ausdrücklich hinzuweisen, die täglich angepriesen werden. Jeder 
Arzt pflekt auf Grund seiner :Erfahrungen diesem oder jenem der­
selben de.n Vorzug zu geben. Auch in Kombination mit Nähr­
präparaten gibt man Eisen, z. B. Malzextrakt mit Eisen, :Eis.entropon, 
flüssige :Eisensomatose. 

Bei Anämien auf Grundlage einer Skrophulose und einer Sy­
philis gibt man :Eisen mit Jod kombiniert als Sirupus ferri jodati 
oder als :Eisensajodintabletten. 
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Arsen. 
Neben dem Eisen ist das Arsen das wichtigste Medikament, das 

bei Blutkrankheiten in .Frage kommt. Während das Eisen in erster 
Linie als Baustein des Hämoglobins dient und deshalb gegeben wird, 
weil der anämische Organismus zu wenig Eisen besitzt und mit der 
gewöhnlichen Nahrung zu wenig Eisen aufnimmt, um das Defizit 
schnell genug decken zu können, ist das Arsen eine Substanz, die 
man bei Anämien de•shalb gibt, weil es als ein Reizmittel für 
.die Neubildung der rot·en Blutzellen dient. Unter dem Einfluß 
des Arsens findet eine vermehrt•e und besohleunigte Erythro­
blastenbildung statt. Man verwendet es deshalb vorzugsweise be­
sonders dort, wo die Erythrocytenzahlen S•e:hr niedrige sind, ferner 
in solchen FäHen, in denen man mit Eisen allein nicht vorwärts 
kommt. Ob seine fast spezifische Wirkung bei der perniziösen An­
ämie noch auf anderen Eig·ensohaften beruht, muß vorläufig dahin­
gestellt bletben. Die günstige Wirkung des Arsens in vielen Fällen 
von Leukämie ist zweifeUos ganz anders zu erklär·en. Hte.r hält es, 
wo es überhaupt wirkt, die maßlose Leukocytenproliferation in 
Schranken, übt also gerade das Gegenteil von einer Stimulation aus, 
während es bei Anämien die Erythroblast·enbrildung fördert. In 
dieser Beziehung müssen wir uns mit empirischen Tatsachen be­
gnügen, eine befriedigende theoretische Erklärung steht noch aus. 
Man muß übrigens bei allen zur Beobachtung kommenden günstigen 
Arsenwirkungen daran denken, daß diese Substanz in erster Linie 
ein allgemeines Roborans und Tonicum ist, den Appetit anr·egt, die 
Leistungsfähigkeit ·erhöht und Fettansatz befördert,. weshalb man 
es ja auch bei neurast1he:nisohen Zuständen selbst dann günstig 
wirken sieht, wenn keine Anämie besteht. Die günstige Wirkung bei 
Leukämie ist in Parallele zu setz.en und wohl auf dieselben Grund­
·eigenschaft.en zurückzuführen, wie di.e zweüiellos oft bis z,u e~inem 
gewissen Grade rückbildend oder wenigstens wachstumshemmend 
wirkende Eigenschaft bei malignen Tumoren, besonders Sarkomen. 

Die wichtigste für therapeutische Zwecke in Frag.e kommende 
Verbindung des Arsens ist die arsenitge Säure, das Acidum a r s e­
n i c o s um (As2 0 3 ) mit der maximalen E~nzddose von 0,005 g und 
der maximalen Tagesdose von 0,02 g. Am beJ.iebtesten ist d}e alte 
Verordnungsweise in Form der asiatischen Pillen, .die folgende Zu­
:sammensetzung haben: 

Acid. arsen. 0,05 
Pip. nigri pulv. 0,5 
Rad. Liq. pulv. 3,0 
Mucil. gummi ara.bici q. s. 
M. fiant pil. No. 50 
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Jede solche Pille enthält 0,001 g Acid. arsen. Man gibt hiervon 
anfangs dreimal tä~lich 1 Pme und kann allmählich auf dreimal 
täglich 5 Pillen steigen, ·geht aber im aHg·emeinen nicht höher als bis 
auf dr·eimal tägÜch 3 Pillen. 

BeHebter als diese Darreichungsform in Pillen ist die in Tropfen. 
Man verwendet den Liquor Kalii arsenicosi, auch Li q. f' o w 1 -e r i 
genannt, der eine Lösung von Kal. ars. darstellt, die 1 % Acid. ars .. 
enthält. Gewöhnlioh verschreibt man· e·s mit gleichen Teilen Aq. 
Menth. pip. gemischt und läßt davon dreimal täglich 3 Tropfen 
nehmen (in 1 Weinglas Wa·sser v-erdünnt), und stei·gt jeden dritten 
Tag wm je einen Tropfen Ms zu dreimal täglich 20 Tropfen. Dann 
geht man in d·er giekhen Weis·e fallend mit den Dosen wieder zu­
rück. Die maximale Einzeldosis i:st 0,5 g, die maximale Tagesdosis 
1,05 g, 

Die Pillen läßt man nach dem Essen nehmen, den Liq. Fowleri: 
in Wasser verdünnt zum Essen trinken. 

Dies1e bei fast ruUen Arten der Arsenmedikation übliche Methode 
des langsamen Steigens und allmählichen wieder Heruntergehens: 
mit der Dose .stützt sich auf die Beobachtung, daß der Organismus 
das Arsen besser verträgt, wenn man Ihn langsam an steigende 
Dosen gewöhnt und dann nicht plötzlich die Darreichung abbricht~ 
sondern allmählich die Entwöhnung herbeiiührt. 

Von organischen Arsenver;bindungen pflegt man noch das A r -
s a c e t in und das EI a r so n innerlich zu geben. Vom Arsacetin 
verabreicht man viermal täglich 0,05 g. Das Elarson, eine Lipoid­
verbindung des Arsens ~das Strontiumsalz der Chlorarsenobehenol-­
säure) kommt in fertigen Tabletten in den Handel, von denen man 
anfänglich dreimal täglich eine gibt und langsam bis auf dreimat 
täglich vier Tabietten ev. auch mehr steigt. 

In solchen Fällen, in d-enen die innediche Ars1endarr·eriohung nicht 
zum Ziel führt oder wo der Magen das Mittel nicht verträgt, gibt 
man der subkutan-en In j e k t i o n den Vorzug. Am meisten 
benutzt werden zu diesem Zweak dlas Acidum a:rsenicosum, di:e Ka­
kodylverhindun:g.en, das Atoxyl, das Solarson. 

Das Acid. ars. wird zur subkutanen Injektion nach der Vorschrift 
von Z i e m m s s e n hergestellt: 1 g r·einer arseni-ger Säure werden in 
5 ccm Normalnatronlaug-e unter Kochen g.eiöst, mit Aq. d. auf 
100 ccm aufgefüllt und :liiltri_ert. Dann kommt noch HCl dazu, bis. 
die R-eaktion neutral. ist. 

Einfacher bedient man S•ich zur Herstellung einer solchen Lösung: 
des Natrium ars. und verschreibt: 

Sol. Natr.· ars. 0,1:10,0 
:Exactissime neutralisati et sterilisati. 

Hiervon injiziert man 0,2 ccm einmal täglich subkutan oder intra­
muskulär und steigt jeden dritten Tag um je 0,1 ccm = 1 Teilstrieb 
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bis zu einer g.anz.en Spritze (1 ccm) täglich. Dann geht man in der 
gleichen Weise langsam zurück. Unter Umständen kann man auch 
erst noch 1äng·ere Zeit hindurch täglich eine ganze Spritze geben. 
Bei wirklich exakter Neutralisierung schmerzen diese Injektionen 
nicht. Doch ·gibt es sehr empfindliche Individuen, bei denen selbst 
bei ganz exakter Herstellung dieser Lösung schmerzhafte Infiltrate 
entstehen. 

Im Gegensatz hierzu werden alle or.ganischen Arsenpräparate 
subkutan reaktionslos vertragen. 

Ein sehr gutes, vielleicht aber etwas schwächer wirksames Prä­
parat ist das k a k o d y 1 s a ur e Na t r i u m. Man giibt •es in 
Einze1dosen von 0,05 g bis 0,1 g täglich (10 proz. LösUll!gen). 

Da'S A t o x y l, Metaarsensäure·aniliid, Cu H5 NH As 02, wird in 
10 proz. Lösung verschrieben und die ·Einzeldose beträgt 0,1 g. Auch 
bei dieS'em Präparat beginnt man bess•er mit 0,1 ccm und steigt all­
mählich auf eine ganze Spritze. Da naoh Atoxyl wiederholt Erblin­
dung· beobachtet ;word·en ist, sei man vorsichtig und beobachte 
Augenhinter~rund und Gesichtsfeld. 

Auch eine Kombination von Atoxyl und Acidum arsenicosum 
hat sich bewährt. Es wird in sterilen Ampullen in den Handel g.e­
bracht, die je 0,1 g Atoxyl und stei.gende Mengen Acid. arsenicosum 
von 0,001 bis 0,01 enthalten. 

