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TIber die Gesamtblutmenge. 
Von 

WALTER GRIESBACH 
Hamburg. 

Zusammenfassende Darstellungen. 
DOMARUS, A. v.: Methodik und Blutuntersuchung. Berlin: Julius Springer 1921. 

ERLANGER, J.: Blood Volume and its Regulation. Physiol. reviews Bd. 1, Nr.2. 1927. 
PLESCH, J.: Hamodynamische Studien. Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 6, S. 380. 
1909. - PLESCH, J.: Untersuchungen tiber die Physiologie und Pathologie der Blutmenge. 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd.93, S.241. 1922. - SEYDERHELM, R., U. W. LAMPE: Die Blut
mengenbestimmung und ihre klinische Bedeutung. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 
Bd. 27. 1925. 

Die Bestimmung del' Gesamtblutmenge am lebenden Menschen odeI' Tiere 
bildet schon seit langem ein Ziel physiologisch-methodischer Forschung, ohne 
daB es trotz aller darauf gerichteter Bemuhungen bisher gelungen ware, dassel be 
unter Erfullung del' notwendigen Anspruche an Exaktheit zu erreichen. Das 
ist nicht wunderbar, und die Bestimmung del' Blutmenge ist darin zu vergleichen 
mit del' Bestimmung des Herzschlagvolumens und del' Stromungsgeschwindigkeit 
des Blutes, die gleichfalls GroBen darstellen, deren Ermittlung bei intaktem 
GefaBsystem direkte Untersuchungsmethoden ausschlieBt., Die direkte Bestim
mung del' Blutmenge ist mit dem Weiterleben des untersuchten Organismus 
nicht vereinbar, weil sie eben darin besteht, daB man das Blut, soweit moglich, 
aus den eroffneten GefaBen ausflieBen laBt und den Rest durch weitgehende 
Durchspulung und schlieBliche Zerstuckelung und Auspressung samtlicher 
Gewebe auf ein dem wahren Wert moglichst nahe kommendes MaB zu erganzen 
sich bestrebt. Die indirekten Methoden, deren eine groBe Zahl erdacht worden 
ist, beruhen zum weitaus groBten Teile darauf, daB man entweder VOl' und nach 
Verdunnung des Blutes die quantitativen Veranderungen eines charakteristischen 
Blutbestandteils, wie Hamoglobin, Erythrocyten, PlasmaeiweiB, Trocken
substanz, Kochsalz, Hamatokritwert, ermittelt, odeI' daB man die Verdunnung 
miBt, welche in das Blut eingefUhrte entweder plasmalosliche Korper, wie Farb
stoffe, fremdes Blut und Serum, Antitoxin, Dextrin, Gummi und Gelatine, odeI' 
an die Blutkorperchen gebundenes Gas, namlich Kohlenoxyd, erleiden. Die 
Genauigkeit del' indirekten Methoden wurde kontrolliert durch die direkte Be
stimmung durch Ausblutung, wenigstens beim Tier, und es ist auffallend, daB 
fast alle Urheber einer indirekten Methode eine gute Ubereinstimmung mit den 
so gewonnenen Kontrollen angeben, wobei dann abel' trotzdem die nach vel'
schiedenen Methoden gewonnenen Werte stark voneinander abweichen, woraus 
hervorgehen durfte, daB auch die direkte Bestimmung del' Blutmenge an dem 
sich verblutenden Tiere sehr schwierig ist, zahlreiche Fehlerquellen enthalt und 
somit in del' Hand verschiedener Untersucher zu ebenso verschiedenen Resultaten 
gefUhrt hat. Sehr bedauerlich ist es, daB unsere Kenntnis uber die Blutmenge 
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668 W. GRIESBACH: Uber die Gesamtblutmenge. 

des Menschen sich auf nur zwei vor sehr langer Zeit von WELCKER und BISCHOFF 
(1854) mit ganz unzureichenden Instrumenten an Hingerichteten ausgefiihrte 
Bestimmungen stiitzt, die zu dem seither dogmat,isch iibernommenen Wert von 
1/13 des Korpergewichts gefiihrt haben. 

Die Wichtigkeit der Gesamtblutmengenbestimmung fiir die normale und 
vor allem fUr die pathologische Physiologie liegt auf der Hand. Sie ist unent
behrlich fiir die Erforschung der Dynamik des normalen und des krankhaft 
veranderten Kreislaufs, fiir die Losung sehr alter klinischer Probleme, die sich 
an die bisher schwer faBbaren Begriffe der Oligiimie, der Plethora und der Hy
driimie kniipfen. Sie muB die wichtigsten Aufschliisse geben fUr die Erforschung 
der Aniimien und der Polycythiimie und damit zusammenhangende Fragen der 
Blutregeneration. 

Wenn wir bisher den Begriff der "Gesamtblutmenge" gebraucht haben 
und im weiteren Verlaufe dieser Abhandlung gebrauchen werden, so ist dazu zu 
bemerken, daB es vielleicht schon unter normalen, ganz sicher aber unter krank
haften Verhaltnissen beim Menschen GefaBbezirke von nicht zu berechnender 
Ausdehnung gibt, in denen das Blut langsamer kreist als in anderen, ja, daB es 
sogar Zustande gibt, die wir als "Stase" beim Wundshock, bei Entziindungen, 
bei Kreislaufschwache kennen, bei denen die Blutzirkulation fast unmerkbar 
langsam vor sich geht. Die Bedeutung der Milz als Reservoir nicht zirkulierenden 
Blutes geht aus den schonen Untersuchungen BARCROFTS hervor. Es erhellt 
ohne weiteres, daB diese Tatsache den Wert der indirekten Verdiinnungsmethoden 
einschrankt, und man hat sich aus dieser VerIegenheit zu helfen versucht, indem 
man unter dem Begriff der Gesamtblutmenge nur die Menge des normal zir

,kulierenden Blutes verstehen will. Es ist klar, daB hiermit von vornherein eine 
zahlenmaBig nicht bestimmbare und in jedem Falle stark schwankende Un
genauigkeit mit in Kauf genommen werden muB. - Weiterhin ist zu unter
scheiden zwischen der Bestimmung der absoluten und der relativen Elutmenge. 
Zahlreiche Arbeiten der letzten Jahre, insbesondere von W. H. VEIL, NONNEN
BRUCH, OEHME haben sich mit den Veranderungen der letzteren eingehend be
schaftigt, die verhaltnismaBig Ieicht faBbar sind und eben nur die relativen Be
ziehungen einer neuen Blutmenge zu der vorher vorhandenen, ihrem absoluten 
Werte nach aber unbekannten, angeben. Hier solI im wesentlichen von der 
Bestimmung der absoluten Werte die Rede sein, und nur wo solche fehlen, auf 
die relativen zuriickgegriffen werden. Ein kurzer Uberblick iiber die alteren 
Bestimmungsmethoden moge zum genaueren Verstandnis der modernen Ver
fahren dienen, wobei fiir Einzelheiten auf die vorliegenden alteren Zusammen
stellungen hingewiesen sei. 

I. Die direkte Blutmengenbestimmung. 
Diese beruht auf dem Auffangen des durch Verblutung gewonnenen Blutes 

und wurde zuerst von WELCKER 1854 an Tieren, von BISCHOFF an zwei Hin
gerichteten ausgefiihrt. Sie ist in neuerer Zeit von HEIDENHAIN, F. MULLER 
und besonders von FLESCH verbessert worden, auf dessen Angaben hinzuweisen 
ist (s. "Hamodynamik"). Nachdem durch ()ffnung der Carotiden die Haupt
menge des Blutes aus den Arterien ausgeflossen und durch Oxalat ungerinnbar 
gemacht worden ist, wird das ganze Tier von der Jugularis aus mit O,9proz. 
KochsalzlOsung ausgewaschen, bis dasselbe nach Anwendung von kiinstlicher 
Atmung und Auspressen des zuriickgebliebenen Elutes durch Massage farblos 
herausfIieBt. Dann werden die Organe, mit Ausnahme der Haut, .der Galle, 
der Augen, des Zentralnervensystems und des Darminhalts, in der Buchner-
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presse ausgepreBt und der PreBsaft gleichfalls zur Untersuchung verwendet. 
Man kann dann unter Anwendung eines Prazisionsinstrumentes (Chromophoto
meter von PLESCH) den Hamoglobingehalt der Waschfliissigkeit mit einer vor 
der Entblutung entnommenen Blutprobe des Tieres vergleichen und, unter 
Kenntnis der zum Spiilen verwendeten Fliissigkeitsmenge, in einfacher Weise 
die Blutmenge errechnen. Wird diese Methode unter den von PLESCH ange
gebenen Kautelen ausgefUhrt, so diirfte sie nach seinen Angaben eine zuver
lassige Grundlage fUr die Beurteilung der indirekten Methoden darstellen. 

Neuerdings hat HARRIS 1 die WELCKERsche Methode in der Weise modifiziert, 
daB er das bei der Entblutung dem Tiere verlorengehende Blut in gleichem 
Betrage durch Gummi- und Salzli:isung nach BAYLISS ersetzt. Auf die Weise 
wird unter Konstanterhaltung des Fliissigkeitsvolumens die Eigenzirkulation 
des Tieres in Gang erhalten, bis nach ca. 1 Stunde etwa 9/10 des Gesamthamo
globins herausgewaschen sind. Ehe das Tier stirbt, wird eine Probe der noch 
gefarbten Durchspiilungsfliissigkeit mit einer vorher entnommenen Blutprobe 
colorimetrisch (Kohlenoxyd-Hamoglobin) verglichen. Dann wird aus dem in 
Verlust geratenen Hamoglobin und aus der Kenntnis des Durchspiilungsvolumens 
die Blutmenge errechnet. Da es sich um blutisotonische Losungen handelt, 
konnten auch vergleichende Zahlungen der Erythrocyten vorgenommen werden, 
die mit den Hamoglobinwerten ausgezeichnet iibereinstimmten. Das auf diese 
Weise ermittelte Blutvolumen des Hundes betragt ca. 7 % des Korpergewichts, 
wahrend PLESCH fUr gesunde Hunde 8,57 % gefunden hat. Es ist nicht ausge
schlossen, daB unter den hochgradig anoxybiotischen Verhaltnissen der HARRIS
schen Methode eine Durchlassigkeit der Capillaren zustande kommt. Am Men
schen ist, wie oben erwahnt, die direkte Methode in neuerer 4eit nicht angewandt 
worden, so daB hier noch die alten Werte: Blutmenge = 1/13 oder 7,4% des 
Korpergewichts - sich in der Literatur fortgeerbt haben. 

II. Die indirekten Bestimmungsmethoden. 
Die groBe Zahl der einschlagigen Verfahren soIl hier um so weniger auf

gefUhrt werden, als der groBte Teil derselben als veraltet nicht in Betracht 
kommt. Mit Ausnahme der von MORAWITZ angegebenen plethysmographischen 
Methode stellen sie samtlich Verfahren dar, bei denen entweder das Blut durch 
Infusion groBerer Fliissigkeitsmengen verdiinnt wird, so daB aus den Werten 
als konstant angenommener Blutbestandteile vor und nach der Verdiinnung die 
Blutmenge errechnet werden muB, oder aber solche, die die Verdiinnung einer 
im Blute nicht veranderlichen, in dasselbe gebrachten Substanz in Rechnung 
zu setzen erlauben. Die zur ersten Kategorie gehorenden Methoden miissen 
siimtlich als obsolet bezeichnet werden, da es heutzutage als gesichert gel ten 
kann, daB eine in das Blut injizierte Wassermenge, auch wenn sorgfaltig isotonische 
Bedingungen eingehalten werden, in kiirzester Zeit durch die Capillaren aus
tritt, wodurch eine zu geringe Verdiinnung des Blutes vorgetauscht wird. Nur 
Losungen von Kolloiden vermogen, wie die Untersuchungen von KESTNER, 
BAYLISS, CANNON u. a. gezeigt haben, durch ihren hohen Quellungsdruck ihr 
Losungswasser festzuhalten, doch verbietet sich die Injektion groBer Mengen 
kolloidaler Losungen, besonders beim Menschen, aus vielerlei Griinden. 

Wegen der prinzipiellen Wichtigkeit sei hier angefUhrt, daB zuerst VALENTIN 
die Blutmenge durch Bestimmung der Trockensubstanz vor und nach Injektion 
von destilliertem Wasser am Tiere ausfiihrte. COHNSTEIN und ZUNTZ nahmen 

1 HARRIS, L. T.: Brit. journ. of expo pathol. Bd. 1, S. 142. 1920. 
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Blutk6rperchenzahlungen vor und nach Injektion von physiologischer Kochsalz
lOsung vor, wwhrend QUINCKE nach dem Vorgang MALLASSEZ Transfusion von 
Blut mit bekanntem Erythrocytengehalt machte und aus der Summierung 
dieser Werte mit dem ebenfalls bekannten Blutk6rperchengehalt des Empfangers 
die Blutmenge errechnete, ein Verfahren, das sich in der Praxis nicht bewahrt 
hat. In modifizierter :Form hat neuerdings LINDEMANN 1 diese Methode wieder 
aufgenommen und die Veranderungen des Blutk6rperchenvolumens nach einer 
groBen Bluttransfusion bestimmt. KOTTMANN bestimmte in sehr sorgfaltiger 
Weise den Hamatokritwert vor und nach Infusion von 200bis 300 cern iso
tonischer KochsalzlOsung, wahrend PLESCH unter ahnlichen Bedingungen die 
Hamoglobinwerte in Vergleich setzte. Neuerdings hat L6wy2 beim Menschen 
500 cern isotonische TraubenzuckerI6sung injiziert und aus der Abnahme der 
Kochsalzwerte die Blutmenge errechnet. BOENHEIM und FISCHER3 glauben 
aber diese Methode ablehnen zu miissen, da die Ermittlung der Kochsalzwerte 
mit der BANGSchen Mikromethode zu ungenau sei. 

1m Gegensatz zu diesen Methoden hat ein Verfahren sehr viel gr6Bere Be
deutung erhalten, das von GREHANT und QUINQUAUD zuerst angegeben, von 
HALDANE und SMITH zuerst am Menschen angewandt und von ZUNTZ, OERUM 
und besonders von PLESCH in groBen Versuchsreihen praktische Anwendung 
gefunden hat. Es beruht darauf, daB eine bestimmte ungiftige Menge von Kohlen
oxyd eingeatmet wird. Dieses wird an das Hamoglobin gebunden, und wenn 
man dann den Kohlenoxydgehalt einer entnommenen Blutprobe in Beziehung 
setzt zu dem maximalen Sattigungsverm6gen desselben Blutes (vor der Ein
atmung) fiir Kohlenoxyd, so ergibt sich rechnerisch sehr einfach daraus die 
Menge des im K6rRer vorhandenen Hamoglobins bzw. die Gesamtblutmenge. 
Wahrend HALDANE und SMITH den Kohlenoxydgehalt durch Titration mit 
CarminlOsung ermittelten, haben ZUNTZ und PLESCH denselben durch Ver
brennungsanalyse in auBerordentlich exakter Weise bestimmt. Wegen der 
technischen Einzelheiten sei auf das Werk von PLESCH verwiesen. Wenn auch 
PLESCH der Meinung ist, daB das CO-Verfahren nicht sehr schwer auszufiihren 
ist, so muB doch festgestellt werden, daB sich dasselbe trotz seiner theoretisch 
und praktisch glanzenden Durcharbeitung nicht einzubiirgern vermocht hat. 
Es erford~:rt imm~rhin eine nmRt,andliche und kostspioligo Apparatul' lInrl kll,llll 

zW(lifcllos nul' in den Hiindcn von gai>lanalytisch eingcarbciteten Untersuchern 
brauchbare Werte crgcben. Was nun die mit dem CO-Verfahren erhaltenen 
Werte angeht, so erhielten beim Menschen HALDANE und SMITH im Durch
schnitt 4,8%, PLESCH 5,3% = 1/19 des K6rpergewichts beim Normalen, DOUGLAS 
fand 7,6 bzw. 8,4%, OERUM 5,6% im Durchschnitt. Man sieht also, daB die 
gleiche Methode in der Hand verschiedener Untersucher stark voneinander ab
weichende Werte ergibt, und ERLANGER4 ist der Meinung, daB diese Unter
schiede auf Differenzen in der Mischungszeit (s. u.) zuriickzufiihren sind, da die 
h6chsten Werte bei der langsten Mischungszeit sich ergaben. Die einzige, von 
HALDANE und SMITH als in Betracht kommend angegebene Fehlerquelle der 
Methode besteht in der Bindung des CO an das Muskelhamoglobin, was nach 
ihnen einen VerIust von h6chstens 1/20 des eingeatmeten CO ausmachen kann 
und nach PLESCH zu vernachlassigen ist; aber selbst wenn durch diese Be
stimmung und Adsorption des CO an die Gewebe ein VerIust desselben eintreten 
sollte, so miiBten die Ergebnisse dahin verandert werden, daB sie zu hohe Blut-

1 LINDEMANN, E.: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 70, S. 1209 u. 1292. 1918. 
2 L6wy, J.: Zentra1bl. f. inn. Med. 1920, S.337. 
3 BOENHEIM u. FISCHER: Zentra1bl. f. inn. Med. 1920, S.553. 
4 ERLANGER, J.: Physiol. reviews Bd. 1, S.177. 
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mengen vortauschen, anstatt, wie es der Fall ist, die niedrigsten Werte von allen 
aufzuweisen. 

FLESCH hat mit der von ihm angegebenen Verbesserung der WELCKER
Methode das CO-Verfahren kontrolliert und ebenso wie BOYCOTT und DOUGLAS 
ausgezeichnete Ubereinstimmung beider Methoden am Tiere gefunden 1. 

Wir kommen jetzt zu den Methoden, die darauf beruhen, daB man eine 
korperfremde Substanz ins Blut einspritzt und deren Verdiinnung durch das 
Blut zur Berechnung der Blutmenge benutzt. Ein groBer Teil der oft in sehr 
geistreicher Weise erdachten Verfahren hat sich nicht bewahrt, so die Dextrin
injektion nach ABDERHALDEN und SCHMID und die Antitoxinmethode von 
BEHRING, die auBerst subtiles Arbeiten und ein groBes Tiermaterial erfordert, 
einige Zeit hindurch eifrig nachgepriift worden (KAMMERER und WALDMANN, 
MATTHES, FRIES, DOMARUS) aber wegen ihrer Unzuverlassigkeit, auch in der 
Hand geiibter Untersucher, nun wohl ganz verlassen ist. SCHiffiERS Verfahren, 
die Pracipitinreaktion nach Injektion artfremden Serums zu titrieren, ist beim 
Menschen nicht gut anwendbar. Immerhin erscheint die Idee, kleine Mengen 
eines Kolloids zu injizieren, als prinzipieller Fortschritt, da ein solches ungleich 
langer in der Blutbahn kreist als Krystalloide es tun. Zu bedenken ist dabei aber 
andererseits, daB Kolloide weit leichter adsorbiert werden, und daB, wenn es 
sich um hochviskose Fliissigkeiten handelt, die gleichmaBige Verteilung im 
Blute langere Zeit erfordert. Rierher gehort zunachst die Methode von MEEK 
und GASSER 2, die 4 ccm .ciner 20proz. Gummilosung pro Kilogramm Korper
gewicht injizierten und in dem nach 10 Minuten entnommenen Blute die Pentose 
des Gummis als Phloroglucid zur Wagung brachten. Abgesehen von der chemisch 
nicht ganz einfachen Methodik sind solche groBen Gummimengen, wenigstens 
nach den Erfahrungen in Deutschland, fiir den Menschen durchaus nicht un
gefahrlich. Dasselbe gilt fiir die Methode von MCQUARRIE und DAVIS 3, die 
eine stark lichtbrechende Mischung von 20 bis 25proz. Gummi und 10 bis 
20proz. Gelatine und physiologischer Kochsalzlosung in Mengen von 1 ccm pro 
1/2 kg bei Runden einspritzten. Es zeigte sich, daB bei der EnteiweiBung des 
Blutes die Gummi-Gelatinemischung quantitativ ins Filtrat ging, so daB man 
in diesem die Refraktion mit dem Refraktometer vergleichend bestimmen konnte. 
Die Autoren erhielten am Runde die gleichen Werte wie MEEK und GASSER 
und auch wie die Verfasser der jetzt zu beschreibenden Farbstoffmethoden, 
namlich 9,76 ccm Blut pro 100 g Korpergewicht. Diese Methode scheint am 
Menschen noch nicht angewandt zu sein, sie hat immerhin den V orteil, daB man 
zur Entnahme nur jeweils 2 bis 3 ccm Blut gebraucht, und daB Ramolyse, Lipamie 
und Cholamie nicht storend wirken. 

Bestimmung der Blutmenge durch Farbstofiinjektionen. 
Wir kommen jetzt zu der Besprechung derjenigen Methoden, die zur Zeit 

als die aussichtsreichsten erscheinen diirften und die darauf beruhen, daB man 
eine genau abgemessene Menge eines Farbstoffes intravenos einspritzt und aus 
der Verdiinnung, die der Farbstoff im Plasma erleidet, die Menge des letzteren 
bestimmt. Um vom Plasma auf das Gesamtblut zu kommen, ist dann ferner 
eine Ramatokritbestimmung notwendig. 

1 Siehe dariiber auch eine neuere Arbeit von D. VAN SLYKE und H. SALVESEN, die 
nach einem eigenen einfacheren Verfahren CO-Bestimmungen ausfiihrten. Journ. of bioI. 
chem. Bd.40, S. 103. 1919, sowie Bd. 61, S. 523. 1924. 

2 MEEK, W. J. u. A. S. GASSER: .Americ. journ. of physiol. Bd.47, S.302. 1918. 
3 Me QUARRIE, J. U. N. C. DAVIES: .Americ. journ. of physiol. Bd. 51, S.257. 1920. 
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Schon KOTTMANN hat, wie er andeutet, Versuche mit Farbstoffen (Indigo
carmin, kolloid. Indigo, Methylenblau) gemacht, die sich aber als ganz unge
eignet erWiesen haben. Die eigentlichen Begriinder der Farbstoffmethode sind 
KEITH, ROWNTREE und GERAGHTY!, welche das "VitaIrot" bei Menschen und 
Tieren benutzten. 

1. Der Farbstoff. 
Ein fur die Blutmengenbestimmung geeigneter Farbstoff muB folgende 

Eigenschaften haben: 
a) Er muB ungiftig sein. Das scheint fiir ziemlich viele der in Betracht 

kommenden Farbstoffe zuzutreffen. Immerhin geben die Urheber der Vital
rotmethode selbst an, daB durch diesen Farbstoff zuweilen Hamolyse hervor
gerufen wird, ferner sollen in 9 % Frosteln, in 5 % Schuttelfroste mit Temperaturen 
von 39 0 und Hautfarbungen auftreten. Auch nac,:l Injektion des von GRIESBACH 
beim Menschen angewandten Kongorots wurden Temperatursteigerungen be
obachtet, doch lieBen sich diese mit Sicherheit vermeiden, wenn die L6sung 
peinlichst jrei von unge16sten Teilchen gehalten wurde. (Mehrfaches Filtrieren 
nach Abkuhlung, Wiederholung des Filtrierens von Zeit zu Zeit, da immer wieder 
ein geringer Bodensatz auftritt.) DaB die Losungen steril sein mussen, ist selbst
verstandlich. Hautfarbungen wurden nach Kongorot nicht, aber in ausge
sprochener Weise bei dem von SEYDERHELM angewandten Trypanblau be
obachtet. 

b) Der Farbstoff solI wasserloslich aber lipoidunloslich sein, also nicht 
vital farben. Die Farbstofflosungen sollen kolloidal sein, um moglichst langsam 
aus der Blutbahn auszutreten, und negativ elektrisch geladen sein, d. h. im 
Kataphoreseversuch zur Anode wandern. Negativ geladene Kolloide werden 
von den ebenfalls negativ geladenen Erythrocyten und anderen Korperzellen 
anscheinend kaum absorbiert. 

c) Als wichtigste Eigenschaft sei hier nochmals hervorgehoben, daB die 
Ausscheidungsgeschwindigkeit des benutzten Farbstoffes aus der Blutbahn 
eine rooglichst geringe sein rouB. Diese Eigenschaft muB empirisch festgelegt 
werden, da es bisher keine theoretischen Anhaltspunkte, was chemische Kon
stitution, Zugehorigkeit zu einer bestimmten Farbstoffgruppe und dergleichen 
anbelangt, hierfiir gibt. 

Was die Adsorption an die Blutkorperchen anlangt, so haben KEITH, ROWN
TREE und GERAGHTY fUr VitaIrot, HOOPER, SMITH, BELT und WHIPPLE 2 fiir 
BrillantvitaIrot, HARRIS und GRIESBACH fiir Kongorot, SEYDERHELM und 
LAMPE 3 fiir Trypanrot, Kongorot sowohI wie fUr das echt kolloidale Goldhydrosol 
iibereinstimmend nachgewiesen, daB diese Farbstoffe nicht adsorbiert werden. 
WHIPPLE und Mitarbeiter konnten aber nachweisen, daB bei der Gerinnung des 
Blutes nicht unbetrachtliche Mengen von BrillantvitaIrot, vielleicht in anderer 
Weise, verloren gingen, was GRIESBACH und BENNHOLD fUr das Kongorot nicht 
feststellten. LINDHARD4 konnte zeigen, daB in unverdunntem Rinder- und 
Hundeblut eine Adsorption von Farbstoff (VitaIrot) an die Blutkorperchen ein
tritt, so daB sich groBere Fehler ergeben willden. Beim Menschenblut war dies 
nicht der Fall. Merkwiirdigerweise hat er mit Kongorot nicht arbeiten konnen, 

1 KEITH, N. M., L. G. ROWNTREE u. J. T. GERAGHTY: Arch. of internal med. Bd.16, 
S. 542. 1915. 

2 HOOPER, C. W., H. P. SMITH, A. G. BELT u. G. H. WHIPPLE: Americ. journ. of physiol. 
Bd. 51, S. 205. 1920. 

3 SEYDERHELM, M. R. u. W. LAMPE: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.30, S.403 u. 
410. 1922. 

4 LINDHARD, J.: Americ. journ. of physiol. Bd. 76, S. 497. 1926. 
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im Gegensatz z. B. zu B.ROWN und ROWNTREE, die mit beiden Farbstoffen am 
Menschen identische Werte erhielten. 

Da der Wert aller Infusionsmethoden, insbesondere der Farbstoffmethoden, 
davon abhangt, wie rasch die injizierte Substanz das Blut verlaBt, ob sie also 
zur Zeit der zweiten Entnahme noch quantitativ im Blute kreist, muB hier naher 
auf diese Frage eingegangen werden. Die der Injektion folgende Entnahme wird 
beim Menschen im allgemeinen nach 4 Minuten vorgenommen, bei kleineren 
Tieren nach kurzerer Zeit (Hund 21/2 Minuten, Kaninchen 11/2 Minuten), weil 
man annimmt, daB nach dieser Zeit eine vollstandige Vermischung der injizierten 
Substanz stattgefunden hat. Es kann nicht verschwiegen werden, daB dieser 
Zeitpunkt etwas wilIkiirlich gewahlt ist, und es ist zu bedenken, worauf be
sonders ERLANGER in seiner ausgezeichneten Zusammenstellung hinweist, daB 
die Stromungsgeschwindigkeit und also die Durchmischung in den verschiedenen 
Teilen des Kreislaufs sehr verschieden ist. Immerhin haben doch Serien von 
Untersuchungen ergeben, daB die Konzentration von Farbstoffen nach vier 
Minuten beim Menschen nicht weiter steigt. Es erscheint von Vorteil, wenn 
die Konzentration des Farbstoffes im Anfange moglichst konstant bleibt. Fur 
Vitalrot wie fur BriIlantvitalrot, Kongorot und Trypanblau konnte gezeigt 
werden, daB die Ausscheidungskurven von 3 bis 6 bzw. 10 Minuten horizontal 
verliefen, so daB die Frage der Mischungszeit praktisch fUr etwaige Fehierquellen 
nicht in Betracht kommt. Die Ausscheidungszeiten, die von den verschiedenen 
Autoren angegeben wurden, seien fUr einige Farbstoffe vergleichsweise hier 
angefUhrt : 

Ausscheidungszeiten kolloid. Farbstoffe beim Menschen. 
(Der erste Wert = 100% gesetzt.) 

Entnahme nach 
Minuten 

Vitalrot 
(KEITH usw.) 

Kongorot 
(GRIESBACH) 

Trypanblau und -rot 
(SEYDERHELM u. LAMPE) 

2 
4 
6 

10 
12 
20 
30 

100% 
104% 
103% 
102% 

100% 

100% 

(3 Min.) 100% 
98,4% 

. 97,6% 
97% 

97% 
95,5% 

Ausscheidungszeiten kolloid. Farbstoffe beim Runde. 

Entnahme Vitalrot Vitalrot Brillantvitalrot I 
nach Minuten (HARRIS) (KEITH) (WHIPPLE) I 

2 
4 
5 
6 

10 
15 
20 
40 

100% 

95% 
85% 
79% 

100% 

100% 

93% 
87% 

(3 Min.) 100% 

98% 

95% 

87% 

Kongorot 
(HARRIS) 

100% 

96% 
92% 
87% 

FUr das Kongorot ist eine sehr groBe Zahl von einschlagigen Bestimmungen von BENN
HOLD l ausgefiihrt worden, der bei einigen Krankheiten gewisse, fiir diese charakteristische 
Veranderungen der Ausscheidungszeiten feststellen konnte. Der wichtigste Teil der Aus
scheidungskurven ist naturgemaB der Anfang, der von zwei Vorgangen beeinfluBt wird: 
1. dem Tempo der Farbstoffelimination und 2. dem Mischungsvorgange (s. oben). KEITH 
und Mitarbeiter fan den z. B. fiir Vitalrot in einem Teil der FaIle nach 4 und 6 Minuten 
einen h6heren 'Wert als nach 2 Minuten, was nur dadurch erklart werden kann, daB hier 

1 BENNHOLD, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 33, S. 142. 1923. 
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die Mischung nach 2 Minuten noch nicht vollkommen war. Bis zur 10. Minute k6nnen die 
'Verte fast konstant bleiben, zuweilen ist nach 6 Minuten der Wert schon etwas niedriger 
als nach 3 Minuten. SEYDERHELM und LAMPE fanden fiir Trypanblau nach 10 Minuten 
einmal eine Abnahme von 2,4%, in anderen Versuchen ahnliche Werte. GRIESBACH, ebenso 
wie neuerdings W. SCHMIDT, hatte fiir Kongorot in einer Anzahl von Versuchen nach 10 Mi
nuten noch keine Abnahme gegeniiber dem 4-Minuten-Wert feststellen k6nnen. Spater hat 
dann BENNHOLD in 21 normalen Fallen zeigen k6nnen, daB die Ausscheidungskurven indi
viduell in gewissen Grenzen schwanken, so daB nach 60 Minuten im Durchschnitt 19,9% 
des injizierten Kongorots ausgeschieden waren (Schwankungen 11 % bis 29,3%). Man kann 
auch nicht ohne weiteres die beim Tiere gewonnenen Werte auf den Menschen iibertragen. 
So fand HARRIS beim Hunde bereits eine Kongoausscheidung von 20 % nach 30 Minuten. 
DaB HARRIS auch fiir Vitalrot schnellere Ausscheidungszeiten fand als die amerikanischen 
Autoren, kann, wie ERLANGER meint, daran liegen, daB er Narkotica benutzte. WHIPPLE 
und Mitarbeiter fanden bei Hunden die Werte 2 und 4 l\finuten nach der Injektion von 
Brillantvitalrot faktisch gleich, und nach 20 Minuten eine Abnahme von 9,2%. 

DAWSON, EVANS und \VHIPPLE 1 haben 60 Farbstoffe beim Hunde untersucht und 
gelangten dabei zu verschiedenen Gruppen von Unterschieden: 

Die Gruppe I A enthalt Farben, die sich beziiglich ihrer Ausscheidungszeit nur wenig 
voneinander unterscheiden. Darunter fan den sich auBer der Vitalrotgruppe fiinf blaue 
Farbstoffe, von denen T 1824 eine noch geringere Ausscheidung zeigte als Vitalrot. Blaue 
Farben haben fiir die Ablesung, worauf auch SEYDERHELM hinweist, den ganz auBerordent
lichen Vorteil, daB Hamolyse maBigen Grades nicht st6rend wirkt, aber es hat sich gerade 
fiir das Trypanblau gezeigt, daB durch dieses Hautfarbungen hervorgerufen werden, die bei 
den roten Farbstoffen vermieden werden k6nnen. 

Die Gruppe I B enthalt Farben, die zwar langsam ausgeschieden werden, aber keine 
gute Farbekraft haben. Hierher geh6rt auch das Trypanrot, das nach den erwahnten Autoren 
in Mengen von 4 mg pro Kilogramm gegeben werden muB. Interessant ist, daB "Wasser
blau" durch Plasma entfarbt wird und erst durch Salzsaurezusatz seine Farbe wieder erhalt. 
Vitalneurot, Vitalneuorange, Direkthimmelblaugriinlich und T 148 sind ungeeignet, weil 
sie 7 bis 10 Tage in der Blutbahn verweilen. 

Die Gruppe II enthalt solche Farben, die sehr rasch durch die Nieren ausgeschieden 
werden, wofiir Phenolsulfophthalein ein bekanntes Beispiel bildet. 

Die Gruppe III, die z. B. Trypanblau und Kongoblau enthalt, umfaBt Farbstoffe, die 
wegen Vitalfarbung und anderer unangenehmer Eigenschaften verworfen wurden. Inter
essant ist, daB aIle Farbstoffe der Gruppe I, etwa 30 Farben, die gleichen Blutmengenwerte 
ergeben, samtlich nach 4 und 6 Minuten die gleichen Farbwerte zeigen wie nach 2 Minuten, 
und nach 40 Minuten zu 11 bis 13 % ausgeschieden sind. Die Verfasser heben mit Recht 
hervor, daB es nicht einzusehen ist, warum in den ersten 2 Minuten ein Farbstoff aus der 
Blutbahn durch Adsorption verschwinden oder durch die Capillaren ausgeschieden werden 
solI, wenn solches in den nachsten 4 Minuten nicht geschieht. Sie sehen in diesem Verhalten 
der Farbstoffe eine wichtige Stiitze flir die Verwendbarkeit derselben zur Blutmengenbestim
mung und betonen, daB, wenn die so erhaltenen Ergebnisse mit friiheren Anschauungen 
iiber die Blutmenge nicht iibereinstimmen, dieselben revidiert werden miissen. Ausgedehnte 
Anwendung haben, soweit es uns bekannt ist, V italrot bzw. neuerdings Brillantvitalrot 
(amerikanische Autoren), Kongorot (GRIESBACH), Trypanblau, neuerdings Trypanrot (SEYDER
HELM und LAMPE) gefunden. 

Die Ausscheidung der in Frage kommenden Farbstoffe wird, woriiber jetzt 
kein Zweifel mehr herrscht, was aber in der ersten Zeit der Blutmengenbestim
mung mit Farben nicht einmal vermutet wurde, zum allergroBten Teil von der 
Leber bewerkstelligt (Duodenalsondierung). Wieweit auch hier die zuerst von 
BETHE, dann von POHLE 2, SEYDERHELM und GOLDBERG 3 untersuchten Ein
fliisse der Reaktion auf die Ausscheidung von kolloiden Farbstoffen durch die 
Niere eine Rolle spielen, ist noch unbekannt. 

2. Relatives Plasmavolumen. 
Durch die Farbstoffmethoden wird, wie aus dem Gesagten hervorgeht, 

stets nur die Plasmamenge bestimmt. Daher ist es notwendig, um das Blut-

1 DAWSON, A. B., H. M. EVANS u. G. H. WHIPPLE: Americ. journ. of physiol. Bd. 51, 
S. 232. 1920. 

2 POHLE, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges, Physiol. Bd. 203, S. 558. 1924. 
3 GOLDBERG u. SEYDERHELM: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Ed. 45, S. 154. 1925. 
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volumen kennenzulernen, das Verhaltnis von Plasma zu Korperchen festzu· 
stellen. Dieses ist zweifellos ein sehr heikler Punkt der Methodik, und LAMSON 
und NAGAYAMA gehen in ihrer Kritik dieses Punktes so weit, daI3 sie die Er
rechnung des Blutvolumens aus Plasmamenge und Hamatokritwerten uberhaupt 
ablehnen. Sie begrunden diese Ablehnung damit, daI3 sie sagen, das' Blut sei 
nicht homogen, sondern eine Suspension, deren feste Teile in ihrer GroI3e, und 
deren flussige Teile in ihrem Volumen Schwankungen unterliegen. Der Gehalt 
an festen Teilen sei in den verschiedenen Abschnitten des Kreislaufs nicht derselbe; 
sowohl bei Injektions- wie bei Inhalationsmethoden werde nur die zirkulierende 
Masse desjenigen Blutbestandteiles bestimmt, der Trager der eingefUhrten 
Substanz ist, also Plasma oder Erythrocyten, und dann werde das Totalvolumen 
falschlich konstruiert aus dem Verhaltnis von Blutkorperchen zu Plasma aus 
einer Blutprobe, die nicht unbedingt ein richtiges Bild von der Zusammen
setzung des ganzen Blutes geben musse. Sie empfehlen daher die Kombination 
von beiden Methoden, ein Standpunkt, zu dem auch WHIPPLE und seine Mit
arbeiter in ihren groI3 angelegten Untersuchungen schlieI3lich gekommflll sind, 
wie wir weiter unten sehen werden. Es ist ja sicher, daI3 die Anschauung von 
LAMSON und NAGAYAMA1 fUr extreme FaIle, wie z. B. schwer en Shock und 
Adrenalinvergiftung, zutreffen mogen. Fur die weitaus meisten FaIle erscheinen 
sie jedoch als ubertrieben. 

In der Praxis ist nun aber, wie allgemein bekannt sein durfte, eine wirklich 
exakte Hamatokritbestimmung ganz auI3erordentlich schwierig. Da Hirudin 
meist nicht zur Verfugung steht, so muss en entweder gerinnungsbemmende 
Stoffe zum Blute zugesetzt oder dasselbe muI3 defibriniert werden 2. Beide Ver
fahren haben Nachteile aufzuweisen und konnen zu falschen Werten fUhren, 
sei es nun, daI3 man nachher auszentrifugiert oder das Verfahren von BLEIBTREU 
und dessen Modifikationen, oder die elektrische Methode von STEWART anwendet. 
Nimmt man zur Vermeidung der Gerinnung Oxalat oder Citrat, so verbietet 
es sich, dasselbe in fester Form zuzusetzen, da hierdurch bedeutende Volumen
veranderungen der Erythrocyten und Hamolyse auftreten. Die so erhaltenen 
unrichtigen Hamatokritwerte werden allerdings, worauf SEYDERHELM hingewiesen 
hat, bei der Berechnung der Gesamtblutmenge wieder ausgeglichen; nur die 
Werte fur Plasmavolumen bzw. Menge der Blutkorperchen werden verkehrt. 
Die amerikanischen Autoren sowie SEYDERHELM und LAMPE verdunnen das 
Blut mit isotonischer OxalatlOsung (1,6proz. Natriumoxalat). Abgesehen davon, 
daI3 diese Oxalatlosung fUr pathologisches Blut nicht isotonisch ist und daher 
Volumenanderungen der Erythrocyten auftreten mussen, ergeben sich aus der 
Notwendigkeit quantitativen Pipettierens bzw. Wagens und Herstellung des 
Standards in gleicher Weise fUr das klinische Arbeiten eine Reihe von Fehler
quellen. GRIESBACH hat diese zu vermeiden gesucht, indem er das Blut vor
sichtig defibrinierte, doch sind auch hierbei die Werte insofern nicht ganz korrekt, 
als ein Teil der Erythrocyten mit dem Fibrin niedergeschlagen Wild. ein Fehler, 
der sich bei einiger Ubung so reduzieren laI3t, daI3 die Werte bei Blutkorperchen
zahlungen vor und nach Defibrinieren nicht zahlbar voneinander abzuweichen 
brauchen. Es wird dann zentrifugiert, und sehr ausgedehnte Untersuchungen 
haben ergeben, daI3 Zentrifugieren in genau kalibrierten, ca. 15 cern fassenden 
Zentrifugenglaschen auf einer schneIlaufenden Zentrifuge (3000 Umdrehungen 

1 LAMSON, P. D. u. T. NAGAYAMA: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 15, 
S. 331. 1920. 

2 BERGER und GALEHR (s. unten) geben neuerdings an, daB Heparin (HOWELL) durch 
seine Fahigkeit, die Gerinnung tagelang zu verhindern, zur Hamatokritbestimmung sehr 
geeignet sei: Nahere Angaben fehlen noch. 
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jn der Minute) wahrend 60 Minuten immer noch die besten Werte ergab. Die 
amerikanisehen Autoren gehen rn gleieher Weise vor; sie begniigen sieh mit 
30 Minuten, was bei der von ilinen angewendeten Verdiinnung mit Oxalat ge
niigen diirfte. 

Em' weiterer sehr wiehtiger Punkt ist die Hamoglobinfreilieit des Plasmas 
bzw. Serums. Hier sind wir auf die groBten Sehwierigkeiten gestoBen, wahrend 
die Amerikaner eine Hamolyse nur zuweilen als eine Giftwirkung des Farbstoffes 
selbst gesehen haben und SEYDERHELM sie als sehr selten bezeiehnet. Wir konnen 
uns das nur aus dem Untersehied der Teehnik: Oxalatlosung bzw. Defibrinieren, 
erklaren, moehten aber bemerken, daB zur Erkennung millimaler Hamoglobin
mengen rn gefiirbtem Serum die gewohnliehen Spektroskope nieht immer aus
reiehen, da das Spektrum dureh den Farbstoff stark absorbiert wird. Wir haben 
deshalb vielfaeh GREGERSENSehe Benzidinlosung zum Blutnaehweis im Serum 
benutzt. Uber Vermeidung von Hamolyse s. unten. 

Notwendig ist ferner, daB das Serum bei der Ablesung ganz klar ist. Ver
meidet man vor der Blutmengenbestimmung erne fetthaltige Nahrung, so kann 
man die Lipamie, die am meisten stort, sieher vermeiden. 

Naeh Bespreehung der grundsatzliehen Fragen sei nunmehr auf die spezielle 
Methodik eingegangen, wobei zunaehst, wegen seiner sehweren Zugangliehkeit 
in der Literatur, das verbesserte Verfahren von HOOPER, SMITH, BELT und 
WHIPPLE hier wiedergegeben seiD: moge: 

Blutmengenbestimmung mit Brillantvitalrot. 
Brillantvitalrot ist Toluidin, gebunden an ein Molekiil ,8-Naphthylamin-3, 6-Disulfon

saure und ein Molekiil ,8-Naphthylamin-6-Monosulfonsaure. 
10 ccm Blut werden aus der moglichst wenig gestauten Armvene mit einer trockenen, 

eingefetteten Spritze entnommen. Das Blut wird sofort in 15 ccm Hamatokritrohrchen, 
das 2 ccm 1,6proz. Natriumoxalatlosung enthalt, iiberfiihrt. Darauf werden von der Iproz. 
Farblosung 1 ccm pro Kilogramm Korpergewicht (zusammen mit 5 bis 10 ccm 0,9proz_ 
Kochsalzlosung) intravenos injiziert und die Farbe durch Nachspritzen von einigen Kubik~ 
zentimetern Kochsalzlosung aus der Spritze ausgewaschen. Nach genau 4 Minuten werden 
moglichst aus dem anderen Arme wiederum 10 ccm Venenblut entnommen und in gleicher 
Weise mit 2 ccm Oxalat in ein anderes Hamatokritrohrchen Uberfiihrt, 30 Minuten lang 
mit 2500 Umdrehungen zentrifugiert; dann werden der Gesamtinhalt des Rohrchens und 
die Anzahl Kubikzentimeter Blutkorperchen notiert. 2 ccm des gefarbten Plasmas werden 
abpipettiert und in einem kleinen Rohrchen mit 4 ccm 0,9proz. KochsalzlOsung verdiinnt. 
Ablesung im Colorimeter gegen folgende StandardlOsung: 

1. 0,75 ccm Iproz. Brillantvitalrotlosung werden im MeBkolben auf 200 ccm auf
gefiillt. 

2_ 5 ccm dieser wasserigen Farblosung werden dann mit 5 ccm klaren farbfreien Plasmas 
aus der ersten Blutprobe und 5 ccm 0,9proz. Kochsalzlosung verdiinnt. 

3. Gegen diesen Standard wird abgelesen und in Prozenten berechnet. Dieser Wert 
soIl als R bezeichnet werden. 

D = Zahl der Kubikzentimeter injizierter Farblosung. 
C, die Korrektur ffir die Verdiinnung, ist gleich der Gesamtmenge von Oxalatplasma 

in der zweiten Blutprobe minus 2, dividiert durch die Gesamtzahl von Kubikzentimetern 
Oxalatplasma in dem gleichen Rohrchen. Dieser Wert gibt das Verhiiltnis zwischen der 
wirklichen Farbkonzentration in mit Oxalat verdiinnten Plasma zu dem unverdiinnten. 

R = abgelesener Colorimeterwert in Prozent des Standards. 
Plasmaprozent bedeutet den Prozent.satz des Gesamtblutes im Plasma und wird er

halten durch Division der Gesamt-ccm-Zahl Oxalatplasma im Hamatokritrohrchen, minus 2, 
durch den Gesamtinhalt des Rohrchens in Kubikzentimetern, minus 2. 

. d PI 1 . 26666,67 DC Dann 1st as asmavo umen (m ccm) = R ' 

d BI I Plasmavolumen • 100 
as utvo umen = PI t asmaprozen 

1m einzelnen ist hierzu zu bemerken, daB anstatt des von KEITH, ROWNTREE und 
GERAGHTY benutzten festen Natriumoxalats isotonische Losung desselben (1,6proz. ffir 
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normales Hundeblut) benutzt worden ist. Es laBt sich leicht zeigen, daBersteres Fehler
quellen in der Hamatokritablesung ergibt. An Stelle von Vitalrot wurde Brillantvitalrot 
benutzt. Blutmengenbestimmungen in vitro ergaben sehr gute tJ"bereinstimmungen. Die Blut
menge des normalen Hundes wurde als 10,13% des KOrpergewichts bestimmt. Blutmengenbestim
mungen nach groBeren Aderlassen ergaben sehr befriedigende tJ"bereinstimmung zwischen 
Menge des entnommenen Blutes und im Korper unmittelbar danach vorhandener Blutmenge. 

Blutmengenbestimmung mit Kongorot. 
Kongorot wurde von GBlESBACH1 1920 zur Blutmengenbestimmung verwendet. Es 

war ein Zufall, daB dieser Farbstoff aIle die Eigenschaften zeigte, die ihn, wie oben aus
gefiihrt, zur Blutmengenbestimmung geeignet machten. Seltsamerweise findet er sich nicht 
unter den 60 von WHIPPLE und Mitarbeitern untersuchten Farben, in deren Gruppe I A 
er einzureihen ware. Nachdem wir langere Zeit mit Kongorot gearbeitet hatten, kam uns 
die Arbeit yon HARRIS zu Gesicht, der das Kongorot beim Hunde noch geeigneter fand als 
Brillantvitalrot, und neuerdings haben SEYDERHELM und LAMPE gleichfalls am Menschen 
festgestelIt, daB Kongorot von den Erythrocyten nicht adsorbiert, sondern langsam aus
geschieden wird und keine unangenehmen N ebenerscheinungen hat. Sie geben allerdings 
an, daB Trypanrot noch etwas langsamer ausgeschieden wird, wozu wir bemerken mochten, 
daB hier individuelle Verschiedenheiten bestehen und daB bei groBeren Serien die Aus
scheidungszeiten sich im Durchschnitt gleichen diirften. Es wurde schon oben darauf hin
gewiesen, daB man sehr viele geeignete Farbstoffe - bekannt sind jetzt etwa 30 - ge
funden hat. Kongorot ist chemisch ein Indicator, die blau gefarbte Saure ha.lt sich aber 
nicht lange in der Blutbahn. tJ"ber die Ausscheidung des rot gefarbten Salzes des Kongo
rots s. oben. Unser Verfahren ist gegeniiber der friiheren Mitteilung in zwei Punkten ver
andert worden. Es hatte sich namlich gezeigt, daB beim Defibrinieren doch Mufiger eine 
ganz leichte, aber beim Ablesen sehr storende Hamolyse auftrat, wenn dieses nicht ganz 
sachgemaB ausgefiihrt wurde. Es muBte daher versucht werden, ein Verfahren zu finden, 
das in der Hand eines jeden mit Sicherheit ein ganz hiimoglobinfreies Serum lieferte. BENN
HOLD ist es gelungen, diese Aufgabe, die iibrigens schon friiher bei der ABDERHALDENBChen 
Reaktion ein wichtiges Problem darstellte, in folgender Weise zu losen: Das durch Venen
punktion entnommene Blut wird in paraffinierten Glaschen aufgefangen und sofort in die 
schnelIaufende Zentrifuge iiberfiihrt, so daB schon vor dem Eintritt der Gerinnung die Blut
korperchen abzentrifugiert sind und das Plasma unter Bildung eines Speckhautgerinnsels 
zur Gerinnung kommt. Dieses kann man dann ganz gefahrlos ablOsen, bzw. es lOst sich 
von selbst abo Wie BENNHOLD zeigte, schadet es nichts, wenn die Zentrifugenrohrchen 
selbst, in die das Blut aus den paraffinierten Rohrchen iiberfiihrt wird, nicht paraffiniert 
sind, und das Gerinnsellost sich dann sogar leichter vom Glase abo Das ausgepreBte Serum 
wird noch einmal kurz zentrifugiert und ist stets nicht nur spektroskopisch (s. oben), sondern 
auch chemisch hamoglobinfrei. Wir haben uns nicht iiberzeugen konnen, daB, wie WHIPPLE 
fiir Vitalrot angibt, bei dieser Art der Gerinnung Kongorot vom Fibrin mitgerissen wird: 
colorimetrischer Vergleich von Plasma aus paraffinierten Zentrifugenrohrchen und Serum 
ergaben iibereinstimmende Werte, und das Fibrin ist ganz farblos. Ein weiterer Punkt, den 
wir methodisch geandert haben, betrifft die Ablesung. GRIESBACH hatte anfangs mit einem 
wasserigen Farbstandard bei kiinstlichem Licht abgelesen und gefunden, daB hierbei der 
Farbunterschied, der durch die Eigenfarbe des Serums bedingt iat, bei normalen Fallen 
ausgeglichen werden kann. Es entstanden jedoch groBere Schwierigkeiten, als BENNHOLD 
in seinen Untersuchungen iiber die Ausscheidung des Kongorots stark gefarbte Sera (schwerer 
Ikterus, Herzinsuffizienz usw.) zur Colorimetrie bekam. Wirhaben uns damals entschlossen, 
unsere Methode dahin zu andern, daB wir die Eigenfarbe des Serums mitberiicksichtigten, 
eine Notwendigkeit, auf die auch SEYDERHELM und LAMPE neuerdings hingewiesen haben 
und die von den Amerikanern, deren Vorgehen uns seinerzeit noch nicht bekannt war, gleich
falls beriicksichtigt wurde. Wir haben uns das AUTENBlETHsche Colorimeter in der Weise 
umbauen lassen, daB wir auBen vor der Mattscheibe zwei weitere Glastroge von der gleichen 
Breite aufstellen konnten, die durch ein gefenstertes Metallband gehalten wurden. In den 
vor dem Keile stehenden Trog wurde Serum gegossen, das vor der Farbinjektion, in der 
gleichen Weise wie oben angegeben, gewonnen wird. In dem vor dem Colorimetertrog stehen
den Glastrog befindet sich destilliertes Wasser. Nunmehr haben wir also in beiden Systemen 
gefarbtes Serum von genau der gleichen Schichtdicke, und die Ablesung ist dann sehr leicht. 

Seitdem von W. LAMPE das Kompensationscolorimeter, von dessen ausgezeichneter Brauch
barkeit wir uns iiberzeugten, angegeben wurde, arbeiten wir allerdings nur noch mit diesem 
Instrument (s. unten W. SCHMIDT). 1m iibrigen wurde folgendermaBen vorgegangen: 

1 GRIESBACH, W.: Eine klinisch brauchbare Methode der Blutmengenbestimmung. 
Dtsch. med. Wochenschr. 1921. 
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Herstellung einer etwa I proz. Kongorotlosung. (Das Kongorot wird in guter Qualitat 
von HOLLBORN bezogen.) Verscbjedene Praparate unt.erscheiden sich durch verschiedene 
Loslichkeit. Die langsamer IOslichen ziehen wir vor. Unser Praparat ist bei 1% ungefahr 
in gesattigter LOsung. Die Losung wird gut filtriert und muB etwa aIle W oche neu filtriert 
werden, da sich Niederschlage bilden, die bei Nichtbeachtung Sehiittelfrtiste herbeifiihren. 
II Stammlosung wird im Dampf sterilisiert und halt sich daun unbegrenzt. Sie ist, wie 
Prof. GIEMSA feststeIlte, halb kolloidal. Beim Erwachsenen werden stets 10 ccm intravenos 
gespritzt (sonst I ccm auf 5 kg Korpergewicht), wobei wir stets dieselbe Spritze benutzten, 
da die Spritzen sehr ungleich tariert sind. Wir gehen bei der Injektion so vor, daB wir zu· 
nachst die Kaniile allein in die Vene einstechen, etwa 15 ccm Blut in ein paraffiniertes Rohr
chen laufen lassen, das sofort zur Zentrifuge gebracht wird. Dann setzen wir die mit Farb
IOsung gefiiIlte Spritze an die Kaniile an und injizieren rasch, ohne nachzuspiilen. Nach 
genau 4 Minuten wird am a.nderen Arme unter moglichst kurzer Stauung durch eine dieke 
Kaniile Venenbillt entnommen, von dem etwa 15 cem in ein paraffiniertes Rohrchen zum 
sofortigen Zentrifugieren gebracht und etwa 10 ccm in einem dickwandigen Glase vorsichtig 
mit einem Glasstabe defibriniert werden. Dabei kann man es fast immer erreichen, daB 
nur eine diinne Fibrinschicht sich um den Stab herumschlingt. Bilden sich groBe Klumpen, 
so ist die Bestimmung unbrauchbar. Das Blut gut zu defibrinieren ist viel schwieriger, als 
es den Anschein hat. Das defibrinierte Blut wird in ein sorgfaltig kalibriertes Zentrifugen
rohrchen gebracht - wir benutzen jetzt auch solche, die bei 10 cm Lange 3 ccm Inhalt 
haben - und 60 Minuten zentrifugiert. Die Blutproben aus den paraffinierten Rohrchen 
sind nach 5 bis 10 Minuten geniigend abgesetzt. 

Der Standard wird so hergesteIlt, daB mit der auch zur Injektion benutzt~n Spritze 
10 ccm in einen MeBkolben (II) iiberfiihrt werden, worauf mit destilliertem Wasser bis zur 

Ablesung 

82 
73 
64 
55 
46 
37 
28 

Divisor 

0,2 
0,3 
0,4 
0,5 
0,6 
0,7 
0,8 

Plasma 

5000 
3333 
2500 
2000 
1667 
1429 
1250 

Marke aufgefiiIlt wird. Diese Losung wird in den 
Colorimeterkeil gegossen und muB aIle paar Tage 
erneuert werden. Die Ablesungswerte sind durch 
Eichung mit entspreehenden Verdiinnungen ein fiir 
allemal festzustellen. Die Standardlosung enthaIt 
10 cg in 1000 ccm. Die gleiche Menge wird injiziert und 
dadureh, daB die Plasmamenge bei Erwachsenen stets 
groBer als 1000 ccm ist, starker verdiinnt. als es in 
der Standardlosung der Fall ist, so daB die Ablesungs 
werte immer Bruchteile der Standardlosung angeben. 
Durch Division von 1000 ccm durch den gefundenen 
Bruchteil ergibt sich sofort die Plasmamenge. 

Z. B. abgelesen 55 = 0,5; Plasma = 1000 : 0,5 = 2000 cem. 
Die von uns festgestellten Ablesungswerte betrugen (siehe obenstehende Tabeile). 

FUr den gewohnlichen Ablesungsbereich zwischen 73 und 55 ergeben sich durch Inter
polation folgende Zahlen: 

Ablesung Plasma Ablesung Plasma Ablesung I Plasma 

55 2000ccm 62 2364 ccm 68 2809 eem 
56 2045 

" 
63 2427 

" 
69 2899 

" 57 2092 
" 

64 2500 
" 70 2993 

" 58 2141 
" 

65 2571 
" 

71 3093 
" 59 2193 

" 
66 2646 

" 
72 3205 

" 60 2248 
" 

67 2725 
" 73 3333 

" 61 2304 
" 

Aus der Plasmamenge ergibt sich entsprechend dem Hamokritwert: 

BI t 100 • Plasma ccm 
u menge = 

Plasmaprozent 

DaB die Ablesungen im AUTENRIETHschen Colorimeter fiir den vorliegenden Zweck aus
reichen, haben wir in unserer ersten Mitteilung durch Vergleich mit dem Chromophotometer 
von BLESCH nachgewiesen. 

SEYDERHELM und LAMPE l haben in ihrer schon ofter erwahnten Mitteilung eine Methode 
der Blutmengenbestimmung mit Trypanblau, neuerdings Trypanrot beschrieben, die hier 

1 SEYDERHELM, R. U. W. LAMPE: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 30, S. 403- 422. 
1922; Rd. 35, S.I77. 1923 u. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.27. 
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deswegen nicht im einzelnen wiedergegeben sei, weil sie an leicht zuganglicher Stelle ver
offentlicht ist. Nach sehr griindlichen Voruntersuchungen, die zu einer Ablehnung des von 
den Autoren anfangs angewandten Goldhydrosols fiihrten, haben die Verfasser ein Verfahren 
angewendet, das im Prinzip dem oben beschriebenen amerikanischen gleich ist: also Ver
wendung von Oxalatlosung zur Verhinderung der Gerinnung und zur Hamatokritbestim
mung; Zusatz von vorher entnommenem Plasma zum Standard. Es unterscheidet sich 
dadurch, daB die Verfasser fiir die Farbstoffmenge den sog. Nullwert durch Interpolation 
der 3- und 6-Minutenwerte ermitteln. Ob dieses Vorgehen theoretisch berechtigt ist, er
scheint uns zweifelhaft; die Frage ist jedenfalls nicht leicht zu beantworten. Es ist ebenso
gut moglich, daB der 3- oder 4-Minutenwert den Mchsten Punkt fiir die Farbstoffkurve 
im Blute angibt. Die Methode von SEYDERHELM und LAMPE erfordert 3 Punktionen und 
ist, wie die Verfasser selbst zugeben, sehr umstandlich. Es ist auch entschieden von Nach
teil, daB dazu bisher noch eine Menge von 70 bis 80 ccm Blut entnommen werden muB, 
doch wird eine Abiinderung der Methode in dieser Hinsicht in Aussicht gestellt. 

SEYDERHELM und LAMPE haben sich wiederholt und besonders in ihrer aus
fiihrlichen Arbeit in den "Ergebnissen" kritisch mit der von GRIESBACH zuerst 
angegebenen und hier ausfiihrlich beschriebenen Methodik der Blutmengen
bestimmung befaBt. Sie wandten sich vor allem gegen die Verwendung eines 
wasserigen Farbstandards, mit der Begriindung, daB man wasserige Losungen 
kolloidaler Farbstoffe, zumal wenn es sich, wie beim Kongorot, um Indicatoren 
handelt, nicht mit einer Farblosung im Serum vergleichen diirfe, da man im 
Colorimeter keine gleiche Farbtonung erhalten konne. Sie sprechen den Satz 
aus, ."daB bei Losung eines kolloidalen Farbstoffes in einem kolloidalen Medium 
ein anderer Farbton zu erwarten ist als bei Losung des betreffenden Farbstoffes 
in Wasser oder ElektrolytlOsung". Sie fiihren darauf die niedrigeren, mit der 
Kongorotmethode nach GRIESBACH erhaltenen Blutmengenwerte zuriick. Aus 
auBeren Griinden war Verf. nicht in der Lage, die praktische Wichtigkeit dieser 
theoretisch gewiB richtigen Einwande nachzupriifen. Praktisch lag die Sache 
so, daB eine ganze Anzahl von Nachuntersuchern (HERZFELD, MENDERSHAUSEN, 
NEUBAUER, BOHNEN und BORRMANN, BENNHOLD U. a.) nicht nur mit der Methode 
haben arbeiten konnen, sondern auch iibereinstimmende Werte erhalten hatten. 
Erst neuerdings hat W. SCHMIDT in Zusammenarbeit mit dem Verf. vergleichende 
Untersuchungen iiber wasserigen und Plasmastandard fiir Kongorot machen 
konnen und dabei das ganz ausgezeichnet geeignete Kompensationscolorimeter 
nach LAMPE 1 benutzt. Dabei hat sich auffallenderweise ergeben, dafJ unter 30 
Fallen, die nicht uramisch oder diabetisch-acidotisch waren, nur einmal eine geringe 
Abweichung in der Ablesung des wasserigen und des Plasmastandards au/trat. 
In 29 Fallen ergab sich Ubereinstimmung. Dagegen zeigten folgende 6 Falle 
hochgradige Abweichungen am Colorimeter, die zur Demonstration der Aus
wirkung auf die Errechnung der endgiiltigen Blutmenge kurz aufgefiihrt seien: 

GRIESBACHsche Methode Plasmastandardmethode 
Diagnose mit Vorschaltung 

Prozentwert Blutmenge Prozentwert Blutmenge 

1. Bleivergiftung I 0,32 4771 0,28 5606 
2. Chron. Nephritis. . 0,32 7036 0,37 6067 
3. Subchron. Nephritis 0,29 7204 0,25 8357 
4. Diabetes mellitus 0,32 7385 0,39 5700 
5. Chron. Nephritis, Uramie . 0,38 

I 
4408 0,33 5075 

6. Alterstuberk., Thrombose . 0,48 3417 0,44 3692 

Wir glauben hieraus schlieBen zu diirfen, daB bei Fallen, wo entweder die 
Aciditatsverhaltnisse des Serums oder das kolloidale Milieu verandert sind, der 
wasserige Standard in der Tat. unbrauchbar ist und der Plasmastandard die 
zuverlassigeren Werte Hefert. SCHMIDT stellt anheim, bei Untersuchungen an 

1 LAMPE, W.: Dtsch. med. Wochenschr. Bd.51, S.181. 1925. 
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nicht acidotischen und nicht uramischen Patienten doch lieber die modifizierte 
GRIESBAcHSche Methode anzuwenden, vor aHem auch, weil man zu ihr viel weniger 
Dlut brauche, was bei sensiblen Patienten sehr ins Gewicht fallen kann. 