Sehr wirksam und reizlos ist auch das gelöste, gleichfalls in 
AmpuUen ~n den Handel kommende S o 1 a r s o n bei der S!llbkutanen 
Verabreichung. Stärke I enthält in jeder Ampulle 3 mg Arsen, 
Stärke II 6 mg. •Es ist das Ammoniaksalz der ft.eptinchlorarsinsäure. 

Sehr häufig kombiniert man Ars·en mit Eisen, und zwar in allen 
denj.eni·gen Fällen, in denen man mit Eisen allein zu wenig ·erreicht 
oder bei S·ehr sohiweren f'äUen, in •d!eniCill man lieber gleich von vorn­
herein, um ·eine sicher·e Wirlrung zu erzielen, beide Mittel kombiniert. 
Von den bekannten Präparaten s·eien hier folgende .e-rwähnt: 

Pilula·e ferri arsenicosi: 
Perri reducti 3,0 
Acidi ar.senicosi 0,05 
Pip·eris nigri pulv. 
Radicis liquiritiae pulv. aa 1,5 
Mucilaginis gummi ara:bici q. s. 
M. pil. No. 50 
D. S. dreimal täglich 2 Pillen. 

Tinct. ferri arsenicalis: 
Liquoris kaLii arsenicosi 5,0 
Tincturae ferri pomatae 15,0 
M. d. s. dreimal täglich 15 Tropfen. 
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Arsen und Eisen werden auch in der gleichen Zusammen­
setzung wie in den Pilulae ferri arsenicosi in Geloduratkapseln ein­
gehüllt in den .Handel gebracht, um auf diese Weise die Resorption 
erst im Darm mit der Umgehung des Magens vor sich gehen zu 
lassen. Andere Arsen-EisenpHlen sind di.e Arsentriferrintabletten, d.i·e 
Nukleogenpillen, die auch noch Phosphor enthalten, die Ei.senelarson­
ta.bletten. Von flüssigen Ars·en-Eisenpräparat,en sei di·e Arsen­
ferratase genannt ~dr·eimal täglich 1 Eßlöffel). 

H y d r o t h e r a p i ·e u n d B a l n e o t h e r a p i e. 
Die liydrotherapi·e spielt in der Behandlung der Blutkrankheiten 

keine große RoHe und kommt nur bei leichteren Formen der Chlo­
rose und der sekundären Anämien in Frage. 

Kontraindiziert sind kalte Bäder, besonders auch Seebäder, so­
wie Douchen. Da blutarme Individuen schon an sich zum Frieren 
neigen, können Wärmcentziehungen nur schädlich wirken. Dage·gen 
kann man in vorsichtiger Weise kalte Abreibungen gestatten, wenn 
sie gut vertrag·en ,werden, muß aber dabei beachten, daß man die 
Kranken darnach noch eine Weile ins Bett legt und eventuell warme 
Getränke zu sioh nehmen läßt. Solche milden hydriatischen Pro­
zeduren sind oft ·ein gutes Mittel geg·en das Frostgefühi der An­
ämischen und andere mit vasomotorischen Störungen zusammen­
hängende Beschwerden dieser Kranken. 

Auch Fiohtennilidel- und schwache Solbäd·er haben in leichteren 
Fällen eine günstige Wirkung. 

Viel verordnet werden Stahlbäder in den betreffenden Bade­
orten. Man ist jetzt aUgemein der Ansicht, daß dieselben nur durch 
ihren Kohlensäuregehalt, nicht aber duroh ihren Eisengehalt wirken. 
Man hat auch, sp.e1ziell bei C.hlorosen, Schwitzbäder empfohlen; 
über ihr,en Wert sind d~ie Anschauungen noch geteHt. Stärkere Sol­
bäder kommen nnr für tuberkulöse Drüsenaffektionen in Betracht, 
wo sie oft günstig wirken, nioht aber für die Drüsenafiektionen bei 
der Leukämie und der Lymphogranulomatose. 

K I i m a t o t h e r a p i e. 
Klimatische Kurorte sind :tiü.r die Behandlung v~eler •einfacher 

Anämien und der Chlorose oft von großem Nutzen. doch soll man 
nur leichtere Fälle für dies·e Behandlung auswählen, schwere. Fälle 
aber erst dann, wenn sie bereits unter anderer Behandlung sich 
schon vorher genügend gebessert haben. 

In allererster Linie schickt man Anämische in Höhenkurorte, 
etwa 800 bis 1200 Meter hoch. Der günstige Einfluß des Höhenklimas 
auf die Blutbildung ist ja durch zahlreiche Untersuchungen fest­
gestellt. Daran, daß unter dem Einfluß des Höhenklimas eine wahre 
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Vermehrung des Hämoglobins und der roten Blutkörperchen ein­
tritt, besteht jetzt kein Zweifel mehr. Wenn auch bei Menschen 
mit normalen Blutwerten nach der Rückkehr in die Ebene Hämo­
globin und Erythrocyten wieder heruntergehen, so braucht das doch 
bei Anämischen keineswegs der Fall zu sein, und die durch die ver­
dünnte Luft auf die Blutbildung ausgeübte Re,izwir,kung pflegt in 
unkomplizierten Fällen einen mehr oder weniger dauernden gün­
stigen Effekt auf die Blutzusammensetzung auszuüben. Blutarme in 
zu große flöhen zu schicken, ist im allgemeinen aber nicht ratsam, 
da das rauhe Klima gerade auf solche Kranke auch ungünstige 
Nebenwirkungen ausüben kann und viele Individuen mit schwacher 
Konstitution, wie sie gerade bei Chlorotisohen häufig ist, die er­
höhten Ansprüche, welche das Höhenklima an Herztätigkeit und 
Atmung stellt, nicht gut vertragen. 

Auch Leukämien kann man im Remissionsstadium in nicht zu 
hoch gelegene Orte schicken, wird dadurch natürlich niemals mehr 
als einen vorübergehenden Erfolg erzielen. 

Auch dem Seeklima kommen naoh neueren Erfahrungen gün­
stige Wirkungen auf die Blutzusammensetzung zu. Im allgemeinen 
werden sich aber nur ganz leichte Anämien für die See eignen. 

Sehr ungJünstig wirkt das trop,isahe Klima auf anäim:i:sohe In­
dividuen ein. 

Bei manchen leichteren Formen der Anämie kommen auch noch 
andere Methoden der physi~alischen Therapie in Frage. So wirkt 
eine leichte Massage häufig auf das AUgemeinbefinden und die Blut­
zirkulation günstig ein. Eine ähnliche Wirkung wie das Höhenklima 
iiben auch der Gebrauch der Kuhnschen Maske sowie Sitzungen in 
1meumatischen Kammern mit verdünnter Luft aus. Auch der Be­
stmhlung mit der Höhensonne wird :eine günstige Wirkung bei 
leichteren Anämi~en nachg~esagt. Elbenso können vorsichtige An­
wendungen von Licht- und Luftbädern e'inen wohltäti'gen Einfluß 
ausüben. 

T r i n k k u r e n. 

Der Gebrauch von Stahlbrunnen oder von Arsen-Eisenquellen 
ist uralt. Obwohl di'e natürlichen Min·eralqueUen im Ver·gleich zu 
den offizinellen Eisenpräparaten nur verschwindend geringe Men­
~en metallisches Eisen enthalten, steht ihr'e günstig,e Wirkung dooh 
zweifellos f,est. Offenbar :ist in di,esen Mineralbrunnen das Eisen in 
einer chemischen Form vorhanden, welche eine hesond,ers kichte 
und r·eichliche ,Resorption zur Folge hat. Man soll Mineralbrunnen 
aber immer in den hetroeffenden Bädern selbst trinken lassen, da sich 
die natürlichen Eisenquellen nicht zum Versand ·eignen. Das in 
ihnen enthaltene oxydulisohe Eisen wird nämlich bei Luftzutritt all-
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mählich oxydiert und fällt als f'·errihydroxyd aus, wenn die Kohlen­
säure, di·e es in Lösung hält, ·allmählich entweicht. Letzteres ist 
aber nicht mit Sicherheit zu verhüten. Nur die arseneisenhalügen 
Wasser von Levico rund Roncegno, die Guberque:lle und die nur 
arsenhaltig·e Dürkheiane.r MaxqueUe werden versandt und scheinen 
an ihrer Wirksamkeit nicht nennenswerte Einbuß·e zu erl-eiden. 
Man unterscheidet kohiensaure und sohwe]elsaure Eisenwä:sser. 
Die erster.en enthalten doppelkohlensaures Eisenoxydul. Die be­
kannt.esten Bäder dteser Art sdnd Franzensbad, Elster, Uebenstei.n, 
Marienbad, Pyrmont, Langenschwalbach, Spaa. Homburg, St. 
Moritz, Flinsberg, Kohlgrub, Oharlottenbrunn und Cudowa (Arsen­
eisenwasser). Schwefelsaur·e Eisenquellen sind in Alexisbad, Mitter­
bach in Tirol, Muskau, urnd die gleichzeitig arsoohaltJ>gen Quellen 
von Levdco unid Ronoegno ·~ehören auch in diese Gruppe. Für 
die arsenhaltigen EisenquelLen eignen sich auch l·eichtere Leuk­
ämieformen im Remissionsstadium und di·e Lymphogranulo­
matose. Im tlaus·e werden vielfach mit gutem Erfol·g Kuren 
mit Levdcowasser und mit der Dürkheimer Maxqruelle gemacht. 
Es gibt ·ein Levicoschiwachiwasser und ein Levicostarkwasser. 
Man be·gi'r:mt mit .dem Schwachwasser, von dem man zuerst 
dreillnal täglich 2 Eßlöffel neihanen läßt, bis die erste Flasche 
verbraucht ist. Von der zweiten Flasche gibt man dann dreimal 
täglich 4 Eßlöffel. Dann folgen ZiWei Flaschen Starkwasser, von 
deren erster man wiederum zweimal täg1ich 2 Eßlöffel, von der 
zweiten dreimal täglich 4 Eßlöffel gibt. Dann k.ommen zum Schluß 
noch 2 Flaschen Schiwachwasser, von deren erster dreimal täglich 
4 Eßlöffel und von der letzten dreimal täglich 2 Eßlöffel verordnet 
werden. Man verdünnt das Levicowasser mit gewöhnlichem 
Vl'asser, dem man etwas Saft zusetzen kann oder auch Mineral­
wasser und läßt es am besten zur Mahlzeit trinken. Nicht jeder 
Magen verträgt so hohe Dosen. Man muß daher individualisieren. 