Wir giauben, uns dieser. Empfehlung anschlieBen zu diirlen, um so mehr, 
als unabhangig von uns zwei Forscher, namlich GREPPI1 in Mailand und SCHIECK 2 

auf der Klinik von MORAWITz, gezeigt haben, daB die Differenz in den Befunden 
GRIESBACHS und SEYDERHELMS nicht, wie letzterer meint, an der Verwendung 
des wasserigen Standards liegt. GREPPI fand mit Plasmastandard und Kongorot 
die gleichen Werte fUr die normale Blutmenge wie GRIESBACH mit Wasser
standard. Und ganz auffallend sind die Befunde von SCHIECK, der, nach der 
Methode von SEYDERHELM und LAMPE mit Kongorot und Trypanrot arbeitend, 
die gleichen Werte wie GRIESBACH fand. 

lch fiihre die von W. SCHMIDT im Krankenhaus St. Georg, Hamburg, ver
wendete Methodik aus seiner soeben erschienenen Publikation3 hier an, die 
sich an die GRIESBAcHSchen Angaben unter Beriicksichtigung der SEYDERHELM
schen Einwande anlehnt: 

Methodik der Blutmengenbestimmung nach W. SCHMIDT. 
Zur Anwendung kam die urspriinglich von GRIESBACH angewandte Methode. 

Sie wurde modifiziert unter Beriicksichtigung der von SEYDERHELM und LAMPE 
inihrer 1925 erschienenen Arbeit (Die Blutmengenbestimmung und ihre klinische 
Bedeutung. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk.) gemachten Einwande, die 
sich zur Hauptsache auf die Benutzung eines Wasserfarbstoffsstandards bezogen. 
Es wurde zu samtlichen Untersuchungen das von LAMPE angegebene Kompen
sationscolorimeter benutzt (Dtsch. med. Wochenschr. 1925), das den Vorzug 
hat, auf einfache Art und Weise Vorschaltungen vor Standardlosung und Unter
suchungsobjekt vornehmen zu konnen. 

Der Verlauf der Untersuchung war somit folgender: Durch Venenpunktion 
mit ziemlich dicker KaniiIe werden 1. etwa 20 ccm Blut gewonnen. Davon 
wird etwa die Halite (a) zur Bestimmung des Blutkorperchen-Plasmavolumens 
verwandt. Dieses Blut wird defibriniert durch vorsichtiges Schiagen mit einem 
Glasstabe, um dann 1 Stunde mit hoher Tourenzahl (3000 Touren) zentrifugiert 
zu werden. Die andere Halfte (b) wird s%rt in gewohnlichen Zentrifugenglaschen 
zentrifugiert, bis geniigend Serum abgesetzt ist. (Wir zogen es vor, das so ge
wonnene Serum als Vorschaltserum zu benutzen und nicht das durch Defibri
nieren gewonnene, da dieses doch gewohnlich, wenn auch geringgradig, hamo
globinhaltig ist.) 2. werden 10 ccm einer sorgfaltig sterilisierten und 
hinterher steril filtrierten 1 proz. KongorotlOsung in die bei 1 benutzte Vene 
injiziert, wobei peinlichst darauf zu achten ist, daB kein Farbstoff in das peri
venose Gewebe gelangt. 3. werden nach genau 4 Minuten aus der Vene 
des anderen Armes etwa 10 ccm Blut entnommen, die schnellstens (die Zentrifuge 
muB in demselben Raume stehen, in dem die Blutentnahme erfogt) in gewohn
lichen Zentrifugenrohrchen etwa 45 Minuten lang mit hoher Tourenzahl zentri
fugiert werden. Man erspart sich auf diese Weise die friiher von BENNHOLD 
(Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1923) angegebenen paraffinierten Zentrifugenrohrchen, 
die eine friihzeitige Gerinnung verhindern sollten. 

Die Ablesungen erfolgten nun mit dem Kompensationscolorimeter parallel 
laufend auf zweierlei Art und Weise: 

1 GREPPI, E.: Klin. Wochenschr. Jg.5, S.I11. 1926. 
2 SCHIECK, H. G.: Klin. Wochenschr. Jg.6, S.945. 1927. 
3 SCHMIDT, W.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.58, S.276. 1927. 
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I. Nach der von GRIESBACH angegebenen Vorschaltmethode. Dabei kommt 
in Keil a die inzwischen hergestellte Kongostandard16sung 1 : 10 000 (man 
benutzt zweckmaBigerweise zur Injektion des Kongorots in den Kreislauf und in 
den genau kalibrierten, der Verdunnung dienenden I-Literkolben dieselbe LUHE
sche Spritze). In Keil b fiillt man Aqua dest.; in Trog a Serum, das durch Zentri
fugieren aus dem unter 1 entnommenen Blut gewonnen wurde. In Trog b bringt 
man das unter 3 gewonnene Farbplasmagemisch unbekannter Konzentration. 

Jetzt wird in ublicher Weise die Konzentration des Kongorotplasma
gemisches durch Ablesen am Colorimeter bestimmt. Erwahnt sei, daB durch eine 
genaue Eichkurve vorher die Konzentrationswerte der Co~orimeterskala zugeordnet 
sein mussen. Die Berechnung der Plasmamenge erfolgt, wie frillier von GRIES
BACH angegeben, indem namlich die aus der Eichkurve abgelesenen Zentigramme 
direkt durch Division in 1000 die Plasmamenge ergeben. Beispiel: Ablesung am 
Colorimeter bzw. an der Eichkurve ergibt 0,2, so ist 1000 : 0,2 = 5000 ccm die 

100 • Plasma-ccm . . . 
gesuchte Plasmamenge. Aus der Formel PI t ergIbt slOh dIe Blut-

asmaprozen 
menge (unter Berucksichtigung des durchschnittlichen spezifischen Gewichtes 
von 1058). 

II. Nach der von SEYDERHELM und LAMPE angegebenen Methode mit 
Plasmastandard, mit dem Unterschiede, daB davon abgesehen werden konnte, 
das Blut durch Zusatz von Natrium citricum oder Ammonium oxalat. ungerinnbar 
zu machen durch oben angegebene Anordnung, die es ermoglicht, das Blut vor 
der Gerinnung zu zentrifugieren. Es wird dabei der groBe Vorteil erzielt, da.!l 
die Berechnung ganz wesentlich vereinfacht wird. Die Anordnung im Kompen
sationscolorimeter ist dann wie folgt: In Keil a bringt man 1 : 1 Gemisch von 
1 proz. Kongostandardlosung und Serum, in Keil b und Trog a ein 1 : 1 Gemisch 
von physiologischer Kochsalz16sung und Serum, in Trog b ein 1 : 1 Gemisch 
von Kongorotplasma und physiologischer Kochsalzlosung. Ablesung und Be
rechnung erfolgen wie unter I angegeben. 

Eine bei Bearbeitung bestimmter Probleme, wie der Wirkung von Diureticis und ahn
lichen, haufiger auftretende Aufgabe ist die wiederholte Bestimmung der Blutmenge in 
kurzen Zeitraumen hintereinander. Zwar kann man damit rechnen, daB die fiir gewohnlich 
gebrauchten Farbstoffe nach 24 Stunden und eher vollkommen aus dem Blute ausgeschieden 
sind, aber dieses ist nicht der Fall, wenn man nach viel kiirzeren Zeiten, z. B. einer Stunde, 
ZUlli zweiten Male die Blutmenge bestimmen will: wir erhalten dann immer noch stark
gefarbtes Plasma. Diese Aufgabe zu IOsen, hat sich H. P. SMITH l bemiiht. 1m Prinzip geht 
er so vor, daB er unmittelbar vor der zweiten, genau wie die erste ausgefiihrten Farbstoff
injektion Blut entnimmt und den Farbstoffzuwachs 4 Minuten nach der Injektion gegen
iiber dem vor derselben noch im Plasma gefundenen Farbwerte bestimmt. Der Standard 
fUr die zweite Ablesung wird mit dem vor der zweiten Injektion entnommenen Plasma her
gestellt bzw. bei der Methode von GRIESBACH in den auBen vor der Mattscheibe befi;!l.dlichen 
Colorimetertrog getan. SMITH hat seine Methode an Modellversuchen in vitro ausprobiert 
und Fehler bis hochstens 5 % bemerkt. Die an demselben Tier in Abstanden von je einer 
Viertelst)lllde vorgenommenen zweiten und dritten Bestimmungen stimmen ausgezeichnet 
mit der ersten iiberein. Am Menschen sind, in groBeren Abstanden allerdings, wiederholte 
Bestimmungen von LINDHARD 2 ausgefiihrt worden. Dabei fand er die interessante Tat
sache, daB die Versuchspersonen die Fahigkeit gewinnen, bei wiederholten Versuchen den 
Farbstoff immer schneller auszuscheiden, so daB fast immer schon der zweite Wert etwas 
hoher wird. In einem Fall ist das deutlich erst beim 7. Versuch. Immerhin stimmen Doppel
bestimmungen auf 0,2 1 genau. Diese "Immunitat" verbietet mehr als 5 bis 6 Bestimmungen 
im Jahr. 

Kurz erwahnt werden solI hier ein Verfahren, das von LEE und WHIPPLE 3 bisher an
scheinend nur am Hunde ausgefiihrt worden ist und sich eines korpereigenen Farbstoffes, 
namlich des Hamoglobins zur Bestimmung des Plasmavolumens bedient. Die Vorteile dieser 

1 SMITH, H. P.: Americ. journ. of physiol. Bd. 51, S. 221. 1920. 
2 LINDHARD, J.: Americ. journ. of physiol. Bd. 77, S. 669. 1926. 
3 LEE, F. W. u. H. G. WHIPPLE: Americ. journ. of physiol. Bd.56, S.328. 1921. 
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Methode gegeniiber den erwahnten Farbstoffen bestehen darin, daB die verwendeten Hamo
globinlosungen jederzeit in beliebiger Menge hergestellt werden konnen, daB es sich dabei 
stets und iiberall um den gleichen Farbstoff handelt, was fiir Vergleiche sehr wichtig ist, 
und schlieBlich, daB man keine blutfremde Substanz einzufiihren braucht. Von Nachteil 
kann es sein, daB eine Hamolyse im Blute des Untersuchten nicht aufgedeekt werden kann. 
so daB man sich auf das Verfahren zur Gewinnung blutfreien Plasmas nicht verlassen 
kann. Die Ausscheidung des Hiimoglobins aus der Blutbahn des Hundes ist zunachst etwas 
langsamer als die des Vitalrots, nach 18 Stunden ist sie aber mit Sicherheit beendet. Die 
Blutmengenwerte sind diesel ben wie mit den anderen Farbmethoden. Untersuchungen 
beim Menschen fehlen noeh. 

Zum SchiuB ihrer ausgedehnten Blutvolumenstudien besprechen WHIPPLE 
und seine Mitarbeiterl in einer eingehenden Arbeit die theoretischen Grundlagen 
der verschiedenen Bestimmungsmethoden. Sie haben selbst am gleichen Tiere 
Farbstoffmethoden, CO-Methode und die WELCKERsche modifizierte Ent
blutungsmethode ausgefiihrt und haben ebenso, wie es die Angaben der Literatur 
zeigen, durchweg fiir die beiden Ietzteren niedrigere Werte ais mit den Farbstoff
methoden gefunden. Tatsachlich wird ja mit den Farbstoffen nur das Plasma
volumen, mit CO und Entblutung das Gesamthamoglobin bestimmt bzw. das 
Volumen der roten Blutkorperchen. In beiden Fallen wird dann indirekt das 
Gesamtblutvolumen durch Ramatokrit- bzw. Ramoglobinbestimmung errechnet. 
Darin solI die Erklarung fiir die mangelnde Ubereinstimmung bzw. die Fehler
quellen fiir aIle Blutmengenbestimmungsmethoden Iiegen. Die Autoren sind 
namlich ebenso wie LAMSON (s. 0.) zu der Uberzeugung gekommen, daB auch 
schon normalerweise die im peripheren Blute gefundenen Verhaltniszahlen von 
Korperchen zu Plasma nicht der tatsachlichen Blutzusammensetzung ent
sprechen. So soIl in den Arteriolen und Pracapillaren verhaltnismaBig mehr 
Plasma enthalten sein, wie schon COHNSTEIN und ZUNTZ festgestellt haben. 
Auf Grund einer etwas anfechtbaren Berechnungsweise wird angegeben, daB 
das in der Peripherie beim Runde durchschnittlich gefundene Korperchen
volumen von 50,7% zu hoch ist und der wahre Wert 45,5% betragt. Richtig 
ist aber sicher folgendes: Mit den Farbstoffmethoden wird ein Plasmavolumen 
von 4,8 %, mit der CO-Methode ein Erythrocytenvolumen von 4,2 % gefunden. 
Rechnet man dazu 0,2% fiir Leukocyten, so ergibt sich ein Gesamtvolumen 
von 9,2 % beim Runde, also mehr als mit der CO-Methode (8,2 %) und weniger 
als mit der Farbstoffmethode (10%). Tatsachlich wiirde der oben errechnete 
theoretische Ramatokritwert fUr das Gesamtblut dem durch Kombination 
beider Methoden gefundenen entsprechen. 

Es ist zuzugeben, daB die experimentell gefundenen Zahlen von WHIPPLE 
und Mitarbeitern kaum widerlegt werden konnen. Ob allerdings die Erklarungen, 
die er fiir die Diskrepanz der zwei Bestimmungsprinzipien gibt, richtig sind, 
steht dahin, immerhin miissen wir daraus folgern, daB fiir eine allen theoretischen 
Anspriichen geniigende Blutmengenbestimmung Plasma und Korperchenmenge 
unabhangig voneinander direkt bestimmt werden miissen, eine Aufgabe, die 
ffir klinische Untersuchungen, besonders wegen der Schwierigkeit der Inhalations
methode, nicht so leicht zu IOsen sein diirfte. 

LINDHARD2 hat 1926 eine Farbmethode zur Blutmengenbestimmung an 
Menschen angegeben. Er arbeitet mit 1 proz. Vitalrotlosung und wasserigem 
Standard im Biirkercolorimeter. Prinzipiell neu an seiner Arbeit, in der er aIle 
bisher mit Farbmethoden erhaltenen Resultate ablehnt, ist die bisher noch von 
keinem Beobachter gemachte Beobachtung, daB die Zeit zwischen Injektion 
und Entnahme nicht zur gleichmaBigen Durchmischung des Farbstoffes mit dem 

1 SMITH, H. P., H. R. ARNOLD U. G. H. WHIPPLE: Amerie. journ. of physiol. Bd.56, 
S. 336. 1921. 

2 LIN.DHARD, J.: Americ. journ. of physiol. Bd.77, S.669. 1926. 
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Blut geniige, wenn der Patient sich in Ruhelage befindet. LINDHARD laBt des
wegen die Patienten nach der Injektion langsam auf und ab gehen und dabei 
die Arme heben und senken, wobei die Kleider nicht zu eng sein diirfen. Er 
findet in der Ruhe bei gleichzeitiger Entnahme aus der Cubitalvene und aus der 
Saphena ein erstaunliches Defizit an Farbstoff in der letzteren, wahrend er 
nach Bewegungen identische Werte feststellt. Diese Befunde bediirfen un
bedingt einer Nachpriifung, zumal LINDHARDS Durchschnittswerte fUr Gesunde 
eine Blutmenge von nur 4,9% ergeben, also viel weniger als man sonst mit 
Farbstoffen findet (s. u.). In 2 Versuchen an gesunden .Arzten konnte W. SCHMIDT 
die Befunde LINDHARDS durchaus nicht bestatigen. In der Saphena und Cubitalis 
fand er bei Bettruhe identische Werte nach 4 Minuten. Durch Originalitat eher 
als durch ihre praktische Brauchbarkeit zeichnet sich eine 1925 von ASHByl 
angegebene Methode aus: Er bestimmt die Blutkorperchenmenge dadurch, 
daB er Blutkorperchen einer fremden Blutgruppe in genau bestimmter Menge 
intravenos injiziert und dann die Zahl der agglutinierten Blutkorperchen im 
Kubikmillimeter auszahlt. Mit dieser miihevollen Methode erhielt er die gleichen 
Werte wie mit Vitalrot, das ja die Plasmamenge bestimmt, namlich 80 bis 
85 ccm pro Kilogramm (also hoher als mit Kohlenoxyd). Die Methode hat den 
Vorteil, daB die injizierten Blutkorperchen lange in der Blutbahn verweilen, 
man also die vollstandige Mischung in Ruhe abwarten kann 2 • 

Die normale Blutmenge. 
Die Frage nach der normalen Blutmenge ist auch heute noch nicht ab

schlie Bend zu beantworten, da mit den verschiedenen Methoden verschiedene 
Werte ermittelt worden sind, und, was noch schlimmer ist, die gleichen Methoden 
i,n der Hand verschiedener Untersucher nicht iiberall die gleichen Werte ergaben. 
Dieser Umstand muB zur Entschuldigung dafiir dienen, daB wir uns langer bei 
der Besprechung der Methodik aufgehalten haben. Wir sind eben fUr die Blut
mengenbestimmung methodisch noch zu keiner endgiiltigen Losung gekommen, 
wenn auch, wie aus dem bisher Gesagten hervorgehen diirfte, die Arbeiten zahl
reicher Autoren in den letzten J ahren die Frage ihrer Losung entschieden naher 
gebracht haben. 

DaB die Blutmenge unter normalen Verhaltnissen eine der groBen physio
logischen Konstanten ist, wird seit langem ziemlich allgemein angenommen, 
und alle neueren Methoden, wenn sie auch in ihren absoluten Werten verschiedene 
Ergebnisse gezeitigt haben, haben dieseAnnahme immer wieder bestatigt. Es 
ist allerdings zuzugeben, daB diese Konstante nur mit gewissen Einschrankungen 
gilt, die wir auch sonst fiir unveranderlich gehaltene GroBen, wie Gefrier
punktserniedrigung, Blutzucker, Blutkochsalz, Rest-N usw., machen muBten. 
Es gibt physiologische Einfliisse, wie Nahrungsaufnahme, Fliissigkeitszufuhr 
und -verlust, Tagesschwankungen der Temperatur, die ebenso wie auf diese 
GroBen zweifellos auch auf die Blutmenge einwirken. Besonders die padiatrische 
Literatur der letzten Jahre hat uns Einblicke hierin gegeben. Es hat sich heraus
gestellt, daB der Saugling die Fahigkeit, sein Blutvolumen konstant zu halten, 
erst allmahlich bekommt. GRUNEWALD und ROMINGER konnten zeigen, daB 

1 ASHBY, W.: Arch. of internal med. Bd. 35, S. 632. 1925. 
2 Anmerkung bei der Korrektur: St. RUSZNYAK gibt neuerdings eine Methode an, 

bei der man durch Verwendung des BURKER-Colorimeters nur 10 ccm Blut bei dem modi
fizierten SEYDERHELM-LAMPE -Verfahren entnehmen muB. Eine kritische Durchsicht schon 
der Normalfalle ermutigt aber kaum zur Anwendung dieses Verfahrens, falls man die 
Beschreibung desselben verstanden haben sollte. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 157, S. 186. 
1927. 
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Tabelle 1. Normale BIut-

Plasmastandard 

Methode CO-Inhalation I Trypanblan I Trypanrot Vitalrot 

----- -

Antoren 
I 

PLESCH I HALDANE n.1 
SMITH I OERUM HALDANE n·1 :K DOUGLAS EITHnsw. SEYDERHELM n. LAMPE 

Blutgewicht 5,32% 4,87% 5,5%~ 7,8% 8,8% 8,8% 8,7% 
(4,69 (3,3 4,9%'f' (6,3 (8,2 (7,85 (7,9 in % des bis 6,05%) bis 6,3% bis 8,8%) bis 10,4%) bis 9,41 %) bis 9,36%) K.G. 
= 1/19 = 1/20•9 = 1/12.8 = 1/n.4 = 1/n.4 = 1/11•5 

Kiirper-
gewichts- 69 kg 72,2 kg - - 60,4 kg 55,8 kg 57,5 kg 

durchschnitt 
Falle 9 12 9~, 3'f' 8 18 12 9 

regelmaBig eine abendliche Zunahme der Trockensubstanz, also eine Blut
eindickung, eintritt. ROMINGER wies nach, daB der SaugIing bis zum 5. Monat 
ca. 22 bis 27 % Trockensubstanz, vom 5. Monat an nur noch 19 % Trockensubstanz 
in seinem Blute aufweist und daB bei einer Wasserzufuhr, wie sie einer ein
maligen Milchaufnahme an der Brust entspricht, sehr bald eine Blutverdiinnung, 
eine Hydramie, einsetzt. Untersucht man aber bei ein und demselben Menschen 
unter denselben Bedingungen, z. B. morgens niichtern, wiederholt die Blut
menge nach irgendeiner Methode, so finden sich auffallend konstante Werte. 
Wir haben z. B. mit der Kongorotmethode bei 2 Versuchspersonen einmal nach 
einer W oche, einmal nach drei W ochen genau das gleiche Blutvolumen bei 
gleichem Hamatokritwert gefunden (siehe z. B. Fall 6, Tab. 2). Dasselbe be
richten auch SEYDERHELM und LAMPE (S. 420 u. 421), ebenso A. HERZFELD!, 
ferner LINDHARD, BERGER und GALEHR u. a., die mit Kongorot arbeiteten. 
Es scheint also durchaus berechtigt, von einer normalen Blutmenge zu sprechen. 
Wieweit die Befunde BARCROFTS 2 fiber die regulatorische Funktion der Milz 
hier eine Rolle spielen, ist noch unbekannt, wenigstens fUr den Menschen3• 

Die Blutmenge wird iiblicherweise nicht nur in absoluten Werten, sondern 
auch in ihrem Verhaltnis zum Korpergewicht (K.G.) ausgedriickt. Das mag fiir 
gesunde Versuchstiere richtig sein; in Deutschland war es aber nach dem Kriege 
tatsachlich schwer, eine groBere Menge von "gesunden Menschen" zu finden, 
die ein K.G. besitzen, wie es nach den alten Erfahrungen ihrer GroBe und ihrem 
Alter entspricht. Wir haben jedenfalls gefunden, daB die von uns zu Blut
mengenbestimmungen herangezogenen jungen Arzte und Studenten stets ein 
Gewicht hatten, das unter dem in den bekannteren Tabellen gefundenen Soll
gewicht lag. Dasselbe geht sehr deutlich auch aus den Zahlen von SEYDERHELM 
und LAMPE hervor (Tab. S. 420 bzw. S. 178), wo stets die KorpergroBe angegeben 
ist. Es ist klar, daB bei Untergewicht die Verhaltniszahlen Blutmenge : K.G. 
relativ zu hoch ausfallen miissen, da, wie bekannt ist, die Blutmengen durch 

1 HERZFELD, A.: tJber klinische Blutmengenbestimmung. Miinch. med. Wochenschr. 
1922. S. 1272. 

2 BARCROFT, J.: Naturwissenschaften Bd. 13, Heft 16. 
3 Anmerkung bei der Korrelctur: E. WOLLHEIM sieht in einer neueren Arbeit die 

subpapillaren Plerus der Haut als ein Blutreservoir an, das an Bedeutung fiir die zir
kulierende Blutmenge der Milz gleichkommt. Bei gewissen Vasoneurosen (Akrocyanose) 
konnte er eine Abnahme der Blutmenge um 400-1000 ccm dadurch bewirken, daB er 
bei solchen Menschen Arme und Beine durch Herbabhangen cyanotisch werden lieLl. 
Nachpriifung fehlt noch. Klin. Wochenschr. Jg.6, S.2134. 1927. 
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menge beim Menschen. 

Wasserstandard 

I 
Plasmastandard Wasserstandard Plasmastandard 

I 

I Ent- I Vitalrot + co Kongorot Kongorot 

I 

Kongorot blutung Kongorot I Kongorot u. Vitalrot (Plasma und 
Manner Frauen Trypanrot Korperchen) 

SMITH, BELT, 
GRIESBACH HERZFELD BISCHOFF GREPPI SCHIECK LINDHARD CARRIER 11. 

I I ARNOLD 

7,6% 6,9% 
I 

7,6% cr 7,7% 7-8% 7,0% 4,9% 8,8% 
(6,9 =1/14 6,9%~ = 1/13 1/14-1/12 (6,6 = 1/20 = 1/n.4 

bis 8,3%) = 1/13.2- 1/14 bis 7,8%) 
= 1/13.2 = 1/14 

62,8 kg 54,8 kg - - - - - -

15 3 5c!,6~ 2cr - 68,5 kg - -

Schwankungen des KG. (Abmagerung, Fettsucht) nicht beeinfluBt wird. An
dererseits werden wir bei starkem Fettpolster und auch Odemen zu niedrige 
Verhaltniszahlen finden, worauf schon BOLLINGER hingewiesen hat. Es sind dies 
Verhaltnisse, die, wie es scheint, bei den Angaben iiber die normalen Blutmengen 
nicht immer geniigend beriicksichtigt worden sind. 

DaB die durch Verblutung fiir den Menschen von BISCHOFF nach der 
WELCKER-Methode gewonnenen Werte sich nur auf zwei Beobachtungen stiitzen, 
die seither nicht wieder erhartet worden sind, wurde oben schon erwahnt. Unser 
Wissen ist also in dieser Hinsicht unzureichend, und es ist daher bis jetzt un
mogIich zu entscheiden, welche von den mit einer der indirekten Methoden 
gewonnenen Werten die richtigen sind. Wenn wir von den alteren Verfahren 
absehen, so liegen uns einerseits die Inhalationsmethoden, andererseits die mit 
den Farbstoffmethoden erhaltenen Werte vor. Eine iibersichtIiche Zusammen
stellung der Normalwerte fiir Menschen, Hunde, Katzen, Kaninchen und kleinere 
Versuchstiere findet sich bei ERLANGER. 

1. Die CO-Inhalationsmethode. 
FLESCH hat bei neun gesunden Menschen den mittleren Wert von 5,32% = 

1/19 des K.G. gefunden; die Werte schwankten zwischen 4,69 und 6,05%. Das 
Durchschnitts-KG. seiner fiinf 1909 pubIizierten FaIle betrug 69 kg. HALDANE 
und SMITH fanden in 14 Fallen im Durchschnitt 4,87 % (3,3 bis 6,3) = 1/20 des KG. 
Durchschnittsgewicht ihrer FaIle: 72,2 kg. Auch OERUM hatte ahnIiche Er
gebnisse: 5,5% bei 9 Mannern, 4,9% bei 3 Frauen. Wahrend sich diese Werte 
recht ahnIich sind, erzielte DOUGLAS in Zusammenarbeit mit HALDANE 1913 
dadurch viel hohere Werte, daB er die Mischungszeit des Gases im Blute auf 
161/ 2 Minuten heraufsetzte. Es ergaben sich Werte von 6,3 bis 8,8%, im Mittel 
7,8% = 1/12,8 bei 8 Fallen. Das sind Zahlen, die, wie wir sogleich sehen werden, 
durchaus in dem Bereich der mit Farbstoffen ermittelten Iiegen. Allerdings 
muB man daran denken, daB wahrend dieser langen Mischungszeit vielleicht 
doch etwas CO aus dem Blute verschwunden ist, was rechnerisch tatsachIich 
hohere Werte ergeben wiirde. Immerhin stehen die groBe Erfahrung und Autoritat 
von HALDANE und DOUGLAS hinter diesen Werten und man ist urn so eher geneigt 
sie anzuerkennen, als bisher die groBe Differenz zwischen Inhalationswerten 
und samtlichen anderen Ergebnissen keine Erklarung gefunden hat. PLESCH 
allerdings, der seine Werte mit der doch immerhin sehr zweifelhaften Kochsalz
infusionsmethode und der Entblutung (beim Tier) iibereinstimmend fand, lehnt 
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aIle Farbstoffmethoden ab, weil, wie er sagt, die Farbstoffe vom Gewebe und 
von der Gewebsfliissigkeit aufgenommen werden, ein Einwand, des sen Stich
haltigkeit sich bisher nicht hat erweisen lassen (s. u.). 

2. Farbstoffmethode. 
Hier liegen in erster Linie die Ergebnisse mit Vitalrot von KEITH, ROWNTREE 

und GERAGHTY vor. Diese fanden bei 18 Gesunden 8,8% = 1/11,4 des K.G. 
Die Werte schwankten zwischen 8,2 und 10,4%, und das Durchschnittsgewicht 
betrug 60,4 kg. SEYDERHELM und LAMPE haben sehr ahnliche Werte gefunden: 
Trypanblau 8,8% (7,85 bis 9,41) bei 12 Fallen mit einem Durchschnittsgewicht 
von 57,5 kg. GRIESBACH fand an 15 gesunden Mannern den Wert von 7,6% = 
1/13,2 (Schwankungen von 6,9 bis 8,3 %) bei einem Durchschnittsgewicht von 
62,8 kg, und bei 3 Frauen 6,9% = 1/15 des K.G. bei einem Durchschnittsgewicht 
von 54,8 kg. Die Werte von GRIESBACH und denen, die mit seiner Methode 
arbeiteten, sind die einzigen, die, wie wir vorsichtigerweise sagen wollen, "zufallig" 
mit dem herkommlichen Werte von 1/13 iibereinstimmen. HERZFELD, die in der 
Wiirzburger medizinischen Klinik die Werte von GRIESBACH nachpriifte, hat 
genau die gleichen Werte erhalten, namlich 7,6% bei 5 Mannern und 6,9% bei 
6 Frauen; ebenso MENDERSHAUSEN. Auch RATTI 1 empfiehlt in einem Uber
sichtsreferat am meisten die Kongorotmethode, mit der er N ormalwerte von 
5,0 bis 8,3 % erhaIten hat. 