Die Art der Verabreichung der Dürkheimer Maxquelle demon­
strier·en die von der Verwaltung der Quelle beigegebenen Trink­
schemata. 

D i e S t r a h 1 e n t h e r a p i e. 
Eine große Rolle bei der Behandlung der Blutkrankheiten 

spielen die Röntgenstrahlen, die Radium- und Mesothoriumstrahlen 
und einige wasserlösliche radioaktive Substanz.e·n, die entweder 
innerlich genommen .oder intramuskulär, besser aber intravenös e~n­
gespritzt werden. In kleinen Dosen wirkt die radioaktive Energie 
reizend auf den bärnatopoetischen Apparat und wird daher in dieser 
Form bei Anämien angewandt. In großen Dos·en dagegen wirken 
die Strahlen z·erstörend, in erster Linie, und bei einer gewissen 
Dosierung ausschließlich, auf den Leukoblastenapparat, das Gebiet 
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ihrer Anwendung sind daher die Leukämien und die ver.wandten 
Prozesse, sowie die echten Geschwulstbildungen und die tumor­
ähnlichen chronisch .entzündlichen Prozesse. 

Zur Behandlung anämischer Zustände, der Chlorose, einfacher 
selrundärer Anämien, ·besonders aber der perniziösen Anämie, be­
dient man sich ihauptsächHch des T h o r i u m X. Es wird von der 
Firma Auer unter der Bezeichnung "Doramad" in Fläschchen in den 
Handel gebracht und mit Wasser verdünnt ·g·etrunken. Die Dosierung 
erfolgt nach elektrostatischen Einheiten. Gewöhnlich verteilt man 
eine Dose von 10 bis 30, eventuell auch 50 bis 60 elektrostatischen 
Einheiten pro Tag auf drei Mahlzeiten und läßt diese Menge etwa 
vier bis sechs Wochen lang trinken. Man fängt gewöhnlich mit 
kleineren Dosen an und geht allmählich zu höheren über. Auch 
wird ·empfohlen, größere Mengen, etwa 50 elektrostatische :Einheiten 
in viertägigen Interrvallen trinken zu lassen. Das Mittel wird gut 
vertragen und pflegt keine Verdauungsstörungen oder sonstige 
Nebenwirkung·en .zu machen. 

Theor·etisch müßte sich derselbe :Effekt durch kleine Dosen von 
Röntgenstrahlen auf das Knochenmark hervorrufen lassen. In der 
Tat sind schon günstige ;Erfahrungen mit dieser Methode publiziert 
worden, doch .hat sie sich nicht einbür,gern können, da die Dar­
reichung des Thorium X in kleinen Dosen bequemer ist. 

Bei der Behandlung der Leukämien und der verwandten Krank­
heiten gibt man das Thorium X in größeren Dosen, die in zu­
geschmolzenen Ampullen in den Handel kommen, am besten intra­
venös, weil auf diese Weise die sichersten und besten :Erfolge zu 
erzielen .sind. In vi;elen fällen genügt eine einmaUge intravenöse 
Injektion von 1500 bis 3000 elektrostatischen Einheiten, um einen 
weitgehenden Rückgang sowohl der Organschwellungen, wie der 
Leukocyt·enzahl hervorzurufen. Vielfach muß man aber auch etwa 
in achttägigen Zwischenräumen dies.e Dosis aufs neue inji.zi•eren, 
natürlich unter schädster Kontrolle des Blutbildes, um einen zuweit 
gehenden Leukocytensturz zu vermeiden. Da das Thorium X 
hauptsächlich durch den Darm ausgeschieden wird, sind Störungen 
von Seiten desse,lben zu .befürchten und bereits beohacht·et worden. 
Dieselben bestehen in dysenterieähnlichen GeschwürsbHdungen. 
Man muß deshalb einmal durch Darreichung reichlicher Mengen 
einer schle•imig hre:iilgen Kost ffir eine möglichst weitg~ehende Ver­
teilung im Darm sorgen, und außerdem durch mehrfache Klystiere 
den Darm häufiger entleer·en. 

BisweU.en erreicht man auch durch Thorium X-Trlnkkul'en recht 
gute Erfolge. Es wird ·empfohlen, in der ·ersten Woche täglich 75, 
in der zweiten täglich 100, in der dritten 125 und in der vierten 150 
elektrostatische Einheiten trinken zu lassen. 

H. H i r s c h f e I d, Lehrbuch der Blutkrankheiten. 14 
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Die Thorium X-Behandlung der Leukämien führt aber keines­
wegs in allen FäHen zum Ziel und wird daher verhältnismäßig wenig 
geübt. Man gibt g·ewöhnlich der Röntgenbestrahlung den Vorzug. 
Die Technik der Bestrahlung hier zu schildern ist überflüssig, da 
man solche Fälle doch den Röntgenspezialisten überweisen wird. 
Es sei hier nur erwähnt, daß man mit möglichst harten Strahlen 
arbeiten soll. Auch bei der Röntgenbehandlung der Leukämien ist 
eine sorgfältige Kontrolle des Blutbildes zur Vermeidung bedroh­
licher Leukocytenstürze notwendig. Bei der myeloiden Leukämie 
genügt im allg.emeinen die Bestrahlung der Milz; nur wenn diese 
allein nioht .zum Ziele führt, nimmt man auch Bestrahlungen der 
lang·en Röhrenknochen und des Sternums vor. Bei den lymphatischen 
Leukämien bestrahlt man eine Drüsenregion nach der anderen und 
bei vorhandener Schwellung auch die Milz und die Leber. Die 
Wirlksamkeit der RöntgelliStrahle:n bei den akuten Leukämi•en ist 
keine sehr erhebliche. Dagegen reagteren auch die nicht leukämi­
schen Lymphomatosen im allg.emeinen recht günstig. Auch die 
Erythrämie saheint auf große Dosen gut zu reagieren. (Bestrahlung 
der Knochen!) 

Dre W.irkun.g dier Strahlentherapie bei den leukämischen Pro­
zessen be·ruht darauf, daß die Leukocyten auBerordentlich empfind­
lich g.eg.en Strahi.en sind und nächst den Ovarien wohl. zuerst von 
allen körperlichen Elementen geschädigt .werden. Unter dem Ein­
fluß einer Strahlenbehandlung tritt ein hochgradiger Zerfall der 
farblosen Elemente aller Blutbildungsorgane ein, bei weiterer Fort­
setzung beobachtet man auoh ·eine Schädigung des Erythroblasten­
apparates. ·Ebenso aber wie beim normalen Organismus, wenn 
man zur rechten Zeit aufhört, eine völlige R·egeneragon wied•er·ein­
tritt, beobachte.t man das gleiche auch naoh d·er Strahl.e.nbehandlung 
der Leukämie. Daher treten immer wieder Rezidive auf, die sich 
dann schließlich r·efraktär verhalten. Daher ist die Strahlentherapie 
auoh nur ein symptomatisches Mittel, das niemals zur Heilung einer 
Leukämie führen kann. 

In Fällen, in denen so.wohl Thorium X wie Röntgenstrahlen v·er­
sagen, können manchmal noch Radium- oder Mesothoriumstrahlen 
wirken. 

D i e B I u t t r a n s f u s i o n. 
Der Gedanke, bei anämischen Zuständen dem Körper von außen 

frisches Blut zuzuführen, ist uralt. Ursprünglich machte man Blut­
transfusionen mit Tierblut, das aber niemals die gerwünschte Wir­
kung haben konnte, da, wie wir jetzt wissen, fr·emdartige Körper­
zellen im Kreislauf zerstört werden. Erfolge hat die Bluttrans­
fl,lsion erst seit der Zeit aufzuweisen, seitdem man menschliches 
Blut zur Transfusion benutzt. Es ·gibt hier zwei Methoden: Am 
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häufigsten geübt ist diejenige Transfusionsmethode, bei der man zu­
nächst einen Aderlaß ausführt, das Blut durch Schütteln mit Glas­
perlen defibriniert, filtriert und dann in die Vene des Empfängers 
infundiert, ;wozu man sich entweder .einer Sprit<z·e oder eines 
irrigatorähnlichen Instrumentes bedient, wie man es auch zu Sal­
varsaninjektionen benutzt (streng.ste Asepsis!). Die infundierten 
Mengen schiwanken etwa ·zrwischen 100 und 500 ccm. Der Blut­
spender muß natürlich gesund sein, ]Jesonders darf er nicht an an­
steckenden Krankheiten leiden. Am besten ist es, einen Bluts­
verwandten zu nehmen. Ist ein solcher nicht aufzutreiben, so soll 
man vor jeder Trans·fusion erst feststellen, (jb das Blutserum des 
Empfäng·ers die Blutkörperchen des Spenders löst oder agglutiniert 
und umgekehrt. Es wird auch empfohlen, statt Blut zu defibrinieren, 
es im zehnten Teil einer 2,5 proz. isotonischen Lösung von Natrium 
citricum aufzufangen. Man braucht es dann nur eine WeHe zu 
rühren, um es ung•erinnbar zu machen. Die besten Resultate gibt 
die Bluttransfusion bei schrweren akuten Blutverlusten und se­
kundären chronischen Anämien. Bei der perni•ziösen Anämie sind 
die Erfolge immer nur t·emporär. Manchmal beobachtet man im 
Gefolge der Transfusioill Sohütt<elfrost mit kurzem Pi·eber, bisw.eilen 
auch vorübergehende Hämoglobinurie. We·gen der technischen 
Schwierigkeiten und Umständlichkeit der Bluttransfusion hat man 
-auch Injektionen von Blut in di·e Glutäen empfohlen. Man kann 
hierzu auch defibriniertes Blut benutzen oder aber das Blut direkt 
aus der Vene des Spenders aspirieren und ehe ·es g·erinnt injizieren. 
Man pflegt wöchentlich ein- bis zweimal 10 bis 20 ccm oder auch 
mehr auf diese Weise dem Körper zuzuführen. 

Noch wenig geübt, wie es scheint, aber vi·el wirkungsvoller, al~ 
die beiden vorgenannten Methoden ist die direkte Bluttransfusion 
von der Arterie des Sp·enders zur Vene des Empfängers. Das ist 
allerdings ein etwas komplizierterer und technisch nicht ganz 
leiohter chirurgisoher •Eingriff, der .große Uebung •erford,ert. Es s~ind 
verschi·edene Methoden angegeben worden. Entweder wird die distal 
ligierte Arterie des Spenders, nachdem si·e durchschnitten und eine 
Streok•e fr.e;i p·räpadert ist, direkt dJurCih ednen Schlitz in die Vene des 
Empf.ängers eingeführt 01der man V'erbindet beide Gefäß·e durch eine 
Kanüle miteinander. Man kann auch die Durahschneddung der Arterie 
vermciden und eine Kanüle in dies·elbe einführ·en, durch welche das 
Blut ausfHeßt. Das einen Schlauch tragen!ie fr·eie Ende der Kanüle 
wird durch diesen mit einer zweiten Kanüle verbunden, welche in 
die Vene des Empfängers .eingestochen wird. Es sind auch Vor­
richtungen angegeben worden, um die überfließenden Blutme·ngen 
zu messen. 

14* 



G. Sekundäre Blutveränderungen bei Krankheiten. 

1. D a s B I u t b e i I n f e k t i o n s k r a n k h e i t e n. 

Die Veränderungen, welche das Blut bei Infektionskrankheiten 
erleidet, sind fast ausnahmslos recht erhebliche und betreffen so­
wohl die Pormelemente desselben, seine physikalisch-chemische 
Zusammensetz:ung, sowie die biologischen Eigenschaften des Blut­
serums. Die physikaUseh-chemischen Veränderungen sind gerade 
bei Infektionskrankheiten noch recht wenig studiert, dagegen sind 
wir über die morphologischen und serologischen Veränderungen sehr 
genau unterrichtet. 

Bei den bakteriellen Infektionskrankheiten spielen die wichtigste 
Rolle die Leukocytenveränderung·en. Eine Reihe von Erkrankungen 
dieser Art :fuhrt zur Lookocytose, eine andere zur Leukopenie. Diese 
Reaktion des Leukocytenapparates ist die folge eines Reizes, wel­
chen die Mikroorganismen und ihre Sekretionsprodukte ausüben. 
Derselbe ist einmal ein rein chemotaktischer: die im Blute kreisen­
den Bakterienprodukte wirken positiv chemotaktisch auf die Leuko­
cyten der Blutbildungsorgane ein und locken sie an. Dement­
spr·echend entsteht die Leukopenie unter dem Einfluß einer nega­
tiven Chemotaxi,s. Außerdem nimmt man aber an, daß auch eine 
dir.ekte Reizwirkung durch bakt·erieHe Substanzen auf die Leukopoese 
stattfindet, welche die Leukocytenproduktion bei denjenigen In­
fektionskrankheiten, die mit einer Leukocytose einhergehen, 
steigert und eine lähmende, die Produktion hemmende Wirkung bei 
manchen Infektionen, die mit einer Leukopenie verlaufen. Es ist in­
dessen wichtig zu wissen, daß alle leukocytoserreg.enden Infektionen 
bei einer besonders intensiven Giftwirkung von vomherein oder all­
mählich gleichfalls zu ·einer Lähmung der Leukocytenproduktion, 
d. h. zu einet Leukopenie Veranlassung geben können. Indess.en 
findet man nicht bei aUen Leukopenilen eine Beeinträchtigung der 
Leukopnese, so daß hier vieJ,fach nur negaüv chemotaktische Wir­
kungen eine Rolle zu spielen scheinen. 

Die Leukocyten haben zweifellos im Kampf des Organismus mit 
den Infektionserregern eine sehr wichtige Aufgabe. Ihre schütz·ende 
Tät,igkeit beruht einmal dara.uf, daß sie die Mikroorgani,smen fressen 
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und verdauen und dadurch unschädlich machen. Außerdem sind 
sie aber auch an de·r Produktion der verschiedenen Antik.örper des 
Bluts·erums beteiligt, nur .sind wir über den feineren Mechanismus 
dieser Beziehungen zwischen Antikörperbildung rund Leukocyten­
funktion noch nicht hinreichend ori,entiert. 

Bei den mit Leukocytose einhergehenden Infektionen ist das 
Auftreten einer Leukopenie ,ein prognosüsch ungünsti~es Zeichen, 
die von vornherein mit ·einer Leukopenie verlaufenden Infektionen 
sind aber trot~dem keineswegs deshalb prognostisch ungünstig·er 
anz:us·ehen, weil bei ihnen e:ine Leukocytenvermehrung fehlt. Im 
Gegenteil gehören in diese Gruppe gerade .einige :Erkrankung·en, d!ie 
so gut wie immer anstandslos und sehneil heilen, wie z. B. die 
Masern. Offenbar finden ·eben hei derartig·en Affektionen andere 
zweckmäßige Abwehrreaktionen statt, die wir noch nicht kennen. 
Daß bei solchen :Erkrankungen die :Reaktiorrs.fä!htg:J<,eit des hämato­
poetischen Apparates keineswe·gs gelitten hat, beweist die bekannte 
Tatsache, daß Sekundärinfektionen zu starken Leukocytosen zu 
führen pflegen, ein Vorgang, der auch von großer diagnostischer 
Bedeutung ist. 

Es kommt aber auch bisweHen vor, daß Infektionen zu einer 
wirklich schweren Schädigung der Leukopoes·e führen, speziell zu 
einer schwer·en Schädigung des Knochenmarkes, bis zu völliger 
Atrophie desselben. :Es entsteht edne V·erkümmerung und schl~eß­
lich ·ein völliger Schwund des Granulocytenapparates, ge~enn­
zeichnet dadurch, daß die Leukop-enie extrem niedrige Werte er­
reicht und daß die granulierten :Elemente ganz oder fast ganz 
aus dem Blute verschwinden. Besonders septische ·Erkrankungen 
können zu diesem katastrophalen Ausgang führen. Nicht immer, 
aber meistens ist in solchen Fällen die Knochenmarksatrophie eine 
vollständige, es kommt 'auch zu einem Schwund des Erythroblasten­
apparates, also schließlich zu dem bereits besprochenen Symptomen­
komplex der aplastischen Anämie. 

Meistens ist ·die Beteiligung des Erythroblastenapparates bei 
ba:kterieUen Infektionskrankheiten keine sehr erhebliche, ,wenn auch 
Symptome einer leichten oder mittler·en Anämie häufig auftreten, 
entweder schon während der fieberhaften Stadien oder nach den­
se!:ben. 

Bezüglich des serologischen Verhaltens des Blutes bei Inf·ek­
tionen muß auf die Lehrbücher der Bakteriologie und Serologie ver­
wiesen werden. 