Worauf es beruht, daB die amerikanischen Autoren (iibrigens sowohl mit 
Kongorot wie mit Vitalrot) und SEYDERHELM und LAMPE hohere Werte finden, 
ist durchaus noch nicht geklart (s. unter Methodik). Jedenfalls haben GREPPI 
Werte von 7 bis 8 % mit Kongorot und Plasmastandard und SCHIECK Werte 
von durchschnittlich 7% gefunden, wobei wir besonders hervorheben mochten, 
daB letzterer nach SEYDERHELM und LAMPES Methode arbeitete. Wir sehen 
vorlaufig daher noch keinen zwingenden Grund, die einen oder die anderen 
Werte als die wahren anzusehen. 

Wir verftigen bisher nur tiber zwei Bestimmungen mit Kongorot beim Siiugling. (Ent-
nahme aus dem Sinus longit.) Wir fanden: 

Fall 1: 12 Mon. alt, etwas anamisch, Gewicht 8,600 kg, Blut = 533 cern, 6,6%. 
Fall 2: 12 Mon. alt, Gewieht 7,360 kg, Biut = 574 cern, 8,1 %. 
Diese Blutmengen liegen in derselben Griil3enordnung wie bei Erwaehsenen. 

Fur den gesunden Hund wurden folgende CO-Werte gefunden: PLESCH 8,57%; 
GREHANT und QUINQUAUD 8,6%; WHIPPLE und Mitarbeiter (Brillantvitalrot) 
10,13%, neuerdings durch Kombination von CO- und Brillantvitalrotmethode 
9,2%; MCQUARRIE und Mitarbeiter (Gummi und Gelatine) 9,76%; HARRIS 
(Kongorot) 7,6%. Entblutung (verschiedene Autoren) 6,8 bis 8,6%. HARRIS, 
von dem vergleichende Werte fur Kongorot und Vitalrot einerseits und seine 
oben geschilderte Entblutungsmethode andererseits angegeben worden sind, 
hat unter der Voraussetzung, daB seine Entblutungswerte richtig sind, die Farb
stoffwerte fur etwas zu hoch erklart und muItipliziert die letzteren mit einem 
Faktor, der beim Hunde fUr Kongorot 0,9 und fiir Vitalrot 0,78 betragt. Danach 
ware also die Kongorotmethode beim Hunde der Wirklichkeit naher als die 
Vitalrotmethode. Betrachtet man die Verhaltniszahl fUr Blutgewicht zu K.G., 
die HARRIS angibt, so zeigt sich: Entblutung 7,0%, Kongorot 7,6%, Vitalrot 
8,9%. Vielleicht ist es doch mehr als ein Zufall, daB die oben angegebenen Werte 
beim Menschen hiermit fast ubereinstimmen: Kongorot 7,6%, Vitalrot und 
Trypanrot 8,8 % . 

1 RATTI, A.: Arch. di patol. e clin. med. Bd. 4, S. 87. 1925. 
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Das Blutvolumen der Katze scheint zwischen 5,5% (Kongorot) und 6,9% 
(Entblutung) zu liegen. Ebenso hoch oder vielleicht etwas niedriger scheint 
das Blutvolumen des Kaninchens zu sein. 

Wir fligen nunmehr eine Tabelle der von uns mit Kongorot beim gesunden 
Menschen erhaltenen Werte ein und bemerken dazu, daB in der Tabelle samtliche 
Zahlen in Kubikzentimetern angegeben sind, wahrend flir den Durchschnitts
wert das Blutgewicht durch Multiplikation mit 1,058 errechnet ist. 

Diagnose 

Gesund 

" Nervositat .. Plattfu13e 
Gesund 

Durchschnitt I 
Gesund 

" 
" 

Durchschnitt 

I 

Ge-
schlecht 

mann!. I 

" 
" 

weib!. 

" 
" 

i 

Alter 

25 
19 
43 -20 

45 
52 
23 
21 
30 
34 
30 
26 
41 
36 

53 
26 
36 

Korperchen'l 
volumen 

% 

48 
47,5 
46 
45 
47 
49 
49 
.53 
50 
53 
50 
52,5 
50 
48 
45 

488 , 

40 
37 
36 

I 

Tabelle 2. 

! 

I 

I 

I 

Serum 
cern 

2248 
2141 
2248 -2071 
2571 
2725 
2141 
2427 
2045 
2193 
2304 
2141 
1957 
2364 
2571 

23097 

2000 
2396 
2304 

! 

! 

I 

Biut 
cern 

4312 
4078 
4115 -4670 
4824 
5343 
4198 
5164 
4090 
4666 
4608 
4508 
3914 
4546 
4675 

4514 

3333 
3083 
3600 

i 

I 
I 

! 
I 

Korper· 
gewicht 

kg 

62,0 
57,8 
62,3 
70,6 
64,0 
66,5 
65,0 
62,2 
53,3 
60,0 
68,0 
67,0 
60,0 
61,0 
62,2 

628 , 

48,0 
55,5 
61,0 

In Gewichtsprozenten des Korpergewichts: 
Durchschnitt: Manner = 7,6 = 1/13.2 

Frauen = 6,9 = 1/14•5 ' 

I Blut I %d. kg 

6,9 

I 
7,0 
6,6 
6,6 
7,5 
8,1 
6,5 
8,3 
7,7 
7,5 
6,8 
6,9 
6,5 
7,4 
7,5 I 

72 , I 

6,6 
I 6,9 

6,0 
I 

i 

I 6,5 , 
I 

Bemerkungen 

-
-
-

{GroBe 1.68 cm 
Untergewicht 

-
-
-

Eine vor kurzem erschienene Arbeit von BERGER und GALEHR1 beschaftigt 
sich mit Untersuchungen iiber die Fehlergrenzen bei der Plasmabestimmung 
nach SEYDERHELM und LAMPE, unter Verzicht auf die Bestimmung der Gesamt
blutmenge. Sie fanden im Mittel 5 % (3,8 % bis 6,1 %) des Korpergewichtes flir 
die relative Plasmamenge. Es gelang ihnen auch, bei Anwendung von Venen
stauung bei der Entnahme. bei zweimaligen und mehrmaligen langfristigen 
Untersuchungen an der gleichen Person flir das Plasmavolumen Werte zu er
halten, die in optimalen Fallen auf ±0,05 % des Korpergewichts und auf ± 10 ccm 
iibereinstimmten. Als normale Schwankungsbreite am gleichen Individuum 
rechnen sie 

±0,2 % flir die relative Plasmamenge, 
±100 ccm flir die absolute Plasmamenge. 

Erst Werte, die auBerhalb dieser Zahlen liegen, konnen als pathologische Schwan
kungen angesehen werden. Es zeigte sich, daB nach der Trypanrotinjektion eine 
voriibergehende, aber inkongruente Minusschwankung der SerumeiweiB- und der 
Erythrocytenkonzentration auftreten konnen. Die Berechnung des gesamten 
zirkulierenden SerumeiweiBes ergab einen Mittelwert von 255 g. 

1 BERGER u. GALEHR: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.53, S.57. 1926. 



688 W. GRIESBACH: Uber die Gesamtblutmenge. 

Die Blutmenge unter pathologischen Verhaltnissen. 
Zu diesem Abschnitt ist zunachst zu bemerken, wie es auch schon in der 

Einleitung geschah, daB unsere Kenntnisse iiber die krankhaften Veranderungen 
der Blutmenge noch ziemlich gering sind. Unser eigenes Material ist noch durch
aus liickenhaft, so daB wir eigentlich nur iiber eine Anzahl Bluterkrankungen, 
insbesondere die perniziOse Anamie und die Polycythamie, einigermaBen ge
sicherte Aussagen auf Grund eigener Untersuchungen machen konnen. Dringend 
der Bearbeitung bediirftig sind noch die ganzen Fragen des Wasserhaushalts, 
die bisher immer nur durch Bestimmung der relativen Blutmenge in der Weise 
angegangen worden sind, daB die relativen Veranderungen eines fiir beweiskraftig 
erachteten BIutbestandteils, Hamoglobin, Erythrocytenzahl, EiweiB (1), ge
messen wurden. W. H. VEIL l weist in seiner umfassenden Darstellung dieses 
Gebietes immer wieder auf die Unsicherheit hin, die in allen den Wasserhaushalt 
betreffenden Fragen durch den Mangel an einer zuverlassigen Blutmengen
bestimmung herrscht. Dasselbe geht auch aus den Arbeiten von NONNENBRUCH 
iiber Diurese und andere Fragen des Wasserstoffwechsels hervor, deren in ihrem 
Gesamtergebnis vielfach uniibersichtliche ResuItate wahrscheinlich in mancher 
Hinsicht durch Bestimmung der Gesamtblutmenge geklart werden konnten. 
Es scheint, daB sich die erwahnten Forscher bisher mit den Farbstoffmethoden 
noch nicht haben anfreunden konnen. 

Bei dem heutigen unbefriedigenden Stande unserer Kenntnis erscheint es 
uns am besten, das Wenige, was wir wissen, nach Krankheitsbildern georqnet 
wiederzugeben, da es zur Zeit unmoglich ist, aus diesen klinischen Erfahrungen 
zusammengefaBte Bilder der pathologischen Physiologie, wie die der Plethora 
und der Hydramie, abgeschlossen darzustellen. Andererseits wiirde es den 
Rahmen dieser Darstellung iiberschreiten, wenn wir ausfiihrlich auf das groBe 
Material relativer Blutmengenbestimmung eingehen wiirden, zumal unser 
Wissen iiber den uns besonders interessierenden Punkt, namlich die wirklichen 
Veranderungen der absoluten Blutmenge, hierdurch nicht gefordert werden 
wiirde. 

1. Die Blutmenge bei Blutkrankheiten. 
GroBer Wert ist von jeher auf die Bestimmung der Blutmenge bei Blut

krankheiten gelegt worden, und mit allen bisher angewandten Methoden, die 
zum Teil, wenn auch keine absolut richtigen, so doch miteinander vergleichbare 
Werte lieferten, haben sich Tatsachen ermitteln lassen, die im allgemeinen auch 
heute noch Geltung haben. Das sind vor aHem die Verminderung bei der per
nizi6sen Aniimie und die gewaItige Vermehrung derselben bei der Polycythiimie. 

Wenn wir von Anamie sprechen, so meinen wir damit im allgemeinen immer 
eine Verminderung der roten BIutkorperchen in der Volumeneinheit. Da zur 
Aufrechterhaltung des Kreislaufs eine bestimmte Mindestmenge zirkulierender 
Fliissigkeit zur Verfiigung stehen muB, so ist entsprechend dem Fehlen von 
Korperchen bei Anamien meist das Plasma nicht nur relativ, sondern auch 
absolut vermehrt. Andererseits hat man vielfaeh angenommen, daB es sog. 
Scheinanamien gibt, die durch eine Vermehrung des Plasmas bei normaler 
Erythrocytenmenge zustande kommen, die also, wie wir unten sehen werden, 
das Spiegelbild der Polycythamie sein wiirden. Wir haben uns von dem Vor
kommen solcher Scheinanamien, bei denen die Blutmenge sehr vergroBert sein 
miiBte, iiberzeugen konnen. Wir wiirden also hier, wie wir es auch einmal bei 

1 VEIL, W. H.: Physiologie und Pathologie des Wasserhaushaltes. Ergebn. d. inn. 
Med. u. Kinderheilk. Bd.23, S.648. 1923. 
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einer Uramie sahen, von einer echten Hydramie sprechen, die man durch Kor
perchenzahlungen allein niemals entdecken konnte. Fur das jetzt, wenigstens 
in den Krankenhausern, so sehr selten gewordene Krankheitsbild der Chlorose 
hat man meist eine Vermehrung der absoluten Blutmenge angenommen, eine 
Annahme, die von PLESCH bestatigt wurde, von HARTWICH und MAY (1 Fall) 
verneint. 

Was die Bl1dmenge nach Blutungen anbelangt, so macht FLESCH darauf 
aufmerksam, daB man unterscheiden muB zwischen Fallen, die einmal viel Blut 
verIoren haben und solchen, die chronisch bluten. Bei ersteren haben SMITH, 
OERUM und auch FLESCH gefunden, daB Blutverluste sehr schnell durch Ver
mehrung der Plasmamenge kompensiert, ja sogar uberkompensiert werden, 
eine Tatsache, die auch aus den relativen Blutmengenbestimmungen nach Ader
lassen hervorgeht (s. VEIL, Der AderIaB, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 
1921). Am Hunde haben WHIPPLE, HOOPER und ROBSCHEIT1 sehr ausgedehnte 
Untersuchungen mit der Brillantvitalrotmethode vor und nach Entziehung groBer 
Blutmengen (1/4 des Gesamtblutes) gemacht. Aus ihnen geht gleichfalls hervor, 
daB verhaltnismaBig sehr rasch das Blutvolumen durch Vermehrung der Plasma
menge nicht nur auf die urspriingliche Hohe, sondern schlie Blich , wenn die 
Regeneration der Erythrocyten erfolgt, sogar iiber dieselbe hinausgehen kann. 
Auf ihre weiteren sehr interessanten Untersuchungen iiber den EinfluB der 
Diat auf die Blutregeneration kann hier nicht naher eingegangen werden. 

Bei chronischen Blutungen kann es andererseits zu wirklichen Vermin
derungen der Blutmenge kommen, also zu einer Oligamie. FLESCH fand Werte 
bis zu 1802 ccm herunter = 3,3 % des K.G. Einer unserer FaIle, bei dem es sich 
urn eine schwere Anamie bei lange nicht diagnostiziertem Ulcus handelte, zeigte 
einen Wert von 5,5% (6,9% normal). Unter der Behandlung stieg die Blut
menge von 2919 ccm auf 4032 ccm, und die absolute Menge von Blutkorperchen, 
die anfangs den auBerst geringen Wert von 671 ccm zeigte, betrug nach der 
Heilung 1632 ccm. Dieser Fall ist ein Beispiel dafiir, daB wir durch die Blut
mengenbestimmung ganz neue Einblicke in den VerIauf und die Heilungsvorgange 
bei Anamien bekommen konnen. Interessant ist auch ein Fall, der ein Verhalten 
zeigte, wie es als typisch fiir eine Scheinanamie, also eine echte Hydramie aus 
unbekannter Ursache, gelten diirfte. Bei einem Hamoglobingehalt von 47% 
und einer Erythrocytenzahl von 3,98 Mill. hatte er eine Blutmenge von 4081 ccm. 
Nach vierwochiger Krankenhauspflege war die Anamie verschwunden, 
Hb = 86 %, E = 5,4 Mill. Die Gesamtblutmenge war urn 507 ccm gefallen 
und diese Verminderung ging zum allergroBten Teile auf Kosten des Plasmas, 
das urn 659 ccm abgenommen hatte, wahrend die Erythrocytenmenge nur von 
1510 auf 1662 ccm gestiegen war. Solche FaIle von langer dauernder Hydramie, 
die ein besonderes Krankheitsbild darstellen diirften, iiber das wir noch nichts 
wissen, werden zweifellos durch fortlaufende Blutmengenbestimmungen unter 
gleichzeitiger Kontrolle der Blutbilder haufiger gefunden werden konnen. Die 
Durchschnittswerte fiir die gesamte Blutmenge bei von uns untersuchten elf 
einfachen Anamiefallen unterschieden sich nicht wesentlich von der Norm. 
Anders verhalt sich die pernizi6se Aniimie. Hier kommt es, wie FLESCH zeigen 
konnte und wie auch aus sechs eigenen Fallen hervorgeht, doch zu einer Ab
nahme der Gesamtblutmenge. Einmal fanden wir den sehr niedrigen Wert 
von 2869 ccm = 4,5 % bei einer Blutkorperchenmenge von nur 369 ccm. Die 
Hamatokritwerte sind iiberall stark herabgesetzt, die Serumwerte iiber der 
Norm, aber die Regulationsverhaltnisse des Korpers vermogen bei dieser schweren 

1 WHIPPLE, G. H., F. S. ROBSCHEIT u. C. ""V. HOOPER: Americ. journ of physiol. 
Bd. 58, S. 152. 1920. 
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Krankheit offenbar nicht die Plasmamenge soweit herauizusetzen, daB die zirku
lierende Blutmenge der Norm genahert wird. So fanden wir einen verminderten 
Durchschnittswert von 6,3 %. Vielleicht erklaren sich durch die Herabsetzung 
der absoluten Blutmenge zum Teil auch die so haufigen Herz- und Kreislauf
storungen (Odeme) bei der perniziOsen Anamie. 

MENDERSHAUSEN1 konnte zeigen, daB es bei der Perniciosa sehr auf das 
Stadium ankommt, in dem untersucht wird: 1m V ollstadium fand er immer 
verringerte Blutmengen, bei Rcmissionen normale Werte. HARTWICH und MAy 
fanden bei 5 Fallen von Anamie verschiedener Ursache eine Vermehrung der 
Blutmenge durch Plasmaplethora, doch handelt es sich hier urn etwas zweifelhafte 
FaIle (zwei Carcinome, eine Scheinanamie). 

SCOTT und BARCROFT 2 erzeugten bei Ratten kunstliche Anamie und fanden, 
daB die Blutmenge fast unverandert blieb, wahrend das Hb urn 40 % vermindert 
war (CO-Methode). Diese experimentellen Befunde stimmen gut mit den klini
schen uberein. 

ASHBY fand bei pernizioser Anamie im schlechten Zustand ein niedriges 
Blutvolumen. Nach Bluttransfusion war die Blutmenge trotz nicht erhohter 
Zahlwerte vermehrt, zugleich mit der Besserung des Patienten. Der fiir das 
Leben des Patienten kritische Wert lag bei 57 cern pro Kilogramm. 

STARK und SONNENFELD 3 machten Gesamtblutmengenbestimmungen bei 
kryptogenetischen perniziOsen Anamien und fanden die Blutmenge im Voll
stadium vermindert, im "Koma" vermehrt. 

Bei Leukiimien mit groBem Milztumor fand GREPPI4, der die GRIESBAcHsche 
Methode sonst fUr hinreichend genau fur klinische Zwecke erklart, zu hohe 
Werte: 8300 cern bei 65,0 kg Korpergewicht, 6800 cern bei 57,0 kg, 6550 cern bei 
47,0 kg. Er glaubt, daB die vergroBerte MHz Farbstoff abfangt und lehnt daher 
die Farbstoffmethoden bei Fallen von Milztumor abo Es leuchtet nach den 
interessanten Befunden von BARCROFT uber die regulatorische Funktion der 
Milz fur das Blutvolumen ein, daB ein groBer Milztumor jede Form der Blut
mengenbestimmung unzuverlassig machen wird. 

Was die Chlorose angeht, so verfugen wir nur uber drei eigene FaIle, die 
zum Teil Verminderung, zum Teil Vermehrung der Blutmenge zeigen. PLEscH 
findet erhohte, zum Teil sogar sehr hohe Werte bei der Chlorose, was sich mit 
den Befunden von SMITH deckt; HARTWICH und MAy in einemFall H1'll'absetzung. 

Sehr interessant sind die Befunde bei der echten Polycythamie, der Poly
cythaemia rubra. Hier fanden wir ganz gewaltige Blutmengen, die lediglich durch 
die enorme Zunahme der Erythrocyten zu erklaren sind. Haben wir doch Werte 
bis zu 6 Litern Erythrocyten gefunden. Die Serummenge war in einem Fall 
vermindert, ein Befund, den wir auch einmal bei sekundarer Polycythamie bei 
kongenitalem Vitium erheben konnten. DaB es sich dabei vielleicht urn einen 
Regulationsvorgang, umgekehrt wie bei der Anamie, handeln konnte, scheint 
daraus hervorzugehen, daB bei demselben FaIle, wo nach Rontgenbestrahlung 
die Erythrocyten von 9,2 Mill. und 6374 cern auf 7,4 Mill. und 3562 ccm zuruck
gegangen waren, die Serummenge erheblich anstieg. Auch in die Wirkungen 
der therapeutischen Rontgenbestrahlung ergibt die Blutmengenbestimmung 
einen interessanten Einblick. Die Blutmenge ging einmal nach derselben von 
8333 cern = 11,9% auf 5291 cern = 7,2% zuruck, wobei sowohl die Erythro
cytenzahlungen wie die Hamatokritwerte normale Verhaltnisse ergaben. Der 

1 MENDERSHAUSEN: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.97, S.468. 1923. 
2 SCOTT, I. M. D. u. J. BARCROFT: Biochem. journ. Bd.18, S.1. 1924. 
3 STARK u. SONNENFELD: Munch. med. Wochenschr. 1922, S.1401. 
4 GREPPI, E.: Klin. Wochenschr. Jg.5, s. no. 1926. 
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Durchschnittswert fUr das Blutgewicht bei 4 PolycythamiefiiJlen betrug 12,1 % 
= 1/8,3' Es ist wichtig zu erwahnen, daB der Blutdruck dabei nicht erhoht war, 
wie es ja bei dem Krankheitsbilde der P.olycythamie vorkommen kann. Die 
gewaltige Uberfiillung des GefaBsystems geniigt also allein nicht, urn den Blut
druck zu steigern, eine Tatsache, auf die auch FLESCH bei anderer Gelegenheit 
hingewiesen hat und die jedenfalls beweist, daB eine Vermehrung der Blutmenge 
allein zur Erklarung von Hypertonien nicht herangezogen werden kann. ~"') 

SEYDERHELM und LAMPE! haben neuerdings ganz ahnliche Werte ver
o£fentlicht. In einem Fane fanden sie die Blutmenge 16,7% des Korpergewichts. 
Auch sie geben an, daB der enormen Erhohung des Korperchenvolumens eine 
normale oder verringerte Plasmamenge entspricht, und daB der Blutdruck trotz 
der UberfUllung des GefaBsystems niedrig ist. Sie glauben den Typ mit stark 
verminderter Plasmamenge (Typus VAQUEZ) von dem mit normalem Plasma 
abtrennen zu miissen, ferner unterscheiden sie noch die echte Polyamie, wo bei 
normalen Hamatokriten sowohl Plasma- wie Erythrocytenvolumen vermehrt 
sind (Typus GAISBOCK). 

Auch HARTWICH und MAy2 fanden bei Polycythamien in der Regel eine 
Vermehrung der Blutmenge, bei verminderter Plasmamenge. In einem FaIle 
fanden sie allerdings den unwahrscheinlichen Wert von 229,4 ccm fUr Plasma 
bei einer Korperchenmenge von 2638,2 ccm. Man kann sich kaum vorsteIlen, 
wie unter solchen Dmstanden noch eine Blutzirkulation stattfinden kann. Dieser 
Fall zeigt auBerdem eine stark verringerte Gesamtblutmenge und ein Korperchen
volumen von 92 %. Dns ist es nie gelungen, in Fallen mit so hohem Hamatokrit
wert geniigende Mengen einwandfrei hamoglobinfreien Serums zu erhalten; 
moglicherweise handelt es sich bei dem erwahnten Ausnahmefall doch urn einen 
technischen Fehler. In den iibrigen untersuchten Fallen fanden HARTWICH und 
MAy in Ubereinstimmung mit anderen jedenfalls oft sehr hochgradige Ver
mehrungen der Gesamtblutmenge. Ebenso wie SEYDERHELM und LAMPE fanden 
auch sie Veranderungen in der ErythrocytengroBe. 

Dns sind solche Fane mit veranderter ErythrocytengroBe nicht vorgekommen, 
doch s~nd solche einwandfrei beschrieben worden (s. SEYDERHELM, der glaubt, 
die sog. Polycythaemia GAISBOCK mit ihren stark verkleinerten Erythrocyten 
von dem Typus VAQUEZ, der vergroBerte Werte aufweist, trennen zu konnen, 
was sonst vielfach nicht moglich war). 

W. SCHMIDT3 hat einen Fall von Polycythamie beschrieben, der eine Blut
menge von 11 647 ccm bei 13,8 MilL und einem Korperchenvolumen von 85% 
aufwies. Nach der Rontgenbestrahlung nahm die Blutmenge urn 1567 ab, Erythro
cyten gingen auf 6 Mill. zuriick, das Korperchenvolumen aber nur auf 81 %. 
Hieraus wiirde man eine VergroBerung der Erythrocyten nach der Bestrahlung 
errechnen konnen. 

2. Die Blutmenge bei Nierenerkrankungen. 
Gerade bei den Nierenkrankheiten zeigt es sich, wie notwendig fortlaufende 

Blutmengenbestimmungen sind. Erst wenn man viele Faile von Nephritis in 
allen Stadien funktioneller StOrungen durchuntersucht hat, wird man Gesetz
maBigkeiten ableiten konnen, iiber die wir bei dem vorliegenden Material noch 
nicht viel aussagen konnen. Es scheint aber, daB in fast allen bisher unter
such ten Fallen das Blutvolumen vermehrt ist, zum Teil sogar sehr stark. Bei 

1 SEYDERHELM U. LAMPE: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41, S. 1. 1924. 
2 HARTWICH U. MAY: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.51, S.497. 1926. 
3 SCHMIDT, W.: Med. Klinik 1926, Nr. 46. 
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bestehenden Odemen sind die Verhaltniszahlen zum Korpergewicht naturgemaB 
zu niedrig. Die Erhohung derselben nach Ausschwemmung der Odeme ist jedoch 
nicht nur auf die Abnahme des K.G. zuriickzufUhren, sondern, wie FLESCH 
zeigte, auch auf eine Zunahme der absoluten Blutmenge. Es ist ja auch schon 
bekannt gewesen, daB beim Auftreten von Odemen das Blut sich eindickt, die 
Blutmenge also abnimmt, und umgekehrt. 1m letzten Stadium der Glomerulo
nephritis kann es zu einer starken Hydramie, also einem Odem des Blutes, 
kommen, wie ein Fall von Uramie uns zeigte. Es solI aber damit nicht gesagt 
werden, daB eine solche Hydramie oder Plethora serosa (STINTZING und GUM
PRECHT, sowie OERTEL und KREHL) nicht auch schon in friiheren Stadien der Ne
phritis vorkommen kann; es fehlen Untersuchungen hieriiber. An Hunden 
hat FLESCH bei experimenteller Nephritis Steigerungen des Blutvolumens auf 
iiber das Doppelte festgestellt. 

SEYDERHELM und LAMPE 1 fanden bei einigen Fallen von chronischen Nieren
erkrankungen niemals eine Plasmaplethora, sondern meist eine Anamie mit Auf
fiillung des verlorenen Erythrocytenvolumens durch Plasma zu normalen Werten. 

DARROW 2 bestimmte die Blutmenge mit der Farbstoffmethode nach KEITH, 
ROWNTREE und GERAGHTY. 4 Patienten zwischen 3 und 39 Jahren mit reiner 
Nephrose oder Nephritis plus Nephrose zeigten 40 bis 69 g Gesamtblut pro 
Kilogramm Korpergewicht bei Hamatokritwerten zwischen 25 und 57 % Zell
volumen. Bei Besserung der Odeme stiegen die Blutmengen pro Kilogramm 
erheblich an. 

Aus diesen wenigen Bemerkungen mag erhellen, ein wie wichtiges Gebiet 
hier noch der Erforschung harrt. 

Leider ist es nicht moglich, mit den Farbstoffmethoden diejenige Form 
der Nierenerkrankungen zu untersuchen, bei denen die groBartigsten Ver
schiebungen des Korperwassers vor sich gehen, wir meinen die Nephrosen. 
Es zeigt sich namlich, daB bei den Nephrosen der injizierte Farbstoff iiberaus 
rasch die Blutbahn verlaBt, so daB nach 1 Stunde, wo normalerweise noch 80% 
in der Blutbahn sein miissen, das Plasma farbfrei ist. Diese Beobachtung wurde 
zuerst von GRIESBACH und BENNHOLD fiir Kongorot erhoben und neuerdings 
von SEYDERHELM und LAMPE 3 auch flir Trypanrot und -blau bestatigt. Die 
Ursache dieser raschen Farbstoffausscheidung bei Nephrosen, die sich hierdurch 
ganz charakteristisch von der normalen Ausscheidung bei allen anderen Nieren
erkrankungen unterscheidet, war langere Zeit noch ungeklart. BENNHOLD hatte 
die sehr interessante Entdeckung gemacht,daB Kongorot durch die amyloide 
Substanz intravital gebunden wird und hatte fUr die Amyloidnephrosen das 
rasche Verschwinden aus der Blutbahn durch die Bindung des Farbstoffes an die 
oft sehr groBen im Korper vorhandenen Amyloidmengen zu erklaren versucht. 
Wenn man post mortem einmal die starke Kongofarbung der amyloid entarteten 
Organe betrachtete, so leuchtete einem die ErkIarung BENNHOLDS zunachst ein. 
Es muS aber gesagt werden, daB auch bei BeNNHoLD 6 FaIle von andersgearteten 
Nephrosen eine beschleunigte, wenn auch nicht so hohe Ausscheidung wie die 
Amyloidfalle zeigten, und neuerdings haben SEYDERHELM und LAMPE Amyloi
dosen mit Trypanrot und -blau untersucht und dabei gleichfalls ein rapides 
Verschwinden des Farbstoffes bemerkt, ohne daB derselbe wie Kongorot das 
Amyloid farbte. Man muBte also, wie es GRIESBACH und ebenso SEYDERHELM 
und LAMPE taten, das rasche Verschwinden von Farbstoffen bei Nephrosen 
durch eine abnorme Endothelbeschaffenheit erklaren. 