Außer bakteriellen Infektionen beeinflussen auch Infektionen 
mit höheren tieriscihen Parasiten, nämlich mit Helminthen, g<ewöbn­
lich das Blut in deutlicher Weise. 
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Eine Gruppe für sich bilden die Protozoeninfektionen des Blutes, 
eig·enartige Krankheitsbilder, deren Klinik und Therapie schon aus­
führlich besprochen worden sind. 

a) D i e a k u t e n E x a n t h e m e. 

Das Erys,ipd. 
Beim Erysipel ~indet man eine neutrophile Leukocytose, die 

mit dem Zurückgehen des Exanthems langsam verschwindet. Sie 
ist am stärksten beim Gesichtserysipel, das ja auch sonst klinisch 
die schwersten Erscheinungen macht. Wie nach allen neutrophilcn 
Leukocytosen beobachtet man in der R~ekonvaleszenz für längere 
Zeit eine postinfektiöse Lymphocytose und Eosinophilie. 

Morbilli. 
Die Masern z,e,i·g,1en im ·erst.en Stadium der Inkubation eine leichte 

neutrophile Leukocytose, die bald wieder zurückgeht und an deren 
Stelle mit Ausbruch des Fiebers und Exanthems eine Leukopenie 
tritt. Zur Zeit der Inkubatorischen Leukocytose besteht eine Neu­
trophilie, während der Leukopenie aber kommt es zu einer relativen 
Lymphocytose. Die Zahl der Eosinophilen geht während des Fiebers 
stark zurück oder sie v.erschwinden ganz, die Monocyten können 
vermehrt sein. Das neutrophile Blutbild ist zur Zeit der Leukopenie 
stark nach links verschoben. Komplikationen der Masern, wie 
Bronchopneumonien und Ohraffektionen bewirken eine neutrophile 
Leukocytose. 

Rubeolae. 
Bei den Röteln findet man normale oder leicht erhöhte Leuko­

cytenzahlen im Sinne einer neutrophilen Leukocytose. Auffällig 
sind die hohen Werte für Reizungszellen. 

Scarlaf.ina. 
Bei Scharlach besteht eine allmählich zunehmende Leukocytose 

mit gleichzeitiger relativer Vermehrung der eosinophilen Zellen, 
die recht hohe Werte erreichen können. Scharlach ist die einzige 
akute fieberhafte Infektionskrankheit, bei welcher Eosinophilie be­
obachtet wird. Auch Türksche Reizungs,zeiJ.en fehlen beii Scharlach 
gewöhnlich nicht. Eine besondere Eigentümlkhkeit des Scharlach­
blutes sind die von D ö h 1 e beschriebenen Einschlüsse der neutro­
philen Leukocyten, kugel- lb.is stäbchen[örmige, manchmal auch spi­
rochätenartige Gebilde, die sich nach 0 i e m s a bläulich färben, und 
zwar gelegentlich auch bei anderen Infektionskrankheiten gefunden 
werden, beim Scharlach aber mit großer Regelmäßigkeit und in 
besonders .deutHcher Ausbildung anzutreffen sind. 
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Varicellen. 
Ueber die Blutveränderungen bei den Windpocken lauten die 

Angruben der .wenigen Autoren, di:e darüber g.earbeitet haben, wider­
sprechend, so daß ein abschließendes Urteil hierüber zur Zeit noch 
nicht möglich ist. 

Variola. 
Bei den Pocken besteht eine recht erhebliche Leukocytose, die 

vmvliegend auf Kosten der Monocyten stattfindet, also eine Mono­
nukteose. Die relative Zahl der Neutraphileu ist herabgesetzt. Im 
pustulösen Stadium steigt die Leukocytenzahl weiter und man findet 
zu dieser Zeit auch recht erhebliche Werte für neutrophile Myelo­
cyten. Unter dem Einfluß von Sekundärinfektionen kann es zu 
einer wahren neutropbilen Leukocytose kommen. Die Pocken sind 
die einzige bakt·erielle Infekt.ionskrankbeit, die mlt einer aus­
gesprochenen Mononukleose verläuft, die bis zu 55 % betragen kann. 

Typbus exanthematicus. 
Beim Flecktyphus beobachtet man in der ersten Zeit nieddge 

Leukocytenwerte, dann entwickelt sich eine neutrophile Leuko­
cytose mäBigen Grades. Die Leukocytenzahlen bleiben in der Re­
konvaleszenz noch eine Weile hoch, um dann allmählich zu sinken. 
Die Leukocytose ist eine neutrophile, die Eosinophilen gehen sehr 
stark zurück, R.eizungszellen kommen vor. 

b) An d er e Infekt i o n s k r an k h e i t e n. 

Diphtherie. 
Die Diphtherie geht mit ·einer neutrophilen Leukocytose ein­

her, die mit dem R.ückgang der klinischen Symptome langsam 
schwindet. Hohe Myelocytenwerte sind prognostisch ungünstig, 
besonders bei niedriger Gesamtleukocytenzahl und schweren kli­
nischen Erscheinungen. Der Seruminjektion pflegt in günstig be­
einflußten Fällen ein Sinken der Leukocytenzahl zu folgen, dem sich 
bald ein geringes Ansteigen, aber nicht auf so hohe Werte wie vor­
her, anschließt. Dagegen soll die Leukocytose bei ausbleibender 
Serumwirkung hoch bleiben oder sich noch stärker entwickeln. 

Angina. 
Ueber die Blutbefunde bei Angina liegen nur wenig und wider­

sprechende Angaben vor. Das liegt wohl in erster Linie darati, 
daß die Aetiologie eine verschiedenartige ist. Bei Mandelabszessen 
kommt es natürlich zu einer starken neutrophilen Leukocytose. 
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Akuter Gelenkrheumatismus. 
Be.im akuten Gelenk~heumatismus besteht eine meist nur ·ge­

ringfügige neutrophile Leukocytose, häufig entwickelt sich gerade 
nach dieser Affektion eine nicht unbeträchtliche Anämie. 

Parotitis epidemica. 
Beim Mumps wird eine neutrophile Leukocytose beobachtet. 

Influenza. 
Ein abschließendes Bild über das Verhalten des Blutes bei der 

Influenz;a läßt sich zurzeit nicht g·eben, da bekanntlich unter dieser 
Diagnose fieberhafte :Erkrankungen der mannigfac.hsten Aetiologie 
geführt worden sind. 

Pneumonie. 
Bei der Pneumonie besteht eine mit dem Schüttelfrost ein­

setzende neutrophile Leukocytose, die oft s'ehr hohe Werte er­
reicht und mit der Krise plötzlich auf normale Werte sinkt. 
Bei der sogenannten Pseudokrise v·ermißt man das Sinken der 
Leukocytenzahl. GewöhnJich p]J.,eg~en di·e eosinophilen Zellen zu 
fehJ.en. :Ein . Wiederanstieg der Leukocytose nach der Krise deutet 
auf eine KompHkation hin, besonders ·Empyem, Lungenabszeß oder 
Lung:engangrän. 

Cholera. 
Bei der Cholera besteht eine sehr erhebliche neutrophile Leuko­

cytose mit V·erschwinden der :Eosinophilen oder starkem Rückgang 
ihrer relativen Menge. Reizungsformen werden häufi·g gesehen. 
Während die Leukocytenveränderungen eine Folge der Toxin­
wirkung der Cholerabazillen sind, bewirkt auch die durch die 
enorme Wasse·rentziehung infolge der profusen Diarrhoen bedingte 
Eindickung des Blutes sehr charakteristische Anomalien. Das Blut 
kann in den letzten Stadien eine teerartige Beschaffenheit an­
nehmen. Im Stadium algidum hat man eine durch die Bluteindickung 
bewirkte Zunahme des HämoglobingehaJt.es bis Zl!l 150 % und eine 
Zunahme der ,J:rythrocytenwerte bis zu 8 Millionen beobachtet. 

Dysenterie. 
Bei. der bakter.iellen Dysent·erie besteht mitunter leichte Leuko­

cytose mit Neigung zu Lymphocytose und .Eosinophme, bei Misch­
inf.ektionen entwickelt sich unter Erhöhung der Oesamtleukocyt·en­
zahl eine neutrophile Leukocytose. 

Typhus abdominalis. 
Der Abdominaltyphus geht bekanntlich mit einer Leukopenie 

einher, hei der ·die Zahl der Leukocyten bis zu Werten von etwa 
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1000 sinken kann. Allmählich zurück geht dieselbe erst in der Re­
konvaleszenz. Sekundärdnfektionen, wie Pneumonien, Peritonitiden, 
Darmblutungen, Milzabszes_se führen zu einer HyperLeukocytos.e, 
wenn das Knochenmark noch reaktionsfähig ist. Während der 
Leukopenie steigt anfänglich die relative Zahl der Neutrophilen, um 
aber sehr bald wieder herunterzugehen bis auf leicht verminderte 
Werte. me Zahl der Lymphocyten sinkt dementsprechend im ersten 
Stadium, um gleiohzeitig mit dem Si:nk-en der NeutraphiJen zu steigen 
und- allmählich höhere Werte als d.ie Neutrophilen zu ·erreichen. In­
folg-edessen -kr·ewen sich gewöhnHob gegen Ende des dritt-en oder 
Anfang des viterten Sta-diums beide Kurven. Die -eosinophilen ZeHen 
verschwinden meist völlig während des Fiebers. 