1 SEYDERHELM U. LAMPE: Zitiert auf S. 672. 
2 DARROW, D.: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd.23, Nr.8, S.740. 1926. 
3 SEYDERHELM, R. u. W. LAMPE: Dtsch. med. Wochenschr. 1923, S. 104. 
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BENNHOLD1 hat seither in ausgedehnten Untersuchungen diese Frage weit
gehend aufgeklart, indem er zunachst an Gefrierschnitten von Amyloidorganen 
experimentierte. Er zeigte, daB die Amyloidfarbung durch Kongorot sehr 
schlecht war, wenn er zu der FarblOsung normales Serum hinzufUgte, dagegen 
gut war in wasseriger Losung oder bei Zusatz von Nephrotikerserum. Ferner 
zeigten Diffusionsversuche in Gelatine, daB wasserige KongorotlOsungen nicht 
diffundieren, wogegen mit Serum versetztes Kongorot eine gewisse sehr kon
stante Diffusion (in 4 Tagen 8 mm tief) aufweist. AIle grobdispersen sauren 
Farbstoffe dringen nur soweit ein, wie das normale Serum, welches sie festhalt. 
1m Gegensatz hierzu zeigt Nephrotikerserum kein Bindungsvermogen fUr Farb
stoffe (Farbstoffbindungsreaktion nach BENNHOLD). Das normale Serum halt 
den Farbstoff fest, Nephrotikerserum kann dieses weniger gut, und wird der 
Farbstoff dann noch ih dem FaIle Kongorot vom Amyloid angezogen, so kommt 
es zu dem gegenuber den reinen Nephrosen noch beschleunigten Verschwinden 
des Farbstoffes aus der Blutbahn. BENNHOLD bestatigte auch die interessante, 
von ROSENTHAL gefundene Tatsache, daB gallensaure Salze die Farbstoffbindung 
an das Serum zu sprengen vermogen, was fur die Ausscheidung durch die Leber 
von Wichtigkeit sein durfte. Es scheint, daB diese von dem Verhalten der Farb
stoffe im Serum ausgehenden Untersuchungen BENNHOLDS, die fur die Theorie 
der Blutmengenbestimmung wichtig und aufklarend gewesen sind, von groDer 
allgemeiner Bedeutung fUr die Frage des Stofftransportes im Korper werden 
konnen. 

Die hier geschilderten ganz neuen Tatsachen, die als Nebenbefunde bei 
der Blutmengenbestimmung sich ergeben hatten, sind nun aber der Grund 
dafUr, daB wir Blutmengenbestimmungen bei Nephrosen und Amyloid nicht 
machen konnen, da sicherlich bereits nach 4 Minuten erhebliche Farbstoffmengen 
ausgeschieden sind. 

Es sei in diesem Zusammenhange erwahnt, daB sich schwere Lebererkrankun
gen in dieser Hinsicht gerade umgekehrt verhaIten: N ach I Stunde ist bei akuter 
gelber Leberatrophie (3 FaIle), 2 Fallen von Lebercirrhose und luischer Hepatitis 
noch keine Farbstoffausscheidung festzustellen gewesen, was wir dadurch er
klaren, daB das Kongorot normalerweise, wie die Untersuchungen von LEPEHNE 
und BENNHOLD ergeben haben, zum weitaus groBten Teile von der gesunden 
Leber ausgeschieden wird, eine Aufgabe, die das schwer kranke Organ nicht
zu erfullen vermag. Die Tatsache, daB z. B. bei der Lebercirrhose, bei welcher 
von einer allgemeinen Erkrankung nicht die Rede sein kann, der Kongowert 
nach I Stunde noch der gleiche ist wie nach 4 Minuten, scheint uns deshalb von 
grundlegender Bedeutung fUr die Beurteilung der Farbstoffmethoden uberhaupt, 
weil sie zeigt, daB die ubrigen Gewebe auch bei so lange dauernder Zirkulation 
den Farbstoff nicht an sich reiBen und daB nur der Leber die Aufgabe der Aus
scheidung durch die Galle zukommt. Dies sei besonders PLESCH gegenuber 
festgestelIt, der die Farbstoffmethoden aus dem Grunde ablehnt, wei! die Farb
stoffe nicht nur vom Blute, sondern auch von den sonstigen Korperfllissigkeiten, 
gemeint ist die Lymphe, Gewebssaft usw., aufgenommen werden. 

Fettsuchtige zeigten Mittelwerte fUr die absolute Blutmenge. Betrachtet 
man die Werte im Verhaltnis zum K.G., so sind sie sehr niedrig, da das Fett
gewebe nur geringen Blutgehalt hat. Diese Befunde sind aIlgemein anerkannt. 
Das Spiegelbild dazu sind die FaIle, die bei hochgradiger Unterernahrung (eine 
erwachsene Frau von 38 Jahren wog 38 kg) verhiiltnismaBig zu hohe Prozent
zahlen ergaben. Die Frage, ob sich das Blutvolumen bei Anderung des Korper-

1 BENNHOLD, H.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.49, S.71. 1926. Vortl'age: Nord
westdeutsche Internistentagung 28. I. 1927; Sitzung d. BioI. Ges. Hamburg 12. IV. 1927. 
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gewichts, insbesondere bei Gewichtsabnahme fetter Personen, andere, wurde 
von BROWN und KEITH bearbeitet. Sie konnten dasselbe in verneinendem Sinne 
beantworten, vorausgesetzt, daB bei der Gewichtsreduktion keine Anamie auf
tritt. Kongorot ergab in diesen Versuchen bei Vergleichsbestimmungen diesel ben 
Werte wie Vitalrot. 

Die Blutmengenbestimmung bei Herz- und GefaBkrankheiten. 
Fiir die Beurteilung und Erforschung der Erkrankungen der Kreislauf

organe muB die Kenntnis der wahren Blutmenge eine groBe Rolle spielen. Schon 
die Tatsache, daB bei manchen Fallen von Kreislaufschwache ein ausgiebiger 
AderlaB das Krankheitsbild entscheidend bessern kann, hat von jeher die An
nahme eines Zuviels von Blut nahegelegt. Dagegen spricht nicht, daB, worauf 
PLESCH besonders hinweist, bei manchen Herzkranken Bl~tentziehung schadlich 
wirken kann, weil sie sich, wie z. B. Falle von Aorteninsuffizienz, zur ausreichenden 
Sauerstoffversorgung des Korpers und vielleicht auch zur geniigenden Fiillung 
ihres arteriellen Systems auf eine groBere Blutmenge einstellen und sich diese 
erhalten miissen. Es kann kein Zufall sein, daB die Natur bei angeborenen Herz
fehlern, die eine gute Arterialisierung entbehren, die zirkulierende Blutmenge 
so enorm vermehrt. Und schlieBlich 8cheint es, worauf besonders KREHL in 
seiner "Pathologischen Physiologie" hingewiesen hat, daB es tatsachlich eine 
Plethora serosa auch bei Herzkrankheiten gibt, die mit der klinischen Besserung 
verschwindet. PLESCH glaubt sogar, ein besonderes Krankheitsbild, den "Status 
plethoricus", aufstellen zu konnen, bei dem die Herzhypertrophie und der er
erhohte Blutdruck sich aus einer primaren Erhohung der Blutmenge herleiten 
lassen. Er ist der Meinung, daB dieser Status plethoricus regelmaBig der Athero
sklerose vorangeht, eine Anschauung, die erst durch sehr ausgedehnte Unter
suchungen sichergestellt werden miiBte. 

DaB die Blutmenge meist vermehrt ist, sehen wir am starksten bei den kon
genitalen Vitien, dann aber auch bei der M yokarditis und der Atherosklerose. Wichtig 
ist, daB diese Vermehrung der Blutmengedurch therapeutische MaBnahmen herab
gesetzt werden kann, ein Punkt, dem PLESCH groBe Aufmerksamkeit gewidmet 
hat und den auch wir, sowie z. B. HARTWICH und MAY, bestatigen konnten. 

Der Blutreichtum bei Herzkrankheiten ist im iibrigen den pathologischen 
Anatomen, z. B. VON RECKLINGHAUSEN und BOLLINGER (zit. nach KREHL) , 
schon lange aufgefallen. 

Kongenitale Vitien. Die zweimal vorgenommene Blutmengenbestimmung 
bei einem sehr komplizierten Vitium mit Transposition der groBen GefaBe und 
Septumdefekt ergab den enormen Wert von 7929 ccm, wovon 73 % Blutkorperchen 
waren; es handelte sich um eine sekundare Polycythamie. Die hohe Blutmenge, 
11,2 bis 17,7% des K.G. - auch bei 2 anderen Fallen beruhte sie auf einer Ver
mehrung lediglich der Blutkorperchen, wahrend die Plasmamenge normal bzw. 
sogar herabgesetzt war - muB man sich daraus erklaren, daB in der Volumen
einheit des den Korper durchstromenden Mischblutes nicht geniigend Sauerstoff 
vorhanden ist und das Sauerstoffbediirfnis der Gewebe nur durch eine Ver
mehrung der Blutmenge befriedigt werden kann, weil eine Vermehrung der 
Stromungsgeschwindigkeit zur Versorgung mit O2 nicht ausreichen wiirde. Auch 
PLESCH fand bei zwei Fallen von kongenitalen Vitien Vermehrung der Blut
menge auf das Doppelte. 

BLUMENFELDT und WOLLHEIM1 bestimmten bei einem Fall von angeborener 
Pulmonalstenose mit Septumdefekt die Blutmenge nach SEYDERHELM und 

1 BLUMENFELDT u. WOLLHEIM: Klin. Wochenschr. Jg.6, S.396. 1927. 



Die Blutmengenbestimmung bei Herz- und GefiU3krankheiten. 695 

LAMPE, wobei sich eine Verminderung der zirkulierenden Blutmenge ergab. 
Bei einem Hamatokritwert von 77 % zeigte die Menge der zirkulierenden Blut
korperchen den ziemlich normalen Wert von 45,7 ccm pro Kilogramm, oder 
2338 ccm, dagegen war die Menge des zirkulierenden Plasmas mit 690,5 ccm = 
13,4 ccm pro Kilogramm stark herabgesetzt. Diese einseitige Plasmavermin
derung sehen die Autoren als eine Anpassung an die durch das kleine Herz und 
die enge Aorta veranderten Zirkulationsverhaltnisse an (polycythamische Hypo
volamie in der Definition von BROWN und ROWNTREE, s. u.). 

Nicht SO iibersichtlich liegen die Verhaltnisse bei den erworbenen Klappen
fehlern, deren Blutmenge mehr oder minder von dem Grade der Kompensation 
abhangen diirfte. 

Dasselbe gilt von den Herzmu8kelerkrankungen. Unter salz- und N-armer 
Diat und Digitalisbehandlung haben wir zugleich mit der Gewichtsabnahme 
durch Schwinden der Odeme sehr bedeutende Abnahme der Blutmenge fest
stellen konnen. Neu diirfte die Beobachtung sein, daB an dieser Abnahme nicht 
nur das Plasma beteiIigt ist, sondern in weit groBerem MaBe die Blutkorperchen. 
Es hat sich namlich folgendes gezeigt: Bei zwei anfangs schwer odematosen 
Kranken, die klinisch ganz entwassert waren, hat das Plasma nicht abgenommen, 
sondern zugenommen. Auch FLESCH, wie andere vor ihm, weist darauf hin, daB 
beim Auftreten von Odemen das Blut konzentrierter wird, um bei Ausschwem
mung derselben wieder wasserreicher zu werden. Ein Fall, der zwar 14 kg Odem 
verloren hatte, aber immer noch einen betrachtlichen Ascites aufwies, zeigte 
bei der zweiten Untersuchung eine Abnahme der Plasmamenge. Allen von uns 
untersuchten Fallen ist gemeinsam - und unseres Wissens ist dieser Befund 
friiher noch nicht erwiesen worden -, daB mit dem Eintritt der Kompensation 
die absolute Blutkorperchenmenge ganz erheblich abnehmen kann, so einmal 
von 3234 ccm auf 2332 ccm, ferner von 2352 ccm auf 2129 ccm und schlieBlich 
sogar von 4187 ccm auf 2662 ccm. Damit scheint zum ersten Male festgestellt, 
daB der kompensierte Herzkranke, wahrscheinlich aus denselben Griinden, die 
oben fiir die kongenitalen Vitien angenommen wurden, die Zahl der sauerstoff
tragenden Erythrocyten vermehrt, um dieselben nach Eintritt besserer Zirku
lationsverhaltnisse wieder aus der Blutbahn abzugeben. Wie das letztere ge
schieht, dariiber lassen sich einigermaBen begriindete Vermutungen aufstellen, 
seit wir wissen, daB das bei der Dekompensation im Serum vermehrte Bilirubin 
eine indirekte Reaktion gibt, d. h. daB der Ikterus der Herzkranken kein Stau
ungsikterus ist, sondern durch vermehrten Blutzerfall zustande kommt, und 
seitdem wir davon Kenntnis haben, daB die sog. "Herzfehlerzellen" und der 
vermehrte Eisengehalt der Stauungslunge dem V orhandensein von phago
cytharen Endothelien in den Lungen ihr Dasein verdanken. Wir glauben, mit 
anderen Worten, daB der Herzkranke sich in relativ kurzer Zeit groBer Mengen 
von Erythrocyten durch Zerstorung derselben entledigt, wenn er sie nicht mehr 
braucht. 

Die von uns untersuchten 13 FaIle von Athero8klero8e und e88entieller Hyper
tonie, die man wohl nach neuerer Anschauung nicht in eine Gruppe zusammen
fassen diirfte, zeigen vielfach etwas erhohte Werte, doch haben wir uns nich;t 
davon iiberzeugen konnen, daB Blutdruckerhohung und Blutmengenvermehrung 
immer parallel gehen; allerdings haben auch wir, ebenso wie PLESCH an einem 
groBen Material, zeigen konnen, daB bei salz- und eiweiBarmer Diat mit be
schrankter Fliissigkeit die Blutmenge parallel mit dem Blutdruck absinkt. Stets 
ist aber an der Abnahme der Blutmenge nicht nur die Fliissigkeit, sondern auch 
die Korperchenzahl beteiIigt. Einmal war die Blutmenge bei im Krankenhause 
eingetretener Dekompensation stark angestiegen, hier unter Vermehrung der 
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Blutkorperchenmenge. Auf die sehr beachtenswerten Ausfiihrungen von FLESCH 
iiber die diatetische Beeinflussung der Blutmenge hier naher einzugehen, er
iibrigt sich, da dieselben leicht zuganglich sind!. 

Neuerdings haben A. HARTWICH und G. MAy2 mit der modifizierten SEYDER
HELMschen Methode Untersuchungen an Fallen mit erhohtem Blutdruck und iiber 
die therapeutische Beeinflussung der Blutmenge vorgenommen. Bei 12 Fallen 
von essentieller Hypertonie zeigten fiinf eine normale bzw. etwas verminderte, 
die iibrigen eine erhohte Blutmenge. Einmal war trotz der Verringerung der 
Gesamtblutmenge das Korperchenvolumen vermehrt, und nur die Plasma
menge verringert. Solche Verschiebungen konnten dann ebenso auf das GefaB
system wirken wie eine absolute Vermehrung der Gesamtblutmenge. Die hochsten 
hier beobachteten Werte liegen um 10% des K.G., wobei die GroBe der einzelnen 
Erythrocyten fast immer iiber dem Normalwert lag. Bei salzfreier Kost gelang 
es meist, die Blutmenge herabzusetzen, zum Teil sehr bedeutend. Viermal 
betraf die Abnahme sowohl den Plasma- als den Zellanteil des Blutes. Die 
Blutdrucksenkung durch die salzfreie Diat ging in ihrer GroBe nicht immer 
parallel zur Abnahme der Blutmenge, aber wenn ein besonders deutlicher Blut
druckabfall eintrat, so geschah dies vor allem auf Kosten des Blutkorperchen
volumens. Bei verschiedenen Formen von Nierenkrankheiten konnten keine 
GesetzmaBigkeiten zwischen Blutmenge und Hohe des Blutdrucks festgestellt 
werden. 

fiber das Volumen und die Zusammensetzung des Blutes und ihre Wand
lungen im Zusammenhang mit der Diurese bei Odemfallen ist von BROWN und 
ROWNTREE 3 1925 eine groBere Arbeit erschienen. Die Blutmenge wurde mit 
Kongorot oder Vitalrot bestinimt, das Korperchenvolumen in graduierten 
Zentrifugenglaschen. AuBer der Blutmenge wurde Blut- und Plasmawasser 
bestimmt. (Die Gerinnung des Blutes wurde durch Verdampfen von 1 ccm 
1,6proz. Natriumoxalatlosung im Zentrifugenglas verhindert.) Die Werte fUr 
Plasmavolumen schwanken von 4,3 bis 5,9%, das Blutvolumen von 7,2 bis 10,0, 
im Mittel 8,6% bei Normalen. Es erscheint anerkennenswert, daB sich die Verff. 
bemiiht haben, die Terminologie durch Einfiihrung sehr brauchbarer Bezeich
nungen zu verbessern. Sie sprechen von Normovolhiimie, Hypervolhiimie und 
Hypovolhiimie. Jeder dieser drei Zustande kann 3 Untergruppen haben: ein
lache, polycythiimische und oligocythiimische. Diese Einteilung reicht tatsachlich 
fiir aIle vorkommenden Moglichkeiten aus. Es wiirde also z. B. die polycythami
sche Hypervolhamie der echten Polycythamie entsprechen, die oligocythamische 
Hypervolhamie der hydramischen Plethora, die oligocythamische Normovol
hamie der einfachen Anamie usw. Diese Begriffe sind allgemeinverstandlich 
und werden sich hoffentlich so einbiirgern, daB man den, z. B. von jedem anders 
definierten Begriff der Plasmaplethora usw. wird entbehren konnen. Unter
sucht wurden 14 Odematose im Hydrops und nach Entwasserung. Es handelte 
sich um kardiale, diabetische, nephrotische Odeme und subakute Glomerulo
nephritis. Bei 2 Herzfallen fand sich einfache Hypervolhamie, einmal oligo
cythamische Hypervolhamie, wobei eine einfache Wasseranreicherung auf liingere 
Zeit aus Griinden der Gewebsregulation fiir unwahrscheinlich gehalten wird, 

1 Anmerkung bei der Korrektur: WOLLHEIM und BRANDT beobachteten neuerdings 
nach intravenoser Injektion von 10 ccm Aqu. dest., 0,2% oder 20% Traubenzuckerlosung 
Verminderungen der Blutmenge um 400-1000 ccm, d. h. 10-30%. (Dabei mu.6ten sie 
natiirlich zwei Bestimmungen kurz nacheinander machen, wahrend der Farbstoff von 
der ersten Injektion noch zirkulierte.) Der pathologisch erhOhte Blutdruck sank dabei 
mit der Blutmenge. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 106, S.274. 1927. 

2 HARTWICH u. MAY: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.53, S.677. 1927. 
3 BROWN, G. E. u. L. ROWNTREE: Arch. of internal med. Bd.35, S.129. 1925. 
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bei Diabetes mit und ohne Odem normale Blutmengen, bei Glomerulonephritis 
auch ohne Odem ist das VerhiUtnis Zellen zu Plasma verkIeinert, es besteht 
vielfach eine oligocythamische Hypervolhamie (Nephrose, s. oben), vergesell
schaftet mit echter Anamie, aber bei 4 Fallen auch oligocythamische Hypo
volhamie (Anamie der Nephritiker). Bei der Diurese zeigen sich groBe Schwan
kungen aller Blutbestandteile unabhangig voneinander: Es kann nicht von 
Veranderungen des Wassers, EiweiB, Hb oder der Erythrocyten auf Volumen
anderungen geschlossen werden. Dieses ist sehr wichtig zur Beurteilung alterer 
Resultate. Bei kardialen Odemen fand sich Zunahme der Blutmenge bis zu 
14% wahrend der Diurese, nachher Abnahme bis zu 9%. In 9 Fallen war der 
Plasmawassergeha,lt erhoht, es bestand echte Hydramie, die nach der Diurese 
rasch voriiberging. 

Das vorliegende klinische Material ist noch sehr gering und bedarf dringend 
einer moglichst umfassenden Bearbeitung. Das interessante Kapitel der An
hydriimie z. B. kennen wir bisher nur durch die sog. relativen Methoden (BIut
korperchenzahlungen usw.). Hier haben sich besonders padiatrische Autoren 
betatigt, wie MEYER, SALGE, BESSAU und LUST, die die Eindickung des Blutes 
bei der Cholera infantum und ahnliche Zustande untersucht haben. Auch der 
EinfluB des DUrstens und des Schwitzens wurde vielfach untersucht (CZERNY, 
STRAUB, BINGEL, ADOLPH, WILBRANDT u. a.). Bei hochgradigem Durst kann 
das Blutvolumen um 40% abnehmen,lediglich durch Wasserverlust. Bei kurz
dauernder Anhydramie kehrt das V olumen rasch auf seine urspriingliche GroBe 
zuriick; dauert der Zustand langer an, so kommt es zu Zerstorung von Erythro
cyten und Zerfall von EiweiB, und das Blutvolumen wird dann erst nach Wieder
bildung dieser Bestandteile normal. Bei hochgradiger Anhydramie kann es zu 
einer erheblichen Stagnation der Blutzellen in den Capillaren der Peripherie 
kommen, so daB vergleichende Zahlungen 25 % mehr Erythrocyten in den 
Capillaren ergaben als im Venenblut. Am besten sind die Zustande von An
hydramie wahrend des Krieges von englischen und amerikanischen Autoren 
beim schweren Wundshock untersucht worden. Dieser Zustand ist besonders 
von CANNON, FRASER, HOOPER!, BAYLISS, ERLANGER und GASSER U. a., im 
Gegensatz zu der alten Anschauung von der Verblutung ins Splanchnicusgebiet, 
dahin definiert worden, daB es in den Capillaren der gesamten Peripherie zu einer 
hochgradigen Stase kommt mit Wasseraustritt durch die Endothelwande, wobei 
die Blutkorperchenwerte um 50% und mehr die Werte im Venenblut iibersteigen. 
Zahlen von 8,3 Millionen sind Z. B. nicht'selten. Es kommt also beim Wund
shock schlieBlich durch Bluteindickung zu einer richtigen Oligamie, eine Fest
stellung, die iibrigens von KEITH auch durch Bestimmung der absoluten Blut
menge mit Vitalrot erhartet worden ist. (Die Originalarbeit war uns leider nicht 
zuganglich. ) 

Auch J. P. SrnoNDs 2 fand, daB im anaphylaktischen Shock bei den meisten 
Hunden die relative Blutmenge abnahm. Nur bei wenigen Tieren nahm sie zu, 
und doch fiel auch hier der Blutdruck bedeutend. Dieser wird eher wieder 
normal als die Blutmenge, kann aber auch zuerst nicht hochgehalten werden, 
wenn die Blutmenge kiinstlich konstant erhalten wird. 

DaB diese schweren Zustande von Oligamie zu Kreislaufstorungen und zum 
Tode fiihren miissen, ist kIar. Auf die besonders von BAYLISS inaugurierte Be
handlung solcher Zustande durch Auffiillung del' Blutmenge mit Gummi-

1 CANNON, W. B., J. FRASER U. A. N. HOOPER: Journ. of the Americ. med. assoc. 
Bd. 70, S. 526ff. 1918. 

2 SIMONDS, J. P.: Americ. journ. of physiol. Bd. 72, S. 1. 1925. 
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losungen, die die Fahigkeit haben, infolge ihres kolloidalen Charakters lange 
in der Blutbahn zu verweilen, kann hier nicht eingegangen werden. 

Was die Schwangerschajt anbelangt, so solI nach MAHNERTI in der zweiten 
Halfte derselben die absolute wie die relative Blutmenge zunehmen. 

KOCH und JAKOBOVITZ 2 konnten mit der Kongorotmethode eine Anderung 
der Gesamtblutmenge wahrend der ganzen Schwangerschaft nicht feststellen. 
W. NEuBAuER3 fand eine Zunahme um 0,6% wahrend der Schwangerschaft 
und ein Sinken um 0,6% unter die Norm nach der Geburt (Kongorot). BOHNEN 
und BORRMANN4 stellten bei einem Normalwert von 6,4% (Kongorot) bei zehn 
Schwangeren der ersten Halfte einen Wert von 7,63%, bei 20 Schwangeren der 
zweiten Halfte einen Wert von 7,0%, abziiglich des Eigewichtes, fest. Sie halten 
eine Zunahme der Blutmenge in der Graviditat fiir erwiesen. Sie weisen besonders 
auf die atiologische Bedeutung fiir die HerzvergroBerung in der Schwanger
schaft hin (FREY). 

Was die Zunahme der Blutmenge im Hochgebirge anbetrifft, so war es sehr 
interessant zu wissen, ob die haufig beobachtete Zunahme der Erythrocyten 
und des Hb einer wirklichen Vermehrung des gesamten Blutes entsprache. 
Als erster hat F. LAQuER5 in einem Selbstversuch in Davos (1560 m) eine Ver
groBerung der Gesamtblutmenge um etwa 5 % und eine Zunahme des Gesamt
hamoglobins und der Erythrocyten um 13 bis 15% nachweisen konnen. Be
weisender als die Untersuchungen LAQUERS, der mit Kongorot die Plasmamenge 
bestimmte und die ErythrocytenmaBe aus dem Ramatokrit berechnete, sind 
die von SMITH, BELT, ARNOLD und CARRIER6 ausgefiihrten Selbstversuche, 
welche die Blutmenge einmal in St. Franzisko und in 11 000 FuB Rohe anderer
seits mit der kombinierten Kohlenoxyd- und Vitalrotmethode bestimmten. 
Bei dieser getreunten Ermittlung des Plasmas und der Blutkorperchen ergaben 
sich an sechs gesunden Personen durchschnittlich 52,1 ccm Plasma und 30,9 ccm 
rote Blutkorperchen pro Kilogramm, bzw. eine Blutmenge von 83 ccm pro 
Kilogramm. In der Hohe von 3143 m stiegen die MaBe der Zellen um ca. 19% 
bei 6 Personen, wobei die Plasmamenge unverandert blieb und die neu gebildeten 
Zellen kleiner waren. Es handelt sich bei diesen, bisher genauesten Bestimmungen, 
also um eine echte Blutvermehrung. A. LIPPMANN 7 hat in Davos 5 Eingeborene 
untersucht (Kongorot) und bei ihnen eine ca. 20proz. Vermehrung des Ramo
globins und der Erythrocyten gefunden, Werte, die mit denen der amerikanischen 
Forscher sehr gut iibereinstimmen. Die von ihm beobachteten Korperchen
volumina betrugen durchschnittlich 55% und auch die Gesamtblutmengen waren 
bedeutend erhoht. 1m Gegensatz hierzu hat ABDERHALDEN 8 neuerdings an 
Runden mit der Farbstoffmethode nach SEYDERHELM keine Vermehrung der 
Blutmenge feststellen konnen. 

Auf die Anderung der Blutmenge durch eingefiihrte Gifte sei hier nur kurz 
eingegangen. BORNSTEIN und VOGEL 9 haben am Hunde durch Pilocarpin starke 
Eindickungen des Blutes feststellen konnen, die durch Messung des relativen 

1 MAHNERT, A.: Arch. f. Gynakol. Bd. 114, S. 168. 1920. 
2 KOCH u. JAKOBOVITZ: Klin. Wochenschr. Jg.l, S.2518. 1922. 
3 NEUBAUER, W.: Dtsch. med. Wochenschr. 1923. 
4 BOHNEN u. BORRMANN: Arch. f. Gynakol. 1925, S. 126. 
5 LAQUER: Klin. Wochenschr. Jg.3, S.7. 1924. 
6 SMITH, BELT, ARNOLD u. CARRIER: Americ. journ. of physiol. Bd. 71, S.395. 1925. 
7 LIPPMANN: Klin. Wochenschr. Jg.5, S .. !406. 1926. 
B ABDERHALDEN: Vortrag im Verein der Arzte in Halle am 15. XII. 1926 u. Pfliigers 

Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 216, H. 3. 
S BORNSTEIN, A. U. R. VOGEL: Die Wirkung des Pilocarpins auf die Blutzusammen

setzung. Biochem. Zeitschr. Bd. U8, S. 1. 1921. 
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Hamoglobingehaltes, Zahlungen der Erythrocyten und Refraktometrie ge
messen wurden. Nach 1 bis 2 mg pro Kilogramm Hund nahm das Hamoglobin 
bis zu 40% zu, die Blutmenge also entsprechend abo Die Abnahme des Blut
volumens wurde durch Atropin aufgehoben. mer die Wirkung gro.Ber Adrenalin
dosen haben neuerdings LAMSON und ROSENTHALl gearbeitet, indem sie gleich
zeitig die Veranderungen der absoluten Blutmenge mit Vitalrot und die der 
relativen durch Hamoglobinbestimmung untersuchten. Auffallenderweise waren 
die Resultate nach diesen beiden Methoden nicht immer iibereinstimmend. 
Immerhin ist es sicher, da.B auch gro.Be Dosen Adrenalin zu einer Eindickung des 
Blutes fiihren konnen, wobei der injizierte Farbstoff in der Blutbahn bleibt 
(SCOTT, RABINOWITZ und Rupp). Eine ahnliche Bluteindickung, die durch 
Atropin nicht gehemmt wurde, wurde von HOLM2 fiir Morphin beobachtet. 
BERTRAM3 stellte Bluteindickung bei Athernarkose und VOLKER4 nach Neben
nierenexstirpation und t!berventilation fest. Was schlie.Blich das capillar
erweiternde Histamin anbetrifft, so wird es von manchen Autoren (DALE u. a.) 
fiir die Abnahme der Blutmenge beim Wundshock verantwortlich gemacht. 

Zusammenfassung. 
In den vorliegenden Ausfiihrungen konnte gezeigt werden, da.B in den 

letzten Jahren Fortschritte in der Bestimmung der Blutmenge erzielt wurden, 
vor aHem durch die Einfiihrung der Farbstoffmethoden von KEITH, ROWNTREE 
und GERAGHTY 1915. Wir glauben gezeigt zu haben, da.B, wenn man sich einmal 
auf bestimmte Normalmethoden und Normalwerte festgelegt haben wird, ein 
gro.Bes Gebiet der pathologischen Physiologie der Bearbeitung offenstehen wird. 
Schon jetzt kann man es aussprechen, daB die noch vor kurzem dunklen und 
schwer fa.Bbaren Begriffe der Oligamie, der Hydriimie und der Plethora an
gefangen haben, greifbare, zahlenma.Big festzulegende Tatsachen zu werden, da.B 
wir differential-diagnostisch die verschiedenen Formen der Anamie nach ihren 
absoluten Blutmengen unterscheiden konnen, da.B ferner das ratselhafte Gebiet 
der Blutdrucksteigerung und der Atherosklerose neue Aufklarungen erfahren 
hat, und daB wir schlieBlich die Frage der Herzinsuffizienz nunmehr auch von 
einer Seite aus betrachten konnen, die bisher weniger beachtet wurde, wir meinen 
das von dem erkrankten Organ zu bewaltigende Blutvolumen. 

1 LAMSON u. ROSENTHAL: Americ. journ. of physiol. Bd.63, S.35S. 1923. 
2 HOLM, K.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.37, S.81. 1923. 
3 BERTRAM, F.: Zeitschr. f. d. gee. expo Med. Bd. 37, S. 99. 1923. 
4 VOLKER, H.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.37, S.17. 1923. 

Anmerkung bei der Korrektur: Leider ist es nicht miiglich, auf die soeben erschienene 
wichtige Arbeit von EpPINGER und SCRURMEYER (Klin. Wochenschr. Jg. 7, S. 777. 1928) 
einzugehen, in der mit der CO-Methode nachgewiesen wird, daB im Kollaps die zirkulierende 
Blutmenge enorm abnimmt, auch bei entmilzten Individuen und Schwankungen zuguneten 
der an unbekannten Stellen deponierten Blutmenge auftreten, die therapeutisch beeinfluB
bar sind. 
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ARNETH: Die qualitative Blutlehre. Leipzig: Klinkhardt 1926. - BERGEL: Ergebn. 

d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.20, S. 36. 1921. - BESANQON u. LABBE: Traite d'Mmatologie. 
Paris 1904. - GRAWITZ: Klin. Pathologiedes Blutes. 4. Aufl. Leipzig: Georg Thieme 1911. -
HAYEM: Du sang et de ses alterations anatomiques. Paris: Masson 1889. - HELLY: Die Leuko
cyten. Ergebn. d. aUg. Path. u. pathol. Anat. Bd. 17, 1. Abt., S. 1. 1914. - HIRSCRFELD, H.: 
Blutkrankheiten. Berlin 1918. - KREHL: Physiologische Pathologie. 10. Aufl. Leipzig: 
F. C. W. Vogel. - LIMBECK: GrundriB einer klinischen Pathologie des Blutes. Jena: 
G. Fischer. - MORAWITZ, PAUL, U. G. DENECKE: 1m Handb. der inn. Med. (BERGMANN
STAERELIN). Bd. IV, Teill, S. 75ff. 1926. - NAEGELI, 0.: Blutkrankheiten und Blut
diagnostik. 4. Aufl. Leipzig 1923. - NAEGELI, 0.: SpezieUe Pathologie u. Therapie innerer 
Krankheiten (KRAus-BRUGSCR). Bd. VIII, S.57ff. - NAEGELI, 0.: Handb. der Krank
heiten des Blutes und der bluthildenden Organe. Bd. I, S.56ff. Berlin 1925. - PALTAUF, 
FREUND u. STERNBERG: Pathologie des Blutes. In Krehl-Marchands Handb. d. allg. Patho
logie. - P APPENREIM, V.: Morphologische Hamatologie. Leipzig: Werner Klinkhardt. -
SCHILLING, V.: Das Blutbild und seine klinische Verwertung. 5. u. 6. Aufl. Jena: Fischer 
1926. - SCHILLING, V.: Das Blut als klinischer Spiegel somatischer Vorgange. Verhandl. 
Kongr. Ges. f. inn. Med. Bd.38, S.160. 1926 (Lit. I). - STERNBERG, C.: Handb. der spezi
ellen pathologischen Anatomie und Histologie. Bd. I, 1. Teil, S. 17ff. Berlin 1926. - STERN
BERG, C.: Pathologie der Primarerkrankungen des lymphatopoetischen Apparates. Wies
baden: J. F. Bergmann. - TURK: Vorlesungen tiber klinische Hamatologie. Wien u. Leipzig: 
W. Braumiiller 1904, 1912. 

1m Gegensatz zu den Erythrocyten, die beim Mellschen und den Saugetieren 
als kernlose Zellen nur mit beschrankter Lebensdauer im Blute kreisen, sind die 
weifJen BlutkOrperchen, die Leukocyten, morphologisch volIwertige ZelIen, die, 
wenn man auch iiber ihre Lebensdauer und ihr definitives Schicksal im Organis
mus nichts Sicheres weiB, offenbar befahigt sind, weit langere Zeit ihre wichtigen 
Funktionen zu erfiillen. GleichmaBig verteilt auf das gesamte Transportgebiet 
des GefaBsystems, bilden sie in nahezu gleichbleibendem Verhaltnis zu den roten 
Blutkorperchen (beim Menschen ca. 1 auf 1000) eine sich aus verschiedenen Unter
gruppen zusammensetzende Zellformation. Uber die Einzelheiten ihrer Mor
phologie vgl. K. BURKER S. 46. DaB ihnen wichtige Aufgaben des Austauschs ver
schiedener Organbezirke obliegen, daB sie ganz analog der humoralen Vereinigung 
und Verteilullg der Safte verschiedenster Quellgebiete - als corpusculare, celIu
lare Vehikel - zum gesamten Ufergebiet des Blutstroms Austauschbeziehullgen 
unterhalten, erscheint von vornherein plausibeI, wenn dies auch im einzelnen 
schwer zu beweisen und zu ergriindell ist. Andererseits manifestiert sich ihre 
besondere Abhangigkeit yom Zustand der Strombahn, bzw. ihrer Ufer, aus der 
oft iiberraschend schnell eintretenden Verschiebung im Gesamtstromgebiet unter 
dem EinfluB von vasomotorischen Reizen, die die GefaBwand betreffen konnen 
- sei es, daB es sich um eng lokalisierte Reize ("Entziindung"), oder um allge
meine Reize handelt, die die vegetativen Zentren erregen (Shock bei Anaphylaxie 
usw.). DaB diesen weiBen Blutzellen andererseits als Tragern fermentativer 
Funktionen eine besondere Bedeutung zukommt, ist durch zahlreiche Beob-
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achtungen gestiitzt, und es scheint, daB der Verschiedenheit der einzelnen Unter
gruppen eine Vielheit dieser besonderen Funktionen entspricht. Diese verschie
denen speziellen Funktionen der Leukocyten sind im Abschnitt von K. BURKER 
des naheren abgehandeIt. In den folgenden Kapiteln sollen die Funktionen der 
Leukocyten vom Standpunkt des Klinikers unter besonderer Schilderung der 
pathologischen Verhaltnisse dargestellt werden. In erster Linie wird dabei das 
Blut beriicksichtigt, wahrend die Darstellung der Leukocyten im Gewebe sich 
in der Arbeit von V. SCIDLLING findet. 

Schwankungen der Leukocytenzahlen im Hlut beim gesunden 
Menschen 1• 

Bereits im Abschnitt von K. BURKER ist auf die verschiedenen Arten von 
Leukocytenschwankungen unter physiologischen VerhaItnissen hingewiesen worden. 
Die Kenntnis von der physiologischen Schwankungsbreite der Leukocyten ist 
fiir die kritische Beurteilung der Grenzwerte unerlaBlich. Vermehrung bzw. 
Verminderung interessiert nicht nur betr. der Gesamtzahl der Leukocyten, son
dern vor allem auch in bezug auf die absolute Zahl der einzelnen Leukocyten
arten, insbesondere unter pathologischen Verhaltnissen (s. S.705). 

Am besten findet die Untersuchung der Leukocyten morgens am niichternen 
Menschen statt. Die Leukocytenzahl wird dann normalerweise am niedrigsten 
gefunden. Nach Untersuchungen von v. LIEBENSTEIN 2 schwankt die Zahl der 
Gesamtleukocyten bei Ruhe und vollig gleichbleibenden Versuchsbedingungen 
in relativ groBem AusmaB. v. LIEBENSTEIN fand bei 11 Gesunden von Fall zu 
Fall 3300 bis 10 100 pro Kubikmillimeter. Auch beim einzelnen gleichen Indi
viduum finden sich sogar in kurzen Zeitraumen weniger Minuten Schwankungen 
bis zu 2900 nach oben und 1200 nach unten. Die gleichen Schwankungen werden 
bei Wechsel von Stehen und Liegen, nach lokaler Einwirkung des faradischen 
Stromes und bei kiinstlicher Hyperamie beobachtet, ohne daB eine GesetzmaBig
keit nachweisbar ist. Es muB eine Retention und Mobilisierung von Leuko
cyten in den verschiedensten Capillargebieten angenommen werden. Meist 
beziehen sich die Beobachtungen iiber Schwankungen der Leukocyten in der 
Klinik auf die Untersuchung des Capillarblutes, welches in d!'lr Peripherie - ent
weder aus der Fingerbeere oder dem Ohrlappchen - entnommen wurde. Das 
Capillarblut der Peripherie sowie der inneren Organe enthalt mehr Leukocyten 
als das der groBeren GefaBe. Offenbar spie1en GefaBwandcharakter, Blutstrom
geschwindigkeit, also letzten Endes auch physikaJische Eigenschaften des Blut
plasmas eine Rolle (BECHER 3). - Untersuchungen von GLASER und BUSCH
MANN4 ergaben durchschnittlich ca. 2000 Leukocyten mehr im Capillarblut als 
in den Venen (vgl. auch STAHLO). Fortlaufende Untersuchungen der Tagesschwan
kungen in den Capillaren einerseits und in den Venen der gleichen Individuen 
andererseits ergaben, daB Schwankungen der Leukocytenzahlen in den Capil
laren dreimal so hau£ig waren, als wie solche in den Venen. Wenn man weiter
hin beriicksichtigt, daB auch in den Capillargebieten verschiedener Stellen der 

1 Das obige Kapitel steht inhaltlich mit dem vorausgegangenen von K. BURKER in 
enger Wechselbeziehung. Einzelne Wiederholungen waren fiir das Verstandnis der Funk
tionen unter pathologischen Verhaltnissen notig, ganz besonders deswegen, weil manche 
Kenntnisse iiber die normale Physiologie der Leukocyten aus der Pathologie gewonnen sind. 

2 v. LIEBENSTEIN: Klin. Wochenschr. Jg.3, S.1482. 1924. 
3 BECHER: Med. Klin. 1920, S.1080. 
4 GLASER U. BUSCHMANN, Dtsch. med. 'Vochenschr. 1923, S. 243; Med. Klinik 1923, 

S. 1132. - GLASER: Ebenda 1924, S.531. 
5 STAHL, Dtsch. med. Wochenschr. 1922, S.314. 
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Korperoberflache Differenzen der Leukocytenzahlen gefunden werden (HAHN 
und BRAMANN 1), so charakterisiert dies ebenfalls die weitgehende Abhangigkeit 
der Leukocytenzahl von der lokalen Blutstromgeschwindigkeit, die wiederum 
in Beziehung zur CapiUarweite und zur physikalisch-chemischen Zusammen
setzung des Blutplasma steht. Auch A. KOBRYNER 2 fand im peripheren Blut 
des gesunden Menschen standige, periodische Schwankungen, die bis zu 50 % 
betragen konnen und von auBeren Einflussen, einschlieBlich der Nahrungsauf
nahme, unabhangig sind. 

Einflusse der Verdauung, der Atmung, korperlicher Anstrengung, der Men
struation, der Graviditat und des Hohenklimas wurden von K. BURKER S. 55-56 
abgehandelt. Es seien hier erganzend einige neuere, von klinischer Seite an
gestellte Beobachtungen iiber das Wesen der Verteilungsleukocytose angefiihrt. 
Schon K. BURKER weist auf die vielen diesbezuglichen Widerspruche in der 
Literatur hin. Es herrscht heute ubereinstimmend die Ansicht, daB wohl aIle 
physiologischen Leukocytenschwankungen Folgen von Verteilungsiinderungen dar
stellen (Verteilungsleukocytose nach SCIDLLING, Verschiebungsleukocytose nach 
GRAEFF). DaB hierbei auch das Vasomotorensystem eine entscheidende Rolle 
spielt, wird von den meisten Autoren 3 anerkannt. Die zahlreichen Untersuchungen 
der letzten Jahre haben die mannigfaltigen Formen von Leukocytenschwan
kungen einerseits mit dem Erregungszustand bestimmter Teile des vegetativen 
Nervensystems und andererseits mit einer Verschiebung des Ionengleichgewichts 
im Plasma in Zusammenhang gebracht. Ais Reiz dienten im Experiment perorale 
Zufuhr verschiedener Stoffe, intracutane, subcutane bzw. intravenose Injektion, 
chemische Agenzien und endlich mechanische bzw. thermische Beeinflussung, 
letztere teils von der Haut, tells vom Intestinaltraktus aus. Diese vielseitige 
Versuchsanordnung bedingte eine fast unubersehbare Verschiedenheit der ein
zelnen Beobachtungen, die erst in den letzten J ahren durch Einschalten neuerer 
Gesichtspunkte auf einfachere Formel zu bringen versucht wurde. Die Leuko
cytenschwankung nach peroraler Nahrungszufuhr geht meistens zunachst mit 
einer Herabsetzung und dann Steigerung der Leukocyten in der Peripherie einher. 
DaB diese Schwankungen nicht die direkte Folge der Resorption von Nahrungs
bestandteilen zu sein brauchen, geht aus den Untersuchungen von F. GLASER 
(1. c. s. S. 701) hervQr. Diesem gelang es, die "Verdauungsleukocytose" dadurch 
zu erzeugen, daB Versuchspersonen eine· eiweiBreiche Nahrung gezeigt wurde, 
und daB lediglich die V orstellung des Zerkleinerns, des ZerbeiBens und Schluckens 
dieser Speisen eine Verdauungsleukocytose hervorrief. F. GLASER erblickt so 
mit Recht in der alimentaren Leukopenie und Leukocytose die Folge von Tonus
schwankungen im vegetativen Nervensystem. Die einzelnen Individuen reagieren 
so weitgehend verschieden, daB auch die Beurteilung der entsprechenden Er
gebnisse, die bei kranken Menschen gewonnen werden, groBte Skepsis verdient. 
Vgl. auch F. GLASER und P. BUSCHMANN 4, O. GOTTCHE und K. WALTNER 5. 

Durch die Untersuchungen von E. F. MULLER6 ist ein antagonistisches Ver
halten zwischen Splanchnicusgebiet und peripherem HautgefaBgebiet wahr-

1 HAHN u. BRAMANN, Dtsch. med. Wochenschr .. 1924; S. 1143; Klin. Wochenschr. 
1925, S.353. 

2 KOBRYNER, A.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.102, H.4/5. 1925; Klin. Wochenschr. 
1927, Nr.22, S. 1043. 

3 Neueste Zusammenfassung: F. KOFF: Blut und vegetative Regulation. Ergebn. 
d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.33, S. 195. 1928. (NachAbschluB diesesBeitrags erschienen.) 

4 GLASER, F., u. P. BUSCHMANN: Zitiert auf S.701. 
5 GOTTCHE, 0., u. K. WALTNER, Klin. Wochenschr. Jg.3, S.1907. 1924. 
6 MULLER, E. F.: Miinch. med. Wochenschr. 1923, S. 1168 u. 1924, S. 672 u. 1922, S. 9; 

Med. Klinik 1923, S.567. 



Schwankungen der Leukozytenzahlen im Blut behn gesunden Menschen. 703 

scheinlich gemacht worden. Vagusreizung fuhrt zu Verminderung der Leuko
cyten in der Peripherie, Sympathicusreizung hingegen zu Leukocytose. Die neu
trophilen, polymorphkernigen Leukocyten hau£en sich in Gebieten mit "para
sympathischem" Ubergewicht an und verschwinden aus solchen mit "sympa
thischem" Ubergewicht. Trinken von warmem Wasser £uhrt zu Verminderung 
der Magenkontraktionen (Vagusreizung) und zu Senkung der Leukocyten im 
peripheren Gebiet, wahrend kaltes Wasser zu Magenkontraktionen (Sympathicus
reizung) und dabei zu Leukocytenvermehrung in der Peripherie fUhrt. Diese 
Beziehung scheint auch in umgekehrter Richtung (verschiedene thermische Haut
reize) zu bestehen. FILINSKI 1 £and bei elektrischer Reizung des Vagus am 
Magen eine Vermehrung der Leukocyten in den Me·senterialgefaBen und eine 
Leukopenie in den GefaBen des Ohres. Bei Reizung des Splanchnicus trat eine 
entgegengesetzte Verschiebung auf. DaB auch bei der nach starkerer korperlicher 
Anstrengung, nach Muskelarbeit ofters auftretenden neutrophilen Leukocytose 
Tonusschwankungen im vegetativen Nervensystem als Ursache in Betracht zu 
ziehen sind, ist wohl unbestritten. Von einigen Autoren wird allerdings angenom
men, daB bei gesteigerter Muskeltatigkeit sowie auch in der Verdauungsperiode 
chemische Veranderungen des Plasmas den besonderen Reiz fur die Leukocyten
verschiebung darstellen. DaB dies fUr die Verdauungsleukocytose unwahrschein
lich ist, wurde oben schon ange£Uhrt. 

In analoger Weise wie eine Vermehrung der Salzsaure als Ursache der Ver
dauungsleukocytose angesehen worden ist, wurde fUr die Leukocytenvermehrung 
nach Muskelarbeit der Anstieg des Natriums, von anderen wieder der Anstieg 
der Milchsaure im Blut als Ursache angenommen (G. YULE und J. DI LEO LlRA)2. 
Wie nach korperlicher, wurde auch nach geistiger Mehrarbeit eine Vermehrung 
der neutrophilen Leukocyten ge£unden. A. F. GOLDBERG und M. V. LEPSKAU 3 

fUhren letzteres auf Steigerung des Phosphorstoffwechsels zurUck. 
Die postalimentare Schwankungsleukocytose kann unter krankhaften Ver

haltnissen ins Gegenteil umschlagen. So beobachtete MACCHlORI4 mit ziemlicher 
GesetzmaBigkeit eine postalimentare Leukopenie bei malignen Tumoren. 

Von WIDAL 5 wurde 1920 als charakteristisch fUr gewisse Erkrankungen 
der Leber die sog. hamoklasische Krise ("Crise hemoclasique") beschrieben. 
Solche Kranken erhalten nuchtern 200 ccm warme Milch, worau£ es zu einem 
Leukocytensturz im peripheren Blut, begleitet von Blutdrucksenkung und einer 
Anderung der Gerinnungs£ahigkeit und des refraktometrischen Index kommt. 
WIDAL glaubt dabei an die Wirkung der Resorption bestimmter Milchbestand
teile, die infolge der Erkrankung der Leber nicht genugend abgebaut werden 
konnen und infolgedessen zu Leukopenie fUhren. Er setzt seine Beobachtung in 
Beziehung zu dem schon von GOLD SCHEIDER und JAKOB 6 beschriebenen und 
durch die experimentellen Arbeiten von ARNETH7 bekannt gewordenen "Pepton
shock". Auf die sich hier anschlieBenden Injektionsversuche wird unten des 
naheren eingegangen. Hier sei nur darauf hingewiesen, daB auch bei den Trink
versuchen mit warmer Milch eine Beeinflussung des vegetativen Nervensystems, 
sei es zentral psychogen, sei es durch die direkte Einwirkung der betr. Tem-

1 FILINSKI, Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 91, S.968. 1924; Ref.: Ber. 
uber die ges. Physiol. Bd.31, S.258. 1925. 

2 VULE, G., u. J. DI LEO LIRA: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.96, 
S.228. 1927. 

3 GOLDBERG, A. F., u. M. V. LEPSKAIA: Journ. de physiol. et de pathol. gen. Bd.24, 
S. 715. 1926. 

4 MAccmoRI: Rif. med. 1926, Nr. 33. 5 WIDAL: Presse mM. 1920. 
6 GOLDSCHEIDER u. JAKOB: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.25, S.373. 1895. 
7 ARNETH: Die qualitative Blutlehre. Leipzig: Klinkhardt 1921. 
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peratur auf die Magenschleimhaut, in Erwagung gezogen werden muB. So fand 
G. WALTERHOFER1 die Abhangigkeit der Leukocytenschwankungen von der 
Temperaturdifferenz der getrunkenen Fliissigkeit und halt die sog. hamoklasische 
Krise WIDALS fiir eine lediglich durch Temperaturwirkung ausgeloste GefaB
reaktion. Das Schwanken der Leukocytenzahlen, sowohl nach thermischen wie 
auch nach mechanischen Reizen, resultiert vor all em aus der durch die Erregung 
der Vasomotoren ausgelosten wechselnden Fiillung der GefaBgebiete, des weiteren 
aus Konzentrationsanderungen, die eine Folge der durch Tonusschwankungen 
bedingten Durchlassigkeitsveranderung der GefaBe sind. GefaBerweiterung be
dingt Erhohung der Leukocytenzahl, GefaBverengerung Leukocytensenkung. 
So bedingt Warmeapplikation auf die Haut Leukocytenvermehrung, Kalte hin
gegen Verminderung der Leukocyten. Besonders plausibel werden die Ansichten 
W ALTERHOFERS durch seine weitere Beobachtung, daB Hand in Hand mit den 
Leukocytenschwankungen entspreehende Schwankungen in den Hamoglobin
und Erythrocytenwerten auftreten. W ALTERHOFER fiihrt alle diese Schwankungen 
auf gleichsinnige Konzentrationsanderungen zuriick. Die Bezeichnung Ver
schiebungs- und Verteilungsleukocytose wird nach ihm besser durch den Aus
druck K onzentrationsleukocytose ersetzt. 

Am deutIichsten wird die neurogene Entstehung der Leukocytenverschie
bungen durch die nach Einstechen in die Haut eintretende Leukopenie. Der 
Einstich in die Fingerbeere fiihrt zu Schmerzempfindung, vielleicht zur Vagus
reizung, somit zur Leukopenie in der Peripherie (vg1. oben E. F. MULLER, 1. C. 

S. S. 703). tiber Leukocytenabnahme nach Hautstich S. ZIMMER2 und W. GUNDER
MANN und A. KALLENBACH3 . 

Wenn schon Einstechen in die Haut allein zu Leukocytenschwankungen 
in der Peripherie fiihren kann, so erhellt hieraus von vornherein die besondere 
Schwierigkeit fiir die Beurteilung des Einflusses von subcutanen bzw. intra
cutanen Injektionen von chemisch differenten Fliissigkeiten. Es besteht heute 
wesentliche Meinungsverschiedenheit dariiber, ob die nach Injektion irgend
welcher Mittel initial auftretende Leukopenie die Folge einer sensiblen Haut
reizung rein durch den Einstich selbst darstellt, S. ELLERMANN und ERLANDSEN 4 , 

WRONES und SCHREIBER5, KApPIS und GERLACH 6 , WORMS7. In scharfsterWeise 
wies E. F. MULLER, der sowohl Kochsalz- als Traubenzucker-Injektionen wie auch 
Lufteinblasung intracutan setzte, die Bedeutung des lokalen Hautreizes nach, 
die via Vagus zu einer Vasodilatation der im Splanchnicusgebiet liegenden GefaBe 
und dort stattfindenden Anhaufung und Retention von Leukocyten fiihren soll. 
Unterschiede in der Reaktion wurden entweder auf die verschiedene Tonusbereit
schaft des sympathischen bzw. parasympathischen N ervensystems (E. F. MULLER 8), 
oder auf eine allergisch erhohte Reaktionsbereitschaft zuriickgefiihrt (HAHN 9). 

1 WALTERHOFER, G.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 153, H. 3/4. 1927; Klin. Wochenschr. 
Jg. 6, S.350. 1927. 

2 ZIMMER: Munch. med. Wochenschr. 1924, S.818. 
3 GUNDERMANN U. KALLENBACH: Munch. med. vVochenschr. 1924, S. 1195. 
4 ELLERMANN u. ERLANDSEN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 100, S.455. 1910. 
5 WRONES U. SCHREIBER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 93. 
6 KAPPIS U. GERLACH, Med. Klinik 1924, Nr.30. 
7 WORMS, Med. Klinik 1923, Nr.31. 
8 MULLER, E. F.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.38, S.478. 1923; Munch. med. 

Wochenschr. 1921, Nr. 39 u. 1922, Nr. 51; Munch. med. Wochenschr. 1922, Nr. 34, S. 1506; 
Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd. 246. 1923; Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 
Bd. 61, H. 1/3, S.325. 1924; Munch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 21, S.627; Proc. of 
the soc. f. expo bioI. a. med. 1924, 22, S. 95; Klin. Wochenschr. Jg. 5, Nr. 16. 1926; 
Klin. Wochenschr. Jg. 5, Nr.4. 1926; Arch. of internal med. Bd. 37, S. 268. 1926; Klin. 
Wochenschr. Jg. 6, Nr. 18. 1927; Klin. Wochenschr. Jg. 7, Nr. 10, S. 450. 1928. 

9 HAHN, Dtsch. med. Wochenschr. 1924, Nr.34. 
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VOLLMER und SCHMITZ l fanden bei Injektionen verschiedener Elektrolyt
li.isungen eine Abhangigkeit des Leukocytensturzes von der Anderung des Sauren
Basen-Gleichgewichtes. Uber die Bedeutung einer Acidosis fUr die Entstehung 
von Leukocytenvermehrungen vgl. die Arbeiten von F. HOFF 2 und WOLLHEIM3. 
Letzterer fand eine Abhangigkeit der Leukocytenschwankungen vom Kalium
und Calciumgehalt des Elutes - bei Injektionsversuchen in die Vena portae 
mit kleinen Elektrolytmengen. Es zeigte sich eine Leukocytenanreicherung bei 
Calciumerhohung, eine Leukocytenverminderung bei Kaliumerhohung des Blutes. 
Diese Ergebnisse W OLLHEIMS stehen in Beziehung zu seinen friiheren Beob
achtungen. Beim Hund laBt sich regelmaBig 20 bis 30 Minuten nach 
peroraler Verabreichung von 100 cern Milch im Blut der Vena hepatica und der 
Ohrvene eine Bluteindickung sowie eine Leukocytose nachweisen, wahrend das 
Pfortaderblut keine Veranderung in diesen Werten vor und nach der Nahrungs
aufnahme aufweist. Dagegen ergab die Analyse des Blutes der Vena portae eine 
Verschiebung des Verhaltnisses K: Ca zugunsten einer relativen K-Vermehrung. 
Hunde, deren Nervus vagi am Zwerchfelldurchtritt eine Woche vor der Priifung 
durchschnitten wurde, weisen ein entgegengesetztes Verhalten auf, indem so
wohl im Lebervenen- wie auch im Ohrvenenblut 30 Minuten nach Aufnahme von 
100 cern Milch eine Verdiinnung (gemessen an der Refraktion) und eine Leuko
penie auftritt. 1m Pfortaderblut verandert sich das Verhaltnis K: Ca bei diesen 
Tieren nach der Nahrungszufuhr deutlich zugunsten eines relativen Ca.-Uber
gewichtes. Es ist durchaus moglich, daB auch bei der wahrend der Narkose 
auftretenden Leukocytose (SEYDERHELM und HOMANN 4) eine Sauerung des Blutes 
ursachlich mit in Frage zu ziehen ist. 

Bei der Mannigfaltigkeit der zu Verschiebungen der Leukocyten fiihrenden 
Faktoren ist es im Einzelfall oft iiberaus schwer, die einzelnen bzw. die verschie
denen Ursachen zu ermitteln. KAPPIS und GERLACH' haben sicher Recht, wenn 
sie auf Grund eingehender experimenteller Untersuchungen zu der Auffassung 
kommen, daB nicht eine einzelne Funktionsanderung, sondern fast immer ein 
zunachst im Einzelfall uniibersehbarer Komplex von Ursachenmoglichkeiten fiir 
die Leukocytenschwankungen vorliegt. 

Die Lymphocytose, die man oft nach Adrenalin-Injektionen beobachtet, 
ist wohl im wesentlichen durch die Kontraktionen der Milz bedingt. Es ist 
moglich, daB der Milz auf diese Weise die Bedeutung eines Regulators fUr den 
Gehalt des Blutes an Lymphocyten zukommt. SEYDERHELM und HESS 6 glauben, 
daB die von ihnen aufgefundene, beim Schreiakt des Sauglings7 eintretende Ver
mehrung der Lymphocyten ebenfalls durch mechanische Auspressung derselben 
aus der Milz bedingt ist. Uber die Milz als Erythrocytenreservoir s. S. 25 ds. Bandes. 

Sehwankungen der Leukocytenzahlen im Blute unter 
pathologischen Verhaltnissen. 

Auch die unter pathologischen Verhaltnissen beobachteten Leukocyten-
schwankungen sind zu einem groBen Teil als Verteilungsleukocytosen aufzufassen, 

1 VOLLMER u. SCHMITZ, Klin. Wochenschr. 1924, S. 1490. 
2 HOFF, F.: Krankheitsforschung Bd.4, H.2, S. 89ff. 1927 (Literatur). 
3 WOLLHEIM: Klin. Wochenschr. 1925, S. 1960 u. 1924, S.736. 
4 SEYDERHELM u. HOMANN, Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 100, S. 322. 1923. 
5 KAPPIS u. GERLACH: Zitiert auf S.704. 
6 SEYDERHELM u. HEss, Miinch. med. Wochenschr. 1916, S.926. 
7 Uber die Besonderheiten der Leukocyten beim Saugling vgl. in PFAUNDLER u. SCHLOSS

MANN: Handb. fiir Kinderheilkunde. 3. Aufl., Bd. I. Vogel, Leipzig: Dr. ERICH BENJAMIN: 
Das Blut des Sauglings. S. 736ff. 

Handbuch der Physioiogie Y1. 45 
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wahrend allerdings bei der Mehrzahl derselben eine Mehrproduktion bzw. Ab
fluBhemmung im Bereiche der blutbildenden Organe auftritt. Beispiel: Ein 
Infekt wie der Keuchhusten kann durch toxische Reizung des Knochenmarks 
mit Vermehrung der Leukocyten einhergehen, andererseits bedingt der Husten
anfall bei Pertussis eine mechanische Ausschwemmung der Leukocyten: in 
beiden Fallen also eine Vermehrung der weiBen Blutki:irperchen in der peri
pheren Blutbahn. Reizung bzw. Schwachung des hamatopoetischen Systems 
fUhrt zu echter myelogener Leukocytose bzw. zu Leukopenie. Diese beruhen auf 
wirklicher Vermehrung bzw. Verminderung der Leukocytenzahl, der Steigerung 
bzw. Herabsetzung der Produktion. Die echte myelogene Leukocytose wird von 
der Verteilungsleukocytose durch die Verschiebung des Kernbildes der neutro
philen Leukocyten unterschieden (ARNETHl, V. SCHILLING 2 ). BildungsfOrdern
der, wie auch bildungshemmender Reiz kann isoliert auf die verschiedenen 
Leukocytenarten einwirken, neutrophile Leukocytose bzw. Leukopenie, Lympho
penie, isolierte Vermehrung der mononuclearen Zellen, Vermehrung bzw. Ver
minderung und Fehlen der eosinophilen Zellen sowie der Mastzellen. Die mannig
fachsten Kombinationen sind unter Umstanden charakteristisch fUr die Art 
einer Erkrankung sowie auch fUr das Stadium derselben. Auf die Mi:iglichkeit 
eines gleichzeitigen Nebenherlaufens von Verschiebungsleukocytose und myeIo
gener Leukocytose bzw. entsprechenden Verminderungen ist oben schon hin
gewiesen. Sie erschwert die Analyse des einzelnen Falles. 