Sepsis. 
In den meisten FäUen von Sepsis wird eine neutrophile Leuko­

cytose beobachtet. Aber auch FäHe mit Leukop-enie sind recht 
häuHg und •enden ·~ewöhnlich tödlich. Di-e Anämie errericht oft er­
hebliche Stärke. Gerad-e bei septischen Infektionen kann es zu der 
oben bereits erwähnten Verkümmerung des Granulocytenapparates 
oder gar zur aplastischen Anämie kommen. 

Eiterungen. 
me .größte praktische Bedeutung hat das Verhalten der Leuko­

cyten bei EU.erun~en .erlangt. Alle Eiterungen gehen, solan~ die 
Reaktionshalft des Knoohenmartks noch e.ne normale ist, mit einer 
neutrophiJ.en Leukocytose einher. Der Eintritt -einer Eiterung bei 
einer bis dahin nicht -eitdge:n •ent·zündliohen Affektion wird durch 
ein Ansteigen der Leukocytenkurve kundgetan. Infolgedessen spielt 
die Beobachtung des LeukocytenbiLdes bei_ .entzündlichen Er­
krankung.en der inneren Or·gane, besonders denen der Bauchhöhle, 
also namentlich bei Appendicitis und bei gynäkologischen Er.; 
krankungen, neuerdings eine große RoHe nicht nur für die Diagnose, 
sondern auch für die Prognose und für die Indikation zum operativen 
Eingriff. Auch nach der operativen Entl.eerung von Abszessen ist 
die Beobachtung der Leukocytenkurven für die Beurteilung der 
Operationserfolg-e von Bedeutung. Wiederansteigen der Kurve 
weist auf Eiterret·ention oder die Bildung neuer LEiterherde hin. 
Auch für die Di.a~ose p-eritonitischer Komp-Ukationen ist di-e Beob­
achtung der Leukocytenkurve von .größter Bed.eutung, da sich eine 
Betei-ligung des Peritoneums an entzündlichen Erkrankungen be­
nachbarter Organe durch eine ganz besonders starke Leukocytose 
kennzeichnet. Ni;e:ddge Leukocyten,zahlen bei sicher vorhandenen 
Eiterungen und ent:zJündlichen Proz·essen i,nnerer Organe sind pro­
gnostisch s•eh-r ungünstig, besonders wenn sie mit einer Linksver-
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schiebung des neutrophilen Blutbildes (Vermehrung der einkernigen 
neutrophilen Elemente) verbunden sind. 

Lung.entuberkulose. 
Im Anfang der Lungenspitzentuberkulose fehlen Blutverände­

rungen. Bei .weiterem Portschreiten des Prozesses kommt es zu 
einer leichten Anämie und Zl,l einer relativen Lymphocytose bei 
günstigem Verlauf, dagegen .zu einer Neutrophilie bei einem Port­
schreiten des Prozesses. Im ·Endstadium der Tuberkulose kommt 
es gewöhnlich zu schweren Anämien und einer neutrophilen Leuko­
cytose, besonders wenn eine Sekundärinfektion vorhanden ist. 

Tuberkulininjektionen bewirken be,i Tuberkulösen eine schnell 
abklingende neutrophile Leukocytose, die nach einigen Autoren ein 
besonders feines ,Reagens sein soll. 

me Lymphdrüs·entuberkulose. 
Nur bei schwer,en generaUsi,ert,en Lymphdrüsentuherkulosen, 

bei denen fast das gesamte Lymphadenoidgewebe zerstört wird, 
konstatiert man e·ine Lymphopeni,e. Bei geringeren Graden von 
Lymphdrüsentuberkulose scheinen Blutveränderungen zu fehlen. 
Infolge eitrig,er Einschmelzung durch Sekundärinfektion kommt es 
natürlich zu neutrophiler Leukocytose. 

Miliartuberkulose. 
Bei der Miliartuberkulose kommen sowohl leicht erhöhte wie 

normale Let~kocytenzahlen, sowie auch Leukopeni·en vor. Ein für 
di·ese Affektion charakteristisches Blutbild ·gibt es offenbar nicht. 

Syphilis. 
Bei der sekundär.en Syphilis kommen ebenso wie im dr.itten 

Stadium häufiger mäßi•ge Anämien vor. Die sehr seltene syphilitische 
perniziöse Anämie ist sohon an anderer Stelle besprochen worden. 
Von Seiten der Leukocyten liegen sehr verschieden lautende An­
gaben in der Literatur vor, die noch weiterer Nachuntersuchung 
bedürftig sind. 

Keuchhusten. 
Die Angaben iiber das Verhalten des Blutes, speziell der Leuko­

cyten, beim Keuchhusten lauten verschieden. Jedenfalls scheint die 
Leukocytose sehr häufig zu sein. Während einig·e Autoren über 
Neutrophilie berichten, geben andere Lymphocytosen an. 

M,eningitis. 
Bei den verschiedenen formen der Meningitis wird eine neu­

trophile Leukocytose gefunden. Auch bei der tuberkulösen Menin­
gitis scheint das für die Mehrzahl der fälle zuzutreffen. 
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Tetanus. 
Beim Tetanus wird meist<ens eine leichte neutrophile Leuko· 

-cytose beobachtet. 

2. E r k r a n k u n g e n .d e r D r ü s e n m i t i n n e r er S e k r e t i o n. 
Schilddrüs ener krankungen. 

Bei der Basedowschen Krankheit besteht nicht in allen Fällen, 
aber wie es scheint in den meisten, eine Leukopenie mit relativer 
Lymphocytose. Außerdem ist die Gerinnungszeit des Blutes ver­
zögert. Bei Heilung tritt ein allmählicher Rückgang der Blutver­
.änderung.en ein. 

Bei eilllfaahen StnJJmen sollen di·e Blutbefunde normal sein, doch 
geben auoh .hter ,einige Autoren erhöhte Lymphocyt.enwerte an. 

Bei Myxödem ist gleichfalls eine Lymphocytose beschrieben 
worden, doch soll die Gerinnungszeit des Blutes beschleunigt sein. 
Andere Autoren hraben auoh ·e~ne Vermehrung der großen Mono­
nukleären beschrieben. 

Ad:disonsche Krankheit. 
Die Angaben der Autoren lauten verschieden. Es gibt FäHe 

mit und ohne Anämie, sowie FäHe mit und ohne Erhöhung der 
Lymphocytenwert.e. Ein Sinken oder Schwinden des Adrenalins 
im Blut soll Ursache der starken tödlichen Blutdrucksenkungen 
schwer,er PäHe setn. 

AkmmegaHe. 
Bei Akromegalie ist Mononukleose und Eosinophilie mit gleich­

zeitiger relativer Verminderung der Neutrophilen festgestellt worden. 

Eunuohoidismus. 
Bei Eunuchaiden hat man Lymphocytos·en beschrieben. 

Status lymphaticus. 
Beim Status lymphaticus ist von einigen Autoren eine relative 

Lyrnphocytose beschrieben 'worden. 

3. D a s B 1 u t b e i Ii e r z k r a n k h e i t e n. 
Abgesehen von der akuten Endokarditis erleiden die Leukocyten 

bei Herzkrankheiten keine Veränderungen. Bei akuter Endokarditis 
wird, je nach der Schwere der Infektion, eine neutrophile Leuko­
cytos·e ang.etroffen. Best·eht gleichzeitig eine Seps,is, so folgt da.s 
Verhalten der Leukocyten den bereits bei dieser Krankheit be­
·sprochenen Ges.etzen. 

Bei Herzmuskelerkrankungen und Herzklappenfehlern erleidet 
.Uie physikalische Zusammensetzung des Blutes unter gewissen Um-
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ständen Modifikationen. Ganz normale Verhältnisse trifft man nur 
bei völLig kompensierten Herzfehlern. Im zweiten Stadium, dem der 
be·ginnenden Dekompensation, konstatiert man eine Zunahme d'es 
Wassergehaltes und dementsprechend ein-e Herabsetzung der :Ery­
throcyteniZahl und d-es Hämoglobins. Im dritten Stadium, der aus­
gesprochenen Dekompensation, wenn sich bereits chronische 
Stauungszustände entwickelt haben, findet man vielfach eine :Ein­
dickung des Blutes und -dementsprechend eine Zunahme der :Ery­
f'hrocytenzahl und des Hämoglobins. Einig,e Autoren führen diese 
let:ztgenannten Veränderungen aber auf eine wirkliche Neubildung 
zurück. 

Fast allgemein anerkannt ist die Zunahme der :Erythrocytenzahl 
und des HämOtglobins bei kongenitalen Herzfehiem und zurück­
zuführen auf eine wahre Neubildung im Knochenmark infolge der 
Reizwirkung durch Sauerstoffmanget Für solche Fälle ist eine 
starke Hyperplasie des Knochenmarkes wiederholt erwiesen worden. 
:Es handelt sich also um eine kompensatorische Neubildung. 

4. D a s B 1 u t b e i E r k r an k u n g e n d e s R e s p i r a t i o n s -
ap parates. 

Die Veränderungen des Blutes bei der Pneumonie und bei der 
Lungentuberkulose sind ber·eits besprochen worden. 

Beim Lungenemphysem, sowie auch in hartnäckigen Fällen 
chronischer Bronchitis findet man häufig, aber nicht immer, ganz 
ebenso .wie bei kongenitalen Herzfehlern, eine kompensatorische 
:Erythrocytose. 

Eine besondere Stellung nehmen die Blutveränderungen bei 
Bronchialasthma ein. Eine fast reg·elmäßige Begleiterscheinung­
echter Anfälle von Bronchialasthma ist eine :Eosinophilie des Blutes, 
noch r·egelmäßiger aber ·eine :Eosinophilie des Sputums, das be-­
kanntlich auch die Asthmakristalle enthält. 

5. B 1 u t v 'e. r ä n d e r -u n g e n b e i Ni er -e n er k r a n k u n g -e n. 
Viele akute und chronische Nierenerkrankun·gen, besonders die 

parenchymatösen Nephritiden, gehen mit ein·er erheblichen Anämi·e 
einher. Konstante Veränderungen an den Leukocyten sind nicht 
bekannt. Außerdem besteht bei NephriUden ·eine Hydrämie. Auf 
die erst neuerdings -festgestellt·en chemischen Veränderungen- Ver­
mehrung des Rest-N, des Harnstoffs, des Kreatinins, Indikans, -
kartn an dieser Stelle nur kurz hingewiesen werden. 

6. S t o f f w e c h s e 1 k r a n k h e i t e n. 

Di,abe-tes. 
Die wichtigste und konstanteste Veränderung des Blutes bei" 

Diabetes ist die Hyperglykämie. Sehr häufig findet man außerdem~ 
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besonders bei Acidose und beim Coma diabeticum, eine Lipämie. 
Die Leukocyten geben eine posiNve Glykogenreaktion und auch 
extrazellulär kann man Glykogen biswe.Uen nachweLsen. In 
schweren bia~betesfällen ist neuerdings auch Lymphocytose be­
schrieben worden. In vorgeschrittenen f"ällen trifft man auch öfter 
eine ausges.p.rochene Anämie. 

Gicht. 
Charakteristisch für Gicht ist das Vorhandensein von Harnsäure 

und von Purinbasen auch bei purinfre1er Kost (Urikämie). Mor­
phologische Veränderungen bei der Oicht sind nicht bekannt. 

Fettsucht. 
Auch bei Fettsucht ist neuerdings Lymphocytose beschrieben 

worden. 

7. Magen- D .arm krank h e i t e n. 
me infektiösen Magen-Darmaffektionen sind bereits besprochen. 

Von den übrigen Erkrankungen ist zu bemerken, daß chronische 
Magen-Darmkatarrhe zu Anämien führ·en können. 

Das runde Magengeschwür, sowie Duodenalgeschwüre gehen 
stets mit Anämien einher und je nach dem Grad und der Zahl der 
Blutungen können dieselben r.echt hohe Grade erreichen, ja mit­
unter dir.ekt zum Verblutungstode führ.en. Weniger bekannt ist, 
daß auch kaum beachtete Hämorrhoida•lblutungen manchmal fast un­
bemerkt im Laufe der Zeit r·eoht schwere Anämien veranlassen 
können. Die Blutveränderungen bei bösartigen Tumor·en des Inte­
stinaltraktus unterscheiden sich kaum von denen bei Geschwülsten 
anderer Lokalisation, pfloeg·en aber im allgemeinen höhere Grad.e von 
Anämie und Leukocytose zur Folge zu haben. 

8. L e b er k r a n k h e i t e n. 
Beim Stauungsikterus findet man nach einigen Autoren neben 

dem Gallenf.arlbstoff des Blutserums als auffällige :Erscheinung oft 
fehlende Geldrollenbildung und schnelles Auftreten von Stechapfel­
fomien. 

BeJ atrophischer Leberoirrhose kommt es .im Laufe des Leidens 
gewöhnlich zu mittleren Graden von Anämie und bisweilen auch zu 
leichten Leukocytenv·ermehrungen. 

:Eine regelmäßige Erscheinung ist eine neutrophile Leukocytose 
bei der hypertrophischen Lebercirrhose. Erkrankungen der Gallen­
blase führen nur bei Sekundärinf·ektionen zu Leukocytosen. 

Bei der akuten gelben Leberatrophie kommt es zu einer er­
heblichen Anämie. Die Gerinnungsfähigkeit des Blutes ist bei allen 
Leberaffektionen verzögert. 
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9. N e r v e n k r an k h e i t e n. 

Bei vielen Nerven- und Gei,steskrankheiten besteht ei,ne Pseudo­
anämie, die Patienten -sehen außerordentlich blaß aus, obwohl sie 
normale Erythrocytenzahlen und normal hohe Iiämoglobinwerte 
aufweisen. Bei manchen neurasthenischen Personen bestehen da­
neben auch die typischen Beschwerden der Anämischen und solche 
Patienten gelten gewöhnlich Jahre lang als Anämien. Während bei 
der erstgenannten Gruppe die Bläss·e auf vasomotorische Störungen 
zurückzuführen ist, spielt bei den letztgenannten Pseudoanämien 
eine f,ermentanomalie, nämlkh ein Katal·asemangel ·eine Rolle. 
Außerdem ist bei sehr vielen funktionellen Neurosen und auch bei 
organischen Nervenkrankheiten eine relative Lymphocytose be­
schrieben worden. 

Bei der Epilepsie konstatierte man zur Zeit der Anfälle eine 
Leukocytos·e, die schon vor den eigentlichen Krämpfen einsetzt, also 
nicht myogener, sondern toxischer Natur sein muß. Die Vermehrung 
erfolgt auf Kosten der Lymphocyten und Monocyten, während die 
NeutraphiJen vermindert sind. 

10. Ii a u t k r a n k h e i t e n. 

Bei den mannigfaohsten und verschiedensten Hautkrankheiten 
kommt eine Eosinophilie vor, am konstantesten wohl beim Pem­
phigus. Sehr hochgradige Eosinophilien sind auch bei Quecksilber­
dermatitis beschrieben worden. Offenbar ist es ein Zerfallsprodukt 
der kranken Iiaut, das, durch Schädlichkeiten verschiedener Art 
hervorgebracht, diese Rei,Ziwirkung auf die eosinophilen Zellen ausübt. 

11. M a I i g n e T u m o r e n. 
Bösarti!ge Gesohwülste, Karzinome wie Sarkome besonders, 

gehen meistens mit erheblichen Alterationen der Blutbeschaffenheit 
einher. Nur bei oberfläohJiohen Kankwrden der Iiaut und bei be­
ginnenden Tumoren in anderen Organen vermißt man Blutverände­
rungen. Je weiter vorgeschritten das Leiden ist, desto schwerer 
ist die Schädigung des Blutes, besonders aber bei ulzerierten Tu­
moren. Am stärksten pflegen die Geschwülste des Intestinaltraktus, 
namentlich .solche des Magens das Blut zu verändern, weil sie die 
lebenswichtigen Funktionen der Ernährung in stärkstem Maße 
schädigen. 

Di.e konstanteste Anomalie des Blut·es bei bös,artigen Ge­
schwülsten ist eine Anämie, die mit dem Fortschreiten des lokalen 
Geschwulstwachstums, dem Eintreten r·egressiver Metamorphosen 
im Tumorgewebe, der Metastasierung, besonders aber der Sekundär­
infektion, sich .steigert. me stärkst·en Gmde erreicht sie natürlich 
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dort, wo chronische oder schwere akute Blutun,gen als Komplika­
tionen hinzutreten. Diese Anämie ist fast immer eine einfache hypo­
chrome Anämie und nimmt nur in sehr seltenen fällen einen hyper­
chromen perniziösen Charakter an. 

Weniger konstant sind bei bösartigen Geschwülsten Reaktionen 
von Seiten der Leukocyten. Doch kommt es in sehr vielen fällen, 
besonders bei starkem Zerfall und Ulzerationen zu beträchtlichen 
neutrophilen Leukocytosen. Die Kombination einer Anämie mit 
Leukocytose bei chronischen, nicht fieberhaften :Erkrankungen un­
klarer Natur spricht immer mit hoher Wahrscheinlichkeit für das 
Vorhandensein eines malignen latenten Tumors. 

Ganz ·eigenartige Blutveränderungen aber treten bei generali­
sierten Metastasierungen im Skcelettsystem ein, wenn dieselben vor­
zugsweise das Knochenmark zerstören. In solchen Fällen kommt es 
gewöhnlich zu ganz besonders schweren Anämien mit oft hyper­
chromem Charakter, die durch das auffällig zahlreiche Auftreten 
von kernhaltigen roten E~lementen, Normoblasten, wie Megaloblasten, 
gekennzeichnet sind. Die Leukocytenzahl kann dabei normal, leicht 
oder stark erhöht sein, und es treten gewöhnlich recht beträchtliche 
Mengen von Myelocyten und gelegentlich auch von Myeloblasten 
auf. Ist gleichzeitig die Gesamtleukocytenzahl stark erhöht, so kann 
man in solchen FäHen leicht an eine atypische Leukämie denken, 
zumal in jenen fällen, wo ein Primärtumor infolge s·eines ver­
steckten Sitzes und seiner Kleinheit nicht ohne weiteres zu entdecken 
ist. Dies,es Blutbild hat auch große Ae:hnlichkeit mit dem der Anaemia 
ps,eudoleuca·emica infantum. In solchen unklaren Fällen soll man 
daher immer eine Röntgenaufnahme des Skeletts machen. 