Ob die bei einer Infektionskrankheit auftretende Vermehrung der weiBen 
Blutki:irperchen, die einer Mehrausschwemmung von Leukocyten aus dem 
Knochenmark entspricht, durch direkte Gifteinwirkung auf das Knochenmark 
zustande kommt, oder ob etwa das Gift auf dem Wege uber das vegetative 
Nervensystem am Knochenmark angreift (E. F. MULLER), ist noch nicht ent
schieden. Die bei der lokalen Entzundung auftretende Leukocytenanreicherung 
- ein Vorgang, fur den das nichtssagende Wort positive Chemotaxis gebraucht 
worden ist - ist nach E. F. MULLER so zu erklaren, daB Antriebe, die uber das 
parasympathische Nervensystem verlaufen, zur Erweiterung der GefaBe im Ent
zundungsgebiet fuhren und somit zur Anreicherung der Leukocyten daselbst. 
"Die Leukocytenbewegung vom Blut ins Gewebe ist unter den bei Mensch und 
Tier gegebenen Bedingungen abhangig von einem Gefalle der Wasserstoffionen
Konzentration, wobei die Leukocyten dem Orte des erhi:ihten H amoeboid 
zuwandern." (F. GRAEFF 3). 

Das Leukocytenbild bei verschiedenen Krankheiten. 
In weitgehendem MaBe gestattet die Untersuchung des weiBen Blutbildes 

einerseits Ruckschlusse auf den Zustand der blutbildenden Organe, andererseits 
liefert es unter Umstanden wichtige Unterstutzungsmerkmale fur Diagnose und 
Prognose. Dabei sind die Reaktionstypen der Leukocytenbilder bei den ver
schiedenen Krankheiten nichts Starres, sondern in weitgehendstem MaBe vom 
Entwicklungsstadium der Krankheit, von der Disposition, vom Alter, von der 
Reaktionsfahigkeit des betr. Individuums abhangig. Besonders hochgradige 
Vermehrung der Leukocyten braucht also im Einzelfall nicht auBergewi:ihnliche 
Virulenz des betr. Infektionserregers zu bedeuten, sondern kann auch lediglich 
auf eine lebhafte Reaktionsbereitschaft der blutbildenden Organe schlieBen 

1 ARNETH: Die qualitative Blutlehre. Leipzig: Klinkhardt 1925. 
2 SCHILLING, V.: Das Blutbild und seine klinische Verwertung. Jena: Fischer 1926 

(Literatur). 
3 GRAEFF, F.: Munch. med. Wochenschr. 1922, S. 1721. 
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lassen. Demgegeniiber ist die Leukopenie bei schwerem Infekt der Ausdruck 
einer Exportblockade der Leukocyten. Auch die Spezifitat des betreffenden 
infektiOsen Reizes fiir die einzelnen Leukocytenarten ist nicht so ausgesprochen, 
daB im Einzelfall weitgehende diagnostische Schliisse aus dem Leukocytenstatus 
gezogen werden diirfen. Andererseits sind ausgesprochen elektive Einwirkungen 
mancher Infektionserreger auf bestimmte Leukocytenarten - sei es im Sinne der 
Vermehrung oder der Verminderung - charakteristisch. Die biologischen Leu
kocytenschwankungen bei Krankheitszustanden sind sehr haufig dadurch aus
gezeichnet, daB anfangs eine Verschiebung der myeloischen Zellen mit regene
rativer Kernverschiebung besteht und daB das Blutbild iiber ein monocytares 
Zwischenstadium schlieBlich in ein lymphocytares Endstadium iibergeht (Drei 
Phasen V. SCHILLINGS; Lit. s. bei F. HOFF)!. 

Die polymorphkernigen Leukocyten. 
Vermehrung. Die myelogene, also echte Vermehrungsleukocytose der poly

morphkernigen Leukocyten ist durch das Auftreten von Zellen mit jugendlichen 
Kernen gekennzeichnet. Uber diese "Verschiebung der polymorphkernigen 
Leukocyten nach links" s. K. BURKER, S. 49 dieses Bandes; vgl. auch ARNETH, 
V. SCHILLING 2• Mehr oder minder starke Vermehrung der polymorphkernigen 
neutrophilen Leukocyten findet sich bei akuten und chronischen Infekten durch 
Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, Meningokokken, ferner bei 
Scharlach, Variola, Diphtherie, Pertussis, Influenza, Cholera. Das Fehlen deut
licher Vermehrung bedeutet bei diesen Infekten bei fortschreitender Verschlech
terung des klinischen Be£undes ein prognostisch ungiinstiges Zeichen. In gleichem 
Sinne sind auch toxische morphologische Veranderungen am Kern bzw. an der 
Granulation zu beurteilen (z. B. bei Grippe und Sepsis). Bei besonders lebha£ter 
Reaktion der myeloischen Gewebe kommt es unter Umstanden zum Au£treten von 
unreifen Vorstu£en, so von Myelocyten, besonders haufig z. B. bei Sepsis mit 
schwerer Anamie. Hiervon zu trennen ist das Auftreten vereinzelter Myelo
cyten in der Rekonvaleszenzphase nach schwerer Infektion. Auch der groBere 
Blutverlust kann als Reiz fiir die Ausschwemmung jugendlicher Leukocyten 
dienen. Die Leukocytose nach Blutverlust ist als eine ortlich und zeitlich mit 
der Neubildung der roten Blutkorperchen verkettete Regeneration zu betrachten. 
Zu unbegrenzter Entwicklung von myeloischem Gewebe mit Einschwemmung 
aller Entwicklungsstadien in die periphere Blutbahn kommt es bei der mye
loischen Leukamie (vgl. weiter unten den Beitrag von ERICH MEYER). Literatur 
iiber das Blutbild bei den septischen Erkrankungen s. H. LENHARTZ 3 • 

Verminderung der polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten fiihrt, 
wenn die iibrigen Zellformen normal frequent bleiben, zu Leukopenie. Das pro
zentuale Verhaltnis der Lymphocyten zu den neutrophilen Leukocyten steigt an. 
Diese relative Lymphocytose sagt nichts iiber die Lymphocyten aus, sondern 
bedeutet lediglich die Herabsetzung der neutrophilen Leukocyten, meist unter 
der Einwirkung von Gi£ten. Besonders charakteristisch zeigt sich die Abhangig
keit des Leukocytenbildes von der Gifteinwirkung bei der perniziosen Anamie. 
Hier besteht im Stadium £ortschreitender Anamie eine Leukopenie, die im Stadium 
der Remission von einer Ausschwemmung reifer und auch unrei£er (Myelocyten) 
Formen von Leukocyten abgelOst wird. Uber Einzelheiten s. J. ZADEK4, 

1 HOFF, F.: Zitiert auf S. 702. 
2 ARNETH, V. SCHILLING: Zitiert auf S.706. 
3 LENHARTZ, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 146, H. 5/6, S. 257. 1925. 
4 ZADEK, J.: Klin. Wochenschr. Jg.6, S.2330. 1927; Zeitschr. f. klin. Med. Bd.103, 

H.5/6. 1926. 

45* 
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O. NAEGELIl. Eine Verminderung der neutrophilen Leukocyten findet 
sich fast regelmiWig bei pernizioser Anamie, Typhus abdominalis, Masern, zu
weilen bei Roteln, Miliartuberkulose, Grippe. Sie bedeutet bei anderen In
fekten, z. B. bei schwerster crouposer Pneumonie und Peritonitis nach Peri
typhlitis ein Signum malum. Endlich kann die Leukopenie der neutrophilen 
Leukocyten auf einer Verdrangung des myeloischen Gewebes durch fremdartiges, 
rasch wachsendes Gewebe beruhen (lymphatische Wucherungen bei lymphatischer 
Leukamie, Carcinommetastasen im Knochenmark). In ahnlichem Sinne konnen 
auch Rontgen- und Radiumbestrahlungen, ferner auch groBere Gaben von 
Arsen und Benzol wirken. Die letztgenannten 4 Momente konnen im Anfangs
stadium auch zu Vermehrung der polymorphkernigen Leukocyten fUhren. 
Bemerkenswert ist, daB auch bei der Leukamie das Auftreten z. B. einer Pneu
monie oder eines Erysipels die Leukocytenzahl bedeutend, ja oft bis zum nor
malen Niveau, herunterbringen kann, wobei Milz und leukamische Infiltrationen 
kleiner werden und das Befinden des Patienten sich vorubergehend bedeutend 
bessert. In manchen Fallen septischer Erkrankung kommt es unter dem Ein
fluB der Toxinwirkung zu einem volligen Erlahmen des Granulocytenapparates; 
es finden sich dann fast nur noch Lymphocyten. Man bezeichnet ein nach dieser 
Richtung hin charakteristisches Krankheitsbild - mit Angina, ulceros-gangra
nosen Prozessen in der Mund- und Rachenhohle und hohem Fieber einher
gehend - als Agranulocytose (WERNER SCHULTz 2 ) oder als Angina agranu
locytotica (D. FRIEDEMANN3). Die bei manchen ahnlichen Fallen von Angina 
sich findende Vermehrung der Lymphocyten (lymphatische Reaktion) wird ent
weder als Ausdruck einer besonderen Disposition (JAGIC und SCHIFFNER4) 
oder aber von anderen Autoren als Folge der Reaktion auf einen spezifischen 
Infekt (W. SCHULTZ", SCHOTTMULLER 6 ) aufgefaBt. Weitere Literatur uber 
Agranulocytose s. C. STERNBERG J, uber lymphatische Reaktion bei Angina 
s. H. LENHARTZ 8 . 

Die Lymphoeyten. 
Betreffs des Begriffs "relative Lymphocytose" s. oben. Eine absolute Ver

mehrung der Lymphocyten findet sich bei Krankheitszustanden, die zu einer Rei
zung des lymphatischen Apparates fuhren, beispielsweise in der zweiten bis dritten 
W oche des Typhus abdominalis und bei Lungentuberkulose im Stadium der 
Heilung. Das Erscheinen von Fruhformen, von Lymphoblasten, z. B. bei Roteln, 
spricht meist fUr Schadigung des Lymphfollikelapparates. Dabei konnen unter 
Dmstanden die Lymphdrusen makroskopisch vergroBert sein, z. B. Lymph
drusenschwellung bei Roteln. Lymphocytose findet sich ferner bei verschiedenen 
endokrinen Storungen, bei Hyperthyreoidismus, bei Myxodem, bei M. Addison 
usw. Extreme Wucherung des lymphatischen Apparates findet sich einerseits 
einhergehend mit Uberschwemmung des Elutes mit reifen und unreifen Formen 
bei der lymphatischen Leukamie, andererseits von einer nur maBigen Vermehrung 
der Lymphocyten in der Blutbahn begleitet bei der lymphatischen Pseudo-

1 NAEGELI, 0.: Zitiert auf S. 700. 
2 SCHULTZ, WERNER: Dtsch. med. Wochenschr. 1922, S. 1495 u. 1927, S. 1213; Med. 

Klinik 1925, S. 1640. 
3 FRIEDE MANN, U.: Med. Klinik 1923. 
4 JAGIC U. SCHIFFNER: Wien. med. Wochenschr. 1920, Nr. 1. 
5 SCHULTZ, W.: Lymphoidzellige Angina. Zeitschr. f. arztl. Fortbild. 1928, Nr. 1, S.25. 
6 SCHOTTMltLLER: Disk.-Bem. Verhandl. d. nordwestdeutsch. Ges. f. inn. Med. Ham-

burg 1928. 
7 STERNBERG, C.: Handb. von HENKEL-LuBARSCH Bd. I, 1, S.78. 1926. 
8 LE~HARTZ, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 159, S. 13. 1928 (Literatur). 
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leukamie (vgl. den spater folgenden Abschnitt von ERICH MEYER in diesem Bande). 
Eine Vermehrung der Lymphocyten fand sich fast regelmaBig wahrend der letzten 
Kriegsjahre und den ersten Jahren der Inflation. Sie wurde zuerst von HAERTEL!, 
dann von C. KLIENEBERGER2 beschrieben, von ersterem als Ausdruck der eiweiB
armen, d. h. kohlehydratreichen Ernahrung, von letzterem als Folge der Typhus
Schutzimpfungen. Diese in der Bevolkerung der blockierten Staaten auftretende 
lymphatische Reaktion ist inzwischen wieder vollig verschwunden (vgl. auch 
I. GROBER 3 ). Beobachtet ist in diesem Zusammenhang auch das Vorwi~gen der 
Lymphocyten gegeniiber den Polymorphkernigen bei Pflanzen£ressern, im Gegen
satz zum vorwiegend neutrophilen Blutbild bei Fleischfressern (Tabelle bei 
K. BURKER, S. 58 ds. Bandes). 

Zu einer extremen Verminderung kommt es bei Krankheiten, bei denen die 
Lymphfollikel durch andersartiges Gewebe verdrangt werden, so z. B. bei der 
Lymphogranulomatose, der Lymphosarkomatose und der myeloischen Leukamie. 
Uber eine besondere Form von "lymphatischer Reaktion" bei der Agranulo
cytose s. oben. 

Eosinophile Leukoeyten. 
Vermehrung. Eine Vermehrung dieser Zellen findet sich bei den verschieden

sten Krankheitsbildern fast als regelmaBige Begleiterscheinung, so z. B. beim 
Asthma bronchiale - meist in der anfallsfreien Zeit -, bei Helminthiasis - auch 
wenn subjektive Beschwerden fehlen -, besonders hochgradig aber bei der Trichi
nose. Ferp.er kommt Eosinophilie in der Rekonvaleszem; nach Infektionskrank
heiten vor. Nur bei Scharlach besteht Eosinophilie im Anfangsstadium. Inwie
weit Eosinophilie auch beim Normalen als konstitutionelle Eigenart auf tritt, muB 
offen bleiben, NAEGELI lehnt eine solche abo Des weiteren kommt Eosinophilie 
bei verschiedenen Haut- und Schleimhauterkrankungen vor, wie bei Ekzemen, 
Exanthemen, Prurigo, Psoriasis usw. (Zusammenfassende Ubersicht bei STAUBLI 4 

und SCHWARZ5.) 
Eine Verminderung der eosinophilen Zellen ist typisch fUr die perniziose 

Anamie, fUr den Typhus abdominalis und fUr die Masern. Bei schwerem Infekt, 
bei dem es zu einer Leukopenie kommt (s. oben) , sind regelmaBig die eosino
philen Zellen vermindert, wenn sie nicht gar fehlen. Das Wiederauftreten der 
Eosinophilen bedeutet dann haufig ein prognostisch giinstiges Zeichen. Eine 
neuerdings von LIEBREICH6 aufgestellte Behauptung, daB sich in vitro beliebig 
viel eosinophile Zellen aus dem Fibrin bilden lassen, ist durch die Ansammlung 
dieser Zellen in der obersten Garungsschicht bei der verlangsamten Gerinnung 
vorgetauscht. 1m Blut von Kranken ohne eosinophile Zellen "bilden" sich keine 
Eosinophilen in vitro (NAEGELI 7). A. NEUMANN 8 konnte die Beobachtungen von 
LIEBREICH bestatigen, fand aber wie NAEGELI, daB es sich nur um eine Anreiche
rung handelt. 

1 HAERTEL, Dissert. StraBburg 1917 (unter ERICH MEYER u. SEYDERHELM). 
2 KLIENEBERGER, C.: Munch. med. Wochenschr. 1917, Nr.23, S.757. 
3 GROBER, I.: 1m Handb. d. arztI. Erfahrungen im Weltkrieg. Inn. Med. v. KREHL. 

1921, S. 623. 
4 STAUBLI: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.6, S. 192. 1910; Munch. med. 

Wochenschr. 1905, Nr.24 u. 1917, Nr. 34; Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 85; Monographie 
uber Trichinosis. Wiesbaden 1902. 

5 SCHWARZ: Ergebn. d. aUg. PathoI. u. pathol. Anat. Bd.17, 1. Abt., S.137. 1914; 
Jahresk. f. arztI. Fortbild. Januar 1914. 

6 LIEBREICH: Le sang in vitro. Paris: Masson u. Co. 1921; Klin. Wochenschr.1923, S. 194. 
7 NAEGELI: Handb. d. Krankh. d. Blutes u. d. blutbildenden Organe (SCHlTTENHELM) 

Bd. I, S.29. 1925. 
8 NEUMANN, A: Wien. klin. Wochenschr. 1922, S. 948; Wien. klin. Arch. f. inn. Med. 

Bd.6, S.407. 1923. 
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Mastzellen. 
Eine ausgesprochene Vermehrung der Mastzellen ist im allgemeinen selten, 

wenn man von der myeloischen Leukamie absieht, bei der es zu einer Vermehrung 
aller granulierten Leukocytenformen kommt. MELNIKOW1 beschrieb eine Mast
zellen-Leukocytose bei chronischen Eiterungen. 

Die Mononuclearen und Vbergangsformen. 
Manche klinische Beobachtung spricht dafiir, daB die mononuclearen Zellen 

in selbstandiger Weise auf toxische Einfliisse reagieren konnen. ASCHOFF und 
KIYON02 glauben, daB sie von den Reticuloendothelien der Blutbildungs
organe abstammen, und besonders V. SCIDLLING3 sieht in den Mononuclearen 
eine selbstandige, weder vom myeloischen noch vom lymphatischen System 
abstammende Zellform des Blutes. In diesem Sinne wird vor allem die sog. 
Monocytenleukamie (V. SCHILLING4 , FLEISCHMANN 5, H HIRSCHFELFD6 ) bewertet. 
Falschlicherweise wird des ofteren die Vermehrung der mononuclearen Zellen 
unter dem Begriff "lymphatische Reaktion" gebracht. Andererseits geht jedoch 
sehr haufig eine Vermehrung der Mononuclearen mit der Vermehrung der neu
trophilen Leukocyten einher, wie bei Infektionskrankheiten und bei der Lympho
granulomatose. Auch ein paralleles Verhalten betreffs Verminderung wird beob
achtet. Dies ist bei der perniziOsen Anamie der Fall. Beim Typhus findet man 
demgegeniiber trotz der Verminderung der neutrophilen Leukocyten oft eine 
Vermehrung der Mononuclearen. Ziemlich regelmaBig wird eine Vermehrung 
der mononuclearen Zellen bei Trypanosomenerkrankungen beobachtet, ebenso 
bei Protozoeninfektionen wie bei Malaria, Fleckfieber und bei Fiinftagefieber. 

In seltemin Fallen von Endocarditis ulcerosa finden sich groBe Monocyten mit 
meistlanggestrecktem, amoboidem Protoplasmaleib, meist in Phagocytose begriffen, 
als Makrophagen bezeichnet (V. SCHILLING7, BITTORF8 , J. SEYDERHELM9, J OSEPH10). 

Das Auftreten von pathologischen Leukocytenformen im peripheren Blnt. 
Myelocyten gelapgen, abgesehen von der myeloischen Leukamie, auch bei 

manchen Infektionskrankheiten, wie Scharlach, Diphtherie, croupose Pneumonie 
in das stromende Blut. Diese Myelocytose ist der Ausdruck einer besonders 
intensiven Reizung des Knochenmarks. Sie findet sich auch noch bei schweren 
Anamien, bei gewissen Intoxikationen und bei Entwicklung von Geschwulst
metastasen im Knochenmark. Unter Umstanden kommt es zur Entwicklung eines 
leukamoiden Blutbildes. 

Myeloblasten finden sich ebenfalls, wenn auch meist nur vereinzelt, bei 
hochgradiger Reizungsleukocytose, zuweilen im Blut bei BIERMERscher Anamie, 
am reichlichsten aber bei akuten myeloischen Leukamien. 

Pathologische Lymphocyten - oft schwer von Myeloblasten zu trennen -
finden sich bei lymphatischer Leukamie, zuweilen auch bei Intoxikationen, bei 

1 MELNIKOW: Folia haeruatol. Zentralorgan Bd. 10, S. 345. 1911. 
2 ASCHOFF U. KIYONO, Folia haeruatol. Bd. 15. 1913. 
3 SClIILLING, V.: Zitiert auf S.700. 
4 SCHILLING, V.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.88, S.376. 1919. 
5 FLEISCHMANN, Folia haeruatol. Bd.20 (Archiv). 
6 HIRSCHFELD, H.: Handb. der Krankheiten des Blutes (SCHITTENHELM) Bd. I, S. 411 

(Literatur). 
7 SCHILLING, V.: S. O. zitiert in FuBnote 4. 
8 BITTORF: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133. 1920. 
9 SEYDERHELM, I.: Virchows Arch. f. pathol. Anat. 11. Physiol. Bd. 243, S. 462. 1923 

(Literatur). 
10 JOSEPH: Dtsch. rued. Wochenschr. 1925, S.863. 
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Basedow oder bei Infektionskrankheiten. Da sie sehr leicht ladierbar sind, 
findet man im Ausstrich oft wenig strukturierte Klumpen, sog. GUMPREcHTsche 
Schollen. 

Plasmazellen - von Lymphocytencharakter - mit dem charakteristisch 
perinuclearen Hof sind im Blut nur sehr selten zu sehen. Sie werden haufig mit 
den ihnen ahnlichen TURKschen Reizungsformen verwechselt. 

TtlRKsche Reizungsformen - wahrscheinlich pathologische Myeloblasten 
mit tief basophilem Protoplasma - findet man im Blut bei vielen Infektions
krankheiten, bei pernizioser Anamie, ofters auch bei anscheinend gesunden 
Kindern. 

Die Leukocyten in anderen Korperfliissigkeiten. 
Die Leukocyten im Liquor cerebrospinalis. 

In der mittels Lumbalpunktion gewonnenen Cerebrospinalfliissigkeit sind 
nach Zentrifugieren regelmaBig einige lymphocytenartige Zellen vorhanden, 
im allgemeinen nicht mehr als 10 in 1 cmm. Spielen sich jedoch an den Meningen 
krankhafte Prozesse ab, so andert sich die Zusammensetzung dieser Fliissigkeit, 
vor aHem treten mehr oder minder groBe Mengen von Blutzellen auf. Die Art 
dieser Zellen ist nach der .Atiologie des Krankheitsprozesses verschieden. 1m 
allgemeinen finden sich bei akuten Entziindungen, so bei der akuten Meningitis 
nach Ohreiterung, nach Pneumokokken- und Meningokokkeninfektionen haupt
sachlich oder fast ausschlieBlich polymorphe, neutrophile Leukocyten, wahrend 
bei chronischen Erkrankungen - besonders bei Tuberkulose und Lues - Lym
phocyten und Plasmazellen vorwiegen. Illjektionen von Luft, Ringerlosung oder 
ahnlichem wirken beim Saugling als starker leukocytarer Reiz und fiihren zu 
einer mehr oder minder starken Lymphocytose, die sich bei ausreichender Inten
sitat des Reizes in eine Polynucleose umwandeln kann (MADER-SANGER l ). Ob 
eine Lymphocytose oder eine Polynucleose auf tritt, scheint nach den Unter
suchungen von MADER-SANGER lediglich von der Reizintensitat abzuhangen. 

Die Leukocyten im Sputum. 
Neutrophile und eosinophile Zellen. Entziindungszustande in den Bron

chien fiihren zur Emigration von Leukocyten, die im Sputum erscheinen. Die 
Leukocyten des Sputums zeigen im Gegensatz zu denen des Blutes die verschie
densten Grade der Degeneration des Kerns und des Plasmas. Dies zeigt sich an 
der Verschlechterung der Farbbarkeit besonders der neutrophilen und eosino
philen Zellen (GRUNWALD 2). Letzterer unterscheidet eosinophile und pseudo
eosinophile Granula. Die gleichen Zellen finden sich auch bei anderen entziind
lichen Veranderungen, so z. B. in der Blasen- und Harnrohrenschleimhaut, in 
den Conjunctiven, ferner im Nasen- und Kieferhohlensekret. Charakteristisch 
sind bei der Untersuchung des Sputums die massenhaft verstreuten feinen Gra
nula bzw. eosinophilen Kornchen. Die eosinophilen Zellen im Sputum finden 
sich nicht im eitrigen, sondern im schleimigen Anteil. Vermehrtes Vorkommen 
wird bei typischen Asthmaanfallen beobachtet (GOLLASCH3, FINK', v. HOESSLIN 5). 

Sie sind am dichtesten in den gelben Partikelchen angehauft zu finden, die 
auch die CHARCOT-LEYDENSchen Krystalle enthalten. Oft bedecken sie auch 
dicht nebeneinandergelagert die CURSCHMANNSchen Spiralen. Nach E. LIEB-

l MADER-SXNGER: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 109, S. 101. 1925. 
2 GRUNWALD: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 158, S.297. 1899. 
3 GOLLASCH: Fortschr. d. Med. Bd.7, S.361. 1889. 
4 FINK: Dissert. Bonn 1890. 
5 v. HOESSLIN: Das Sputum. Berlin 1926. 
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REICH 1 entstehen die CHARCOT-LEYDENSchen Krystalle aus derselben Mutter
substanz wie die als Spharokrystalle zu betrachtenden eosinophilen Granula. 
Diese Entstehung ist jedoch nicht erwiesen. LENHARTZ z. B. glaubt, daB die 
CHARCOT-LEYDENSchen Krystalle von Zylinder- (Flimmer-) Zellen der Bronchien 
sezerniert werden. Des weiteren finden sich die eosinophilen Zellen auch im 
Sputum von Kindern ohne asthmatischen Charakter, bei denen Anzeichen der 
exsudativen Diathese bestehen (PLANTA 2), ferner wechselnd, wenn auch meist 
sparlich auftretend bei Stauungskatarrh, Keuchhusten und fibrinoser Bron
chitis. Sie fehlen fast immer bei Bronchiektasen und bei Bronchitis foetida. 
Oft treten sie auch massenhaft nach einem hamorrhagischen Infarkt auf (v. NooR
DEN 3). fiber fur Vorkommen bei Tuberkulose liegen ganz widersprechende An
gaben in der Literatur vor (vgl. v. HOESSLIN4). 

Dber die Rolle der aus den polymorphkernigen Leukocyten der pneumo
nischen Infiltration freiwerdenden proteolytischen Fermente vgl. die interessante 
Arbeit von SIMON aus der FR. MULLERSchen Klinik. (Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 70, S. 604. 1901; FR. MULLER: Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. Bd.20, 
S. 192. 1902.) 

Von verschiedenen Autoren wurde eine lokale Entstehung von eosinophilen 
Zellen in der bronchialen Schleimhaut resp. in den bronchialen Lymphdriisen 
angenommen (J. WEISS5, MANDYBUR6). Gegen eine solche Auffassung wendet 
sich besonders MARCHAND 7. Allerdings halt er eine nachtragliche Teilung nach 
der Auswanderung aus den. GefaBen fiir mindestens wahrscheinlich. 

Das gleichzeitige Verschwinden der eosinophilen Zellen aus dem Blut wah
rend des Asthmaanfalles setzen REINEKE und DEUTSCHMANN 8 in direkte rech
nerische Beziehung zu dem massenhaften Auftreten dieser Zellen im Sputum. 

Mastzellen. Mastzellen finden sich im Sputum nur ganz vereinzelt, so z. B. 
im asthmatischen Sputum zusammen mit eosinophilen Zellen (LENHARTZ und 
MANDYBUR, zit. nach v. HOESSLIN 9), vereinzelt auch bei Lungentuberknlose und 
hamorrhagischem Infarkt. Besondere pathognomonische Bedeutung ist ihrem 
Auftreten im Sputum nicht beizulegen. 

Mononucleare Zellen und tJbergangsformen. Sie spielen bei der Sputum
untersuchung keine Rolle, sie werden oft mit Alveolarepithelien verwechselt. 

Lympbocyten. Lymphocytenreiche Sputa kommen im Beginn der Tuber
kulose vor, wenn das Sputum noch nicht rein eitrig ist. Ihr Vorhandensein ist 
im iibrigen sehr wechselnd. WOLFF-EISNER10 legt ihnen bei der Tuberkulose 
besondere Bedeutung bei. 

Die Leukoeyten im Urin. 
Polymorphkernige Leukocyten werden - zumal im scharf zentrifugierten 

Urin - bisweilen in einigen wenigen Exemplaren bei voIlig gesunden Individuen 
angetroffen, so z. B. sehr oft in dem nicht durch Katheterisieren gewonnenen 
Urin von Frauen. Der Vergleich mit dem Katheterurin laBt in solchen Fallen 
meist rasch erkennen, daB die Leukocyten aus dem vaginal en Fluor stammen und 

1 LIEBREICH, E.: Zitiert auf S. 709. 
2 I'LANTA: Korrespondenzbl. f. Schweiz. Arzte 1911, Nr. 13, S. 448. 
a v. NOORDEN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd.20, S.98. 1892. 
4 v. ROESSLlN: Zitiert auf S. 711. 
S WElSS, J.: Wien. med. Presse 1891, S. 1617. 
6 MANDYBUR, Wien. med. Wochenschr. 1892, Nr.7. 
7 MARCHAND: Beitr. z. pathol. Anat. u. allg. Pathol. Bd.61, S.251. 1915. 
8 REINEKE U. DEUTSCHMANN, Munch. med. Wochenschr. 1906, Nr.17. 
9 v. ROESSLIN: Zitiert auf S. 712. 