Der Bence-Jonessche Eiweißkörper tritt nur sehr selten im 
Urin auf. In fällen mit schweren Blutveränd·erungen findet man 
immer in der Umgebung der Knochenmarksmetastasen ·durch seine 
stark rote Färbung auffallendes Mark, während man in den 
Fällen genemldsi·erter Knochenmarksmetastasen ohn,e oharakt,eri­
stische Blutveränderungen die!Se Reaktion des Markes vermißt 
Eine Folge der starken Verdrängung und Vernichtung großer Ab­
schnitte des Knochenmarkes ist die in vielen solchen fällen ge­
fundene vikariie·re111de mY'elokte Metaplasie der Milz. 

12. D i e W ur m k r an k h e i t e n. 
Allen durch parasitische lfelminthe:n veranlaßten :Erkrankungen 

ist eine Blutveränderung gemeinsam, nämlich di·e :Eosinophilie. 
Off.enbar 'enthaUen di·e'se Geschöpf,e eine Substanz, die posdtiv che­
motakUsch auf die ·eosinophdlen Zellen einwirkt, ohne daß es bisher 
gelungen wäre, dieselbe chemisch zu erkennen und zu isolier·en. Am 
stärksten und konstantesten ist die Eosinophnie bei der Triohinase 
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ausgesprochen, wo sie gelegentlich Werte bis zu 80 % und mehr 
erreichen karun UJnd nur seiten bei ganz schrwer.en und sehr fou­
droyant v:erlatllf.enden FäHen fehlt. Manchmal kann man in dem Iack­
farben gemachten und zentrifugierten Blut die Trichinelien nach­
weisen. Auch die anderen Helminthen, Echinokokken, Distomen, 
Anchylostomen, die verschiedenen Taenien, se:lbst Oxyuren, Tri­
chocephalus, Ascal"'ilden und auch Filarien veranlassen Eosinophllie, 
aber gewöhnlich nicht so hochgradige und nicht so konstant. Nament­
lich be:i Ta·enien, Oxyme.n, Trichocephalus und Ascari.den kann eine 
Vermehrung der eosinophilen ZeHen auch fehlen. Zu erwähnen ist 
auch, daß die Amöbendysenterie zur Eosinophilie führen kann. 

Die Filariosis ist diejenige Wurmkrankheit, bei der Parasiten 
fast immer im Blute gefunden werden. Es gibt eine größere Zahl 
von Filariaarten, die beim Menschen parasitisch vorkommen, und 
zwar ausschließlich in den Tropen. Die bekanntesten sind die 
Filaria Bancrofti und die Filaria medinensis. Die erwachsenen 
Würmer leben vorwieg·end im Lymphgefäßsystem und führen zu 
oft gewaltig.en elepha:ntiastischen Verdickrungen .(},er befallenen Teile, 
besonders der Füße, der Mammae und des Skrotums. Auch die 
inneren Organe werden befallen (Chylurie, chylöse Ergüsse der 
Körperhöhlen). Die lebend .geborenen Larve111 der Filarien, Mikro­
filarien g·enannt, durch welche ·die Uebertragung mitteist Insekten 
erfolgt, leben zum Teil in ung·eheuren Mengen im Blute und sind 
leicht in demselben nachweisbar. Man findet im Blute meist Eosino­
philie. Doch können beide Symptome fehlen, was zu großen diagno­
strischen Schwierigk:eiten Veranlassung geben kann. 

Die Therapie ist geg·enüber diesem schweren, zu furchtbaren 
EntsteHungen und schweren Punktionsstörungen führenden Leiden 
so gut wi.e vöHi:g machtlos. Sehr häufig lassen sich d~e dephantia­
stischen Or·gan:e op·erativ entfernen. 

Ueber die schweren Anämien, die zwei Helminthenarten - die 
Anchylostomen und der Botriocephalus Iatus - hervorrufen, ist 
bereits bei Besprechung der Anämien berichtet worden. 
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Tafel I. 
Polymorphkernige neutrophile· Leukocyten. 
Polymorphkernige eosinophile Leukocyten. 
Kleine Lymphocyten, 5 ohne, 6 mit Azurkörnung. 
Großer Lymphocyt. 
Monocyten. (Große Mononukleäre.) 
Lymphoidocyt. 
Myeloblast (Leukoblast). 
Reizungszell e. 
Neutrophiler Myelocyt. 
Polymorphkerniger Leukocyt mit Oxydasereaktion (Safraninnachfärbung). 
Myelocyt mit Oxydasereaktion. 
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Fig. 19. Normales Erythrocyt. 
Fig. 20. Erythrocyt mit Jollykörper. 
Fig. 21. Erythrocyt mit basophiler Punktierung. 
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Fig. 24. Megalocyt (perniziöse Anämie). 
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Fig. 35. Blutplättchen bei Giemsafärbung. 
Fig. 36. Blutplättchen bei vitaler Färbung mit Brillantkresylblau. 
Fig. 37. Megakaryocyt aus dem Knochenmark. 

Fig 38. 

Fig. 39. 

Tafel III. 
Knochenmarkabstrich. a Lymphoidocyten. b Lymphoidocyt in Mitose. 
c Promyelocyt. d Promyelocyt in Mitose. e Myelocyt mit Centro­
soma. f Neutrophiler Myelocyt. g Eosinophiler Myelocyt. h Eosino­
philer Myelocyt in Mitose. i Polymorphkerniger neutrophiler Leukocyt 
mit Hufeisenkern (sog. Metamyelocyt). k Normoblast mit Radspeichen­
kern. l Normoblast mit pyknotischem Kern. m Plasmazelle. 
Normales Blut. 
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Fig. 1. 
Fig. 2. 
Fig. 3. 

Fig. 4. 

Fig. 5. 
l!'ig. 6. 

Fig. 1. 
Fig. 2. 

Fig. 1. 
Fig. 2. 

Fig. 1. 
Fig. 2. 
Fig. 3 u. 4. 
Fig. 5. 
Fig. 6. 
Fig. 7. 
Fig. 8. 
Fig. 9. 
Fig. 10. 
Fig. 11. 
Fig. 12. 
Fig. 13. 

Tafelerklärung 

Tafel IV. 
Einfache Anämie mit Normoblasten. 
Einfache Anämie mit Pessarformen. 
Einfache Anämie mit ausgesprochener Aniso- und Poikilocytose und 
Polychromasie. 
Blut bei Kalichloricum-Vergiftung. Hämoglobinämische Innenkörper, 
Auslaugung der Erythrocyten. 
Perniziöse Anämie. (Gewöhnliches Bild.) 
Perniziöse Anämie mit Megaloblasten. (Starke Knochenmarkreizung.) 

Tafel V. 
Lymphatische Leukämie. 
Myeloblasten-(Lymphoidocyten)Leukämie. 

Tafel VI. 
Neutrophile Leukocytose. 
Myeloische Leukämie. a Lymphoidocyt. b Myeloblast. c Neutrophile 
Myelocyten. d Polymorphkernige Neutrophile. e Eosinophiler Myelocyt. 
f Polymorphkernige Eosinophile. g Mastzellen. h Normoblast. i Blut­
plättchen. 

Tafel VII. 
Bl u tp arasiten. 

Tertiana. Junger Schizont, Siegelringform. 
Grösserer Ring. 
Spätere Stadien. 
Teilungsreüer Tertianaparasit. 
Quartanaparasit, Bandform. 
Teilungsreifer Quartanaparasit. (Gänseblumform.) 
Mikrogamet. 
Makrogamet. 
Tropicahalbmond. 
Trypanosomen. 
Recurrensspirillen im Blut. 
Kalaazar. Makrophage aus der Milz. 



Nachtrag. 

Bezüglich der auf Seite 7-9 angegebenen Prozentzahlen der 
verschiedenen Leukocytenformen ist zu bemerken, daß nach den An­
gaben einiger Autoren, die mit meinen eigenen Erfahrungen überein­
stimmen, während des Krieges eine bemerkenswerte und interessante 
Aenderung bei sehr vielen Individuen eingetreten ist. Man findet 
nämlich für die polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten jetzt 
durchschnittlich geringere Werte, für die Lymphocyten aber entsprechend 
höhere Prozentzahlen. Lymphocytenwerte von 30-40 °/0 und mehr 
sind daher bei normaler Gesamtleukocytenzahl vorläufig nicht mehr 
als sicher pathologischer Natur anzusehen. Die Ursache dieser soge­
nannten Lymphocytoseumstellung der Leukozytenformel ist noch nicht 
mit Sicherheit aufgeklärt, vielleicht spielt die veränderte Zusammen­
setzung der Nahrung, die eiweißärmer und kohlehydratreicher ist, da­
bei die wesentliche Rolle. 
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