10 WOLFF-EISNER: Dtsch. med. Wochenschr. 1907, Nr.48, S.2018. 
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so dem Urin beigemengt wurden. Die unter Umstanden im Urin mannlicher 
Individuen anzutreffenden, ganz vereinzelten Leukocyten stammen in der Mehr
zahl der Falle aus der Urethra und sind meistens Residuen eines oft Jahrzehnte 
zuriickliegenden Infektes. Stets entscheidet dabei mit Leichtigkeit die nach der 
Vorschrift von THoMPsoN angestellte Zwei-Glaser-Probe, bei der urethrale Form
elemente in der zuerst gelassenen Urinprobe erscheinen, die Provenienz dieser 
Leukocyten. Selbstverstandlich bedeutet dabei das Auffinden solcher verein
zeiter Eiterkorperchen nichts. Besonders im V ordergrund steht in Fallen, in 
denen die Leukocyten unter Umstanden doch in groBerer Menge vorhanden sind, 
die Frage, ob noch eine relativ frische Entziindung vorliegt. Dies wird in sehr 
einfacher Weise entschieden durch das Hinzufiigen eines Tropfens der SEYDER
HELMSchen Losung (eines Gemisches von kolloidalem Farbstoff, Kongorot und 
Trypanblau, vgl. S. 7l7): Leukocyten, die sich sofort farben, sind als abgestorben, 
Leukocyten, die auf Zusatz der genannten Farbstofflosung ungefarbt bleiben, 
als lebend, d. h. einem frisch entziindlichen Herde entstammend, anzusprechen. 
So werden fast samtliche Leukocyten eines Fluorsediments ebenso wie die als 
letzte Nachziigler einer seit langem ausgeheilten Gonorrhoe anzutreffenden 
urethralen Leukocyten auf Zusatz eines Tropfens der SEYDERRELMschen Losung 1 

momentan gefarbt. Eine solche Untersuchung laBt sich selbstverstandlich auch 
auf die etwa im zweiten Glase der THoMPsoNschen Zwei-Glaser-Probe anzutreffen
den Leukocyten ausdehnen, d. h. gleichgiiltig, ob es sich um eine eitrige Entziin
dung im Bereich der Blase oder im Bereich eines oder beider Nierenbecken 
handelt, stets wird das Verhaltnis der Zahl der sich farbenden Leukocyten zu 
der Zahl der ungefarbt bleibenden Leukocyten einen gewissen RiickschluB auf 
die Frische, auf die Vehemenz der betreffenden Entziindung gestatten. Der 
fast ausschlieBlich aus Eiterzellen bestehende Bodensatz einer akuten, eitrigen 
Blasen- resp. Nierenbeckenentziindung unterscheidet sich in dieser' Hinsicht 
prinzipiell von jenem eitrigen Bodensatz, der sich noch im Endstadium einer durch 
therapeutische MaBnahmen giinstig beeinfluBten Cystitis bzw. Pyelitis deutlich 
absetzt. Die Leukocyten des ersteren Falles bleiben auf Zusatz der SEYDER
HELMschen kolloidalen Farbstofflosung fast samtlich ungefarbt, wahrend die 
Leukocyten des letzteren Falles, wenn auch nicht alle, so doch je nach dem Grad 
der Ausheilung - z. B. 80 bis 90% - sofort gefarbt werden. Die Beobachtungen 
SEYDERHELMS wurden von zahlreichen Autoren bestatigt (PAUL ROSENSTEIN2, 

H. KOHLER3, J. K. MAYR4, A. MARCHIONI 5, Z. WASSERTRAL 6, H. CLAUSS 7, 

H. v. LOSECKE 8, E. v. PRILIPSBORN 9, E. PREISECKER10). 

Bei saurer Reaktion des Harns sind die Leukocyten als runde farblose Zellen 
mit polymorphen, lichtbrechenden Kernen erkennbar. Bei alkalischer Urin
reaktion biiBen die Leukocyten in der Regel das granulierte Aussehen ein, der 
Zellrand wird unscharf, und oft sind die Zellen zu schleimartigen Massen zusam
mengeschmolzen. Dies zeigt sich oft auch schon makroskopisch beim Betrachten 
des Harnsdadurch, daB bei saurer Reaktion (Colipyelitis resp. Cystitis, Tuber
kulose) das Eitersediment kriimelig erscheint, wahrend bei ammoniakalischer 

1 SEYDERHELMSche Losung beziehbar durch Chemische Fabrik Promonta, Hamburg 26. 
2 ROSENSTEIN, P.: Zentralbl. f. Chir. 1926, Nr. 33. 
3 KOHLER, H.: Zentralbl. f. Chir. 1926, Nr. 33. 
4 MAYR, J. K.: Dermatol. Wochenschr. 1926, Nr.7. 
5 MARCHIONI, A.: Miinch. med. Wochenschr. 1927, Nr. 1. 
6 WASSERTHAL, Z.: Arch. des maladies de l'appar. dig. et de la nutrit. Bd. 17, Nr. 4. 1927. 
7 CLAUS, H.: Klin. Wochenschr. 1927, Nr.l0. 
B LOSECKE, H. v.: Bruns' Beitr. z. klin. Chir. Bd. 135, H. 4. 1926. 
9 PHILIPSBORN, E. V.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155, H. 5/6. 1927. 

10 PREISECKER, E.: Wien. klin. Wochenschr. 1927, Nr.27. 
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Zersetzung, d. h. bei alkali scher Reaktion, das Sediment in eine schleimige, 
fadenziehende Masse umgewandelt wird. Unter Umstanden erkennt man die 
Leukocyten im mikroskopischen Bilde gar nicht wieder. 

ERICH MEYER! hebt hervor, daB man in solchen Fallen das Sediment durch 
seine Reaktion gegenuber Guajaktinktur als eitrig erkennen kann. Versetzt man 
das Sediment mit etwas destilliertem Wasser und fugt etwas Guajaktinktur (ohne 
Zusatz von Terpentinol oder Wasserstoffsuperoxyd) hinzu, so zeigt eine rasch 
auftretende Blaufarbung die Anwesenheit von Eiter an. Diese Eiterprobe wurde 
zuerst von VITALI angegeben. 

Die im Harn auftretenden Leukocyten sind fast ausschlieBlich polymorph
kernige Leukocyten. Nach SENATOR ist jedoch die Mehrzahl der Leukocyten, die 
aus der Niere stammen, rundkernig, mononuclear, nach STRAUSS besonders bei 
der akuten und subakuten, weniger bei der chronischen Cystitis. Interessante, 
anschauliche Bilder gewahrt auch speziell der leukocytenhaltige Urin bei der 
Untersuchung im DunkeHeld (C. POSNER2). Vor allem deutlich lassen sich die 
obenerwahnten Zellformveranderungen der Leukocyten beim Ubergang von 
saurer zu alkalischer Reaktion des Mediums beobachten. AuBerdem kann man 
bei dieser Art der Betrachtung manche, mit sehr stark leuchtenden Kornern 
angefUllte Zellen als eosinophile Leukocyten ansprechen. Letztere sind als solche 
auch in getrockneten Ausstrichpraparaten, nach MAy-GRUNWALD gefarbt, zu 
identifizieren. In diagnostischer Beziehung ist mit ihrem Vorkommen wenig 
anzufangen. - Nach POSNER findet man sie besonders gehauft im Sediment der 
Pyelitis, ferner besonders zahlreich im Eiter der gonorrhoischen Urethritis 
wahrend der dritten bis fUnften Woche. Ferner sei noch darauf hingewiesen, daB 
POSNER 2 in Gemeinschaft mit HOTTINGER und GOLDBERG Leukocytenzahlungen 
im Urin vorgenommen hat und dabei die Leukocytenzahlen in Beziehung zu der 
Quantitlit des Albumens im Urin gebracht hat. 

Die Leukocyten in Exsudaten. 
Die im Gefolge von akuten oder chronischen Infektionen in den verschie

denen Korperhohlen entstehenden Exsudationen gehen immer mit einer Ansamm
lung von Leukocyten einher. Die Art der Leukocyten ist weitgehend abhangig 
vom Charakter der Infektion. Bei akuten, entzundlichen Prozessen findet man 
stets vorwiegend polymorphkernige, neutrophile Leukocyten; bei chronischen 
Entzundungen hingegen, namentlich im Gefolge von Lues und Tuberkulose, 
tragen diese Zellen den Charakter der kleinen Lymphocyten bzw. Plasmazellen. 
Zuweilen finden sich auch eosinophile Zellen im Exsudat bei Tumoren. Bei 
myeloider Leukamie konnen unter Umstanden aIle Bestandteile des Blutes, 
Myelocyten, Mastzellen, eosinophile Zellen im Exsudat vorhanden sein. 

Die polymorphkernigen Leukocyten sind oft durch autolytische Vorgange, 
besonders wenn das Exsudat langere Zeit besteht, so weitgehend verandert, 
daB ihr ursprunglicher Charakter nicht mehr erkannt werden kann. Die Kerne 
der neutrophilen Zellen verlieren dann ihre Polymorphie und werden rund, so 
daB sie den Lymphocyten gleichen. Die wahre Natur dieser ZeBen kann man 
durch die Guajakreaktion erkennen. 1m gefarbten Praparat wurden solche auto
lysierten, neutrophil en Leukocyten falschlicherweise schon fUr kernhaltige Ery
throcyten gehalten (s. charakteristische Abbildung im MEYER-LENHARTZ, Berlin, 
1922, S. 416). 

1 MEYER-LENHARTZ: Mikroskopie u. Chemie am Krankenbett. Berlin 1922. 
2 POSNER: Diagnose u. prognostische Bedeutung der Harnsedimente nach neuerer 

Anschauung. Halle 1925. 
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1m Exsudat sowohl der Pleurahohle als des Abdomens findet man oft massen
haft groBe Endothelzellen, daneben auch solche Zellen, die an die Monocyten des 
Blutes erinnern. Beide Formen von Zellen phagocytieren rote und weiBe Blut
korperchen. 

Die meisten Leukocyten, und zwar fast ausschlieBlich neutrophile Leuko
cyten, findet man in eitrigen Exsudaten. 1m Eiter, zumal im Empyemeiter, 
sind die Leukocyten mehr oder minder stark autolysiert. Sie farben sich prompt 
auf Zusatz von SEYDERHELMscher Losung. 

Die Leukoeyten bei der Entziindung. 
Auf die klassischen Untersuchungen COHNHEIMS uber die Leukocyten bei 

der Entzundung sei hier nur kurz hingewiesen. COHNHEIM beschrieb als erster, 
wie bei der auf die urspriingliche Erweiterung der BlutgefaBe erfolgenden Ver
engerung derselben und bei der jetzt einsetzenden Stromverlangsamung die 
farblosen Blutkorperchen in einer 'Randzone, die um den axialen Blutstrom 
gelegen ist, sich sammeln und aus dem GefaB austreten. Der Streit uber die 
Herkunft der Entzundungsleukocyten reicht bis in die letzte Zeit. 1m Gegensatz 
zur Lehre COHNHEIMS glaubt z. B. V. MOLLENDORFF1, daB eine Durchwanderung 
der Leukocyten durch die GefaBwand gar nicht stattfinde, daB vielmehr die 
Zellen der GefaBwand selbst sich in die Entzundungsleukocyten umwandeln. 
v. MOLLENDORFF bebrutete in Untersuchungen mit BURGER frisch entnommene 
Vena jugularis von Meerschweinchen in Meerschweinchenplasma, fullte sie mit 
entziindungserregenden Mitteln und glaubte feststellen zu konnen, daB eine Um
wandlung der Endothelzellen und der GefaBzellen zu Leukocyten stattfande. 
Eine Nachpriifung dieser Versuche durch GERLACH in Gemeinschaft mit JORES 2 

ergab keine Bestatigung. Die von v. MOLLENDORFF vertretene Auffassung, daB 
granulierte Leukocyten aus Endothelien der Blutbahn gebildet werden konnen, 
wurde schon von DOMAGK 3, JAKOB 4, OELLER 5 , TOPPICH6 u. a. vertreten. Dem
gegenuber ist nach den Untersuchungen von GERLACH mit FINKELDEy7 und 
HAASE 8 eine solche Umbildung bzw. Neubildung von Leukocyten aus Endo
thelien ausgeschlossen. "Die Endothelien verhalten sich absolut ruhig, sie zeigen 
weder Schwellung, noch Umwandlung, noch Ablosung". GERLACH 9 entnahm im 
Zeitreihenversuch Gewebsstuckchen in 1- oder 2-minutigem Abstand unmitteI
bar nach der Einspritzung eines entzundungserregenden Mittels und fand dabei 
eindeutig den von COHNHEIM beschriebenen EmigrationsprozeB der Leukocyten 
aus der Blutbahn. Besonders beweisend sindauch die Entzundungsversuche 
GERLACHS beim aleukocytaren Tier, dessen Leukocyten durch ein Leukotoxin, 
wie Benzol, zerstort sind, so daB im stromenden Blut und im Knochenmark 
keine Leukocyten mehr nachweisbar sind. Bei solchen Tieren £and GERLACH 
niemals Umwandlungsbilder von mesenchymalen Zellen zu Leukocyten als Ersatz 

1 v. MOLLENDORFF: Zeitschr. f. Zellforsch. u. mikroskop. Anat. Bd.3. 1926; Bd.6. 
1927; Miinch. med. Wochenschr. 1926, Nr. 1; 1927, Nr.4 u.40. 

2 GERLACH: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.247. 1923; Verhandl. d. 
dtsch. pathol. Ges. 1923, 1924, 1925 u. 1927; Miinch. med. Wochenschr. 1927, Nr. 34; Jahresk. 
f. iirztl. Fortbild. Januar 1928. Arbeit mit JORES erscheint in Virchows Archlv. 

3 DOMAGK: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.253. 1924 u. Verhandl. d. 
dtsch. pathol. Ges. 1926. 

4 JAKOB: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.47. 1925. 
5 OELLER: Krankheitsforschung Bd.1. 1925. 
6 TOPPICH, Krankheitsforschung. Bd.2. 1925. 
7 GERLACH U. FINKELDEY: Krankheitsforschung Bd.4. 1927. 
8 GERLACH U. FINKELDEY U. HAASE: Krankheitsforschung. 1m Erscheinen. 
D GERLACH: S. O. vgl. auch die Diskussion iiber dieses Thema auf der Pathologen. 

Tagung. Wiesbaden 1928. 
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fiir die zugrunde gegangenen. GERLACH injizierte solchen Tieren gemeinsam mit 
JORES Terpentinol, Staphylokokken, Jequeritol u. a. Bei Tieren mit hochster 
Leukocytenzahl fanden sie am Orte der Injektion massenhafte Leukocyten, 
wahrend bei Tieren, deren Leukocyten im stromenden Blut fehlten, sich auch im 
Gewebe keine Leukocyten fanden. "Solange in der Blutbahn Leukocyten zir
kulieren, werden sie am Ort der Entziindung festgehalten." Den Einwand, daB 
gleichzeitig mit der Schadigung der Leukocyten durch das Benzol auch das mesen
chymale Gewebe in seiner Fahigkeit, Leukocyten zu bilden, geschadigt wiirde, 
lehnt GERLACH mit dem Hinweis auf seine Untersuchungsergebnisse ab, die 
eindeutig zeigen, daB die mesenchymalen Zellen bei leukocytenfreien Tieren 
besonders starke Reaktionen, Vermehrung usw. erkennen lassen, ohne sich jeweils 
in Leukocyten umzuwandeln. Auch MAXIMOW 1 und FISCHER-WAsELs 2 Iehnen die 
von v. MOLLENDORFF entwickelten Vorstellungen abo 

Von den bei der Entziindung sich abspielenden Vorgangen streng zu trennen 
ist die sog. myeloide Metaplasie. Diese, avch als extramedullare Myelopoese 
bezeichnete Gewebsreaktion findet sich in hochstem Umfang bei der myeloiden 
Leukamie, in geringerem Grade bei der perniziosen .A.namie (ERICH MEYER
HEINEKE3), bei manchen chronischen Infektionskrankheiten und bei den experi
mentellen Blutgiftanamien. Ob diese Neubildungsherde aus lokalen fixen 
Bestandteilen des Bindegewebes hervorgehen - aus "GefaBwandzellen", "Endo
thelzellen", "Histiocyten" u. a. - oder ob sie aus mit dem Blute angeschwemmten 
Zellen sich entwickeln, ist eine umstrittene Frage. ASKANACy 4 laBt sie aus den 
mit dem Blute eingeschwemmten Stammzellen entstehen. MAXIMOW 5 sieht in 
kleinen Lymphocyten des Blutes die Ausgangszellen. Zu ahnlichen Vorstellungen 
gelan~te F. I. LANG 6 in Untersuchungen iiber extramedullare Myelopoese. 

Uber die extramedullare Blutzellenbildung vgl. im iibrigen weiter unten 
den Beitrag von V. SCHILLING. 

Vber die Lebensdauer und den Untergang der Leukoeyten lassen sich, 
wie erwahnt sichere Angaben nicht machen. Die bei purinfreier Ernahrung im 
Urin auftretende Harnsaure (endogene Harnsaure) entstammt zum groBen Teil 
aufge16sten Leukocytenkernen. Bei der myeloiden Leukamie treten dement
sprechend - ganz besonders nach Rontgenbestrahlung - oft betrachtliche 
Mengen Harnsaure im Urin auf. 1m stromenden Blut findet man keine Degene
rationsformen, die mit dem physiologischen Tode der Leukocyten in Zusammen
hang stehen. Zellschollen bzw. -schatten, die in dieser Hinsicht beschrieben worden 
sind, betrachtet man wohl mit Recht als Kunstprodukte. Wahrscheinlich ver
faUt ein groBer Teil der Leukocyten der Phagocytose durch groBe phagocytierende 
Monocyten in der Milz und im Knochenmark, ebenfalls auch in den Sinus der 
Lymphknoten. Solche Phagocyten, die mit polymorphkernigen Leukocyten 
vollgepfropft sind, findet man zuweilen auch im Blute. In den genannten Or
ganen sieht man auch polymorphkernige Leukocyten, deren Kern in einzelne, 
getrennte Teile zerfallen ist. Besonders widerstandsfahig scheinen die Granula der 
Leukocyten zu sein. 

{)ber die Lebensdauer und den Untergang der Lymphocyten fehlen jegliche 
UnterIagen; ob sie vornehmlich via Intestinaltraktus den Organismus verIassen, 
erscheint zum mindesten fraglich. 

1 MAxlMow: Klin. Wochenschr. 1926, S.2193. 
2 FISCHER-WASELS: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Danzig 1927. Wiesbaden 1928. 
3 ERICH MEYER-REINEKE: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.88, S.435. 1907. 
4 ASKANACY: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.205, S.346. 1911. 
5 MAxlMow: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 41, S. 122. 1907. 
6 LANG, F. I.: Zeitschr. f. mikroskop.-anat. Forsch. Bd. 4, S. 417. 1926 (Literatur). 



Uber die Lebensdauer und den Untergang der Leukocyten. 717 

Uber die Vitalitat einzelner Leukocyten unter pathologischen Verhaltnissen 
liegen einige Beobachtungen vor. Bei der direkten morphologischen Untersuchung 
lassen sich allerdings nur sehr tiefgehende degenerative Veranderungen erkennen. 
So beobachtete man in gefarbten Praparaten am·ungleich gefarbten Grundton des 
Protoplasmas basophile Schlierenbildung, Vakuolen u. a. Besonders ausgesprochen 
sind solche Veranderungen bei schweren Allgemeininfektionen, besonders bei 
der durch Streptokokkus bedingten (v. SEEMAN!). 

Typische Veranderungen an den Leukocyten im Verlauf von lnfektions
krankheiten lassen sich zuweilen auch durch spezifische Abweichungen der Farb
barkeit der Granula bestimmen. Solche "toxische bzw. pathologische Granula" 
finden sich bei Scharlach und crouposer Pneumonie bei Kindern. Die patholo
gische Granulabildung ist als Ausdruck einer veranderten physiko-chemischen 
Struktur.des Protoplasmas anzusehen. Uber die Technik der farberischen Metho
den s. H. MOMMSEN 2 • 

Auch bei der Tuberkulose werden ahnliche Veranderungen an Kern und 
Protoplasma der weiBen Blutkorperchen gefunden, wie bei den akuten lnfektions
krankheiten, die als Folge toxischer Schadigung aufzufassen sind (A. E. MAYR 3). 

Wenn sich auch die Lebensdauer der Leukocyten im Organismus selbst nicht 
sicher verfolgen laBt, ist doch wiederholt der Versuch unternommen worden, die 
Lebensdauer der Leukocyten aufJerhalb des Organismus (Brutschranktemperatur) 
'zu beobachten. So fand PARRISIUS 4 eine Degeneration (Vakuolenbildung in Kern 
und Protoplasma) der neutrophilen Leukocyten und der Monocyten von der 
12. bis 60. Stunde an. Die Lymphocyten zeigen erst vonder 50. Stunde an Zer
fallserscheinungen im Kern, groBter Teil der Lymphocyten bis zur 100. Stunde 
zerstort. Die eosinophilen Zellen sind noch nach 70 Stunden einwandfrei diffe
renzierbar und gut erhalten. Das verschiedenartige Verhalten von Neutrophilen 
und Monocyten einerseits und Lymphocyten andererseits beruht auf dem Vor
handensein von proteolytischen Fermenten in den neutrophilen Leukocyten, 
ihrem Fehlen in den Lymphocyten. Auch die Eosinophilen haben vielleicht keine 
derartigen Fermente (MULLER5). Bemerkenswert ist auch die lange Lebensfahig
keit br Myelocyten und Myeloblasten, die noch nach 140 Stunden einwandfrei 
farbbar sind (Fermente in ihnen wohl schon angelegt, aber noch nicht ausgereift). 

In analogen Untersuchungen fand E. v. PHILIPSBORN 6 (Quarzdeckglas
praparat, Brutschranktemperatur), daB die Leukocyten von gesunden Menschen 
innerhalb von 3 Stunden unverandert bleiben und ihre amoboide Beweglichkeit 
beibehalten. 1m Gegensatz hierzu zeigen die Leukocyten von Menschen !nit 
akuten lnfektionskrankheiten (Pneumonie, Scharlach, Diphtherie, Sepsis) sowie 
mit chronischer Nierenentziindung bereits innerhalb der ersten 3 Stunden aus
gesprochene Veranderungen wie Vakuolenbildung, Auftreten grober Granula, 
Granulaschwund, des weiteren Aufhoren der Beweglichkeit~ Das Tempo dieser 
Nekrobiose erweist sich abhangig vom Grade des Zellwiderstandes und des 
Toxingehaltes des Serums. 

Auf Vorschlag von SEYDERHELM7 wurden auch kolloidale Farbstoffe zur 
Priifung der Lebensfahigkeit der Leukocyten auBerhalb des Organismus heran
gezogen. Kolloidale Farbstoffe wie Kongorot, Trypanblau, Trypanrot u. a. 

1 v. SEEMEN: Dtsch. Zeitschr. f. Chir. Bd.204. 1927. 
2 MOMMSEN, H.: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 116, S. 293ff. 1927. 
3 MAYER, A. E.: Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 46, H. 4. 
4 PARRISIUS: Med. Verein Tiibingen, 29. XI. 1926; Dtsch. med. Wochenschr. 1927, 

Nr.2, S.90. - PARRISIUS u. SCHLOPSNIES: Folia haematologica Bd.33, S.90. 1927. 
5 MULLER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.30, S.295. 
6 v. PHILIPSBORN, E.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155, H. 3/4. 1927. 
7 SEYDERHELM: Dtsch. med. Wochenschr. Nr.5. 1925. . 
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farben den frischen Leukocyten mit intakter Membran nicht, wahrend im Augen
blick del' Membranschadigung eine Farbung von Pl'otoplasma und Kern eintritt. 
Diese Priifung auf Vitalitat bzw. Mortalitat bezieht sich somit lediglich auf das 
Intaktsein del' Zellmembran. Uber die klinische Verwertbarkeit del' Verwendung 
kolloidaler Farbstoffe insbesondere zur Priifung del' Leukocyten im Drin bzw. 
in Exsudaten s. oben S. 713. 

In experimenteller Weise versuchten SEYDERHELM und OESTREICH l Naheres 
iiber den Verbleib injizierter Leukocyten im Tierorganismus zu erfahren. Sie 
farbten die gewasc!:tenen Leukocyten von Empyemeiter mit Kongorot und 
injizierten Suspensionen von Kongorot-Leukocyten unter verschiedenen Ver
suchshedingungen in verschiedene GefaBgebiete del' Tiere (Kaninchen und Runde). 
Die injizierten Leukocyten lieBen sich unter Benutzung von Salzsaure in allen 
GefaBgebieten nach Totung del' Tiere quantitativ auszahlen und somit gelang es, 
ihr endgiiltiges Schicksal zu verfolgen. Dnmittelbar nach del' Injektion in die 
Ohrvene findet man die injizierten Kongorot-Leukocyten auf samtliche Organe 
verteilt, wobei das nachstgelegene CapiIlargebiet, die Lunge, einen besonders 
groBen Teil del' Kongorot-Leukocyten enthalt. 1m Gegensatz hierzu passiert 
nach Injektion in die Pfortader kein einziger Kongorot-Leukocyt die Leber. 
Auch die in die Milzarterie injizierten Kongorot-Leukocyten gelangen nach del' 
Milzpassage insgesamt in die Leber und werden dort quantitativ abgefangen. 
Del' Abfilterung in del' Leber folgt unmittelbar die voUige Auflosung diesel' toten 
Zellen, wobei das freiwerdende Kongorot mit del' Galle in den Darm ausgeschieden 
wird. LaBt man die Versuchstiere nach del' intravenosen Infusion del' Kongorot
Leukocyten in die Ohrvene mehrere Stunden am Leben, so findet man die Organe, 
insbesondere auch die Lunge, frei von Kongorot-Leukocyten; Reste von Kongo
rot-Leukocyten findet man allein in del' Leber, auBerdem freies Kongorot in 
den Gallenwegen und im Bereich des Darmes. Die Leber erweist sich in diesen 
Versuchen als ein Organ, dem die Fahigkeit zukommt, unbegrenzte Mengen von 
toten Leukocyten aus dem allgemeinen Blutkreislauf quantitativ abzufangen und 
in iiberraschend kurzer Zeit aufzulOsen. 

1 SEYDERHELMU. OESTREICH: Internat. Kongr. f. Physiologie, Stockholm 1926; Zeitschr. 
f. d. ges. expo Med. Bd. 56, H. 3/4. 1927. 
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Von 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
BARCROFT: Die Atmungsfunktion des Blutes. I. Teil: Erfahrungen in groBen Hohen. 

Berlin 1927. - BtffiKER: Die Wirkungen des Hohenklimas auf das Blut. Miinch. med. 
Wochenschr. Jg.52, S.249. 1905. - BiiRKER, Joos, MOLL u. NEUMANN: Die physiologischen 
Wirkungen des Hohenklimas. Zeitschr. f. BioI. Bd. 61 (43), S. 379. 1913. - COHNHEIlI1, 0.: Phy
siologie des Alpinismus. I. Ergebn. d. Physiol. Bd. 2, S. 612. 1903. - COHNHEIlI1, 0.: Physiologie 
des Alpinismus. II. Ebenda Bd. 12, S.629. 1912. - DURIG: Physiologische Wirkungen des 
Hohenklimas. Wien. klin. Wochenschr. Bd.24, S.619. 1911. - JAQUET: Vber die physio
logischen Wirkungen des Hohenklimas. Rektoratsprogramm. Basel 1904_ - KNOLL: Blut 
und Blutbild im Hochgebirge. Schweiz. med. Wochenschr. Bd.54, S.121. 1924. - KRON
ECKER: Die Bergkrankheit. Bern 1903. - LAQUER, F.: Hohenklima und Blutneubildung. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 110, S. 189. 1913. - LAQUER, F.: Die Wirkungen des Hoch
gebirges auf das Blut. Klin. Wochenschr. Jg. 1, S. 163. 1922. - LOEWY, A.: Neuere Unter
suchungen tiber die Wirkungen der Luftverdiinnung und des Hohenklimas. Jahresber. tib. 
d. ges. Physiol. Bd. 1, S. 188. 1920. - LOEWY, A.: Neue physiologische Untersuchungen 
tiber das Leben in den Anden. (Referat tiber BARCROFT: The physiology of life in the Andes. 
Nature Bd.29, S.7. 1922.) Die Naturwissenschaf ten Bd.lO, S.941. 1922. - LOEWY, A.: Der 
heutige Stand der Physiologie des Hohenklimas. Ergebn. d. Hyg. Bd.8, S.311. 1926. -
Mosso: Der Mensch in den Hochalpen. Leipzig 1899_ - VAN OORDT: Physikalische Therapie 
innerer Krankheiten. Bd. I, S.150ff. Berlin 1920. - SCHRODER: Der gegenwartige Stand 
der Frage tiber die Blutveranderungen im Gebirge. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 1, S. 505. 1900. 
- STAUBLI: Hohenklima als therapeutischer Faktor. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 
Bd. 11, S. 72. 1913. - STRASBURGER u. ISAAC: Fortschritte in der Klimatotherapie. Therap_ 
Monatshefte Bd. 28, S.320. 1914. - Verhandlungen der klimatologischen Tagung in Davos. 
Basel 1925. - ZUNTZ, LOEWY, MULLER u. CASPARI: Hohenklima und Bergwanderungen. 
Kap.6, S.172ff. Berlin 1906. 

Bekanntlich steht seit lang~ fest, daB der menschliche und tierische 
Organismus betrachtliche Veranderungen erfahrt, wenn er sich von der Tiefebene 
in hoher gelegene Orte begibt. Diese Veranderungen nehmen im alIgemeinen 
entsprechend der Erhebung iiber das Meeresniveau an Starke zu. Da hierbei 
fast aIle Funktionen betroffen werden, ist es selbstverstandlich, daB auch die 
Zusammensetzung des Blutes nicht unberiihrt davon bIeibt. Trotzdem schien 
es zweckmaBig, den in der Hohe eintretenden Veranderungen des Blutes hier 
einen besonderen Abschnitt zu widmen, weil sie fur das Hochgebirge besonders 
charakteristisch erscheinen und wegen ihrer physiologischen und wohl auch 
klinischen Bedeutung recht eingehend untersucht worden sind. 

Vor alIem sind es die morphologischen BIutveranderungen, die der roten 
Blutkorperchen und des Hamogiobins, weiche die Aufmerksamkeit der sich 
mit der Hohenphysiologie beschaftigenden Forscher auf sich gezogen haben, 
da sie unabhangig von den ubrigen Erscheinungen im Blute aufzutreten pflegen, 
vor alIem auch schon in Hoheniagen beobachtet werden konnen, wo sich sonst 
noch keine grob nachweisbaren Veranderungen der Blutzusammensetzung und 
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anderer Funktionen finden. Daher wird sich die folgende Darstellung im wesent
lichen auf diese morphologischen Veranderungen des Blutes beschranken und sich 
fast ausschlieBIich mit der scheinbaren oder echten Zunahme des Hamoglobins 
und der Erythrocyten, sowie den anderen Anzeichen fUr eine gesteigerte Blut
bildung im Hohenklima zu beschaftigen haben. Die chemischen Veranderungen 
(Blutgase, Blutsalze usw.) des Blutes im Hochgebirge werden an anderen Stellen 
des Handbuches abgehandelt werden. SchlieBlich spielen fUr unsere Frage die 
weiBen Blutkorperchen den roten gegeniiber eine so untergeordnete Rolle, daB 
sie mit wenigen Worten erledigt werden konnen. 

1. Die Verandernngen der Blntkorperchen nnd des Hamoglobins. 

a) Die alteren Untersuchungen. 
Der erste, welcher auf Blutveranderungen im Hochgebirge aufmerksam 

machte, war PAUL BERTI, der bei Tieren in der Hohe ein groBeres Sauerstoff
bindungsvermogen des Blutes feststellte aIs in der Ebene, eine Beobachtung, 
die 8 Jahre spater von seinem Landsmanne VIAULT 2 bestatigt werden konnte. 
Beide nahmen damals schon an, daB hier echte Blutvermehrungen vorliegen, 
die eine wirksame Regulation des Organismus gegeniiber dem verminderten 
Luftdruck darstellten. Weiterhin wurde diese Frage in erster Linie von Schweizer 
Autoren untersucht, die in den Bergen ihrer Heimat reichlich Gelegenheit hatten, 
hohenphysiologischen Fragen nachzugehen. Besonders MIESCHER 3, 4 hat mit seinen 
Schiilern zu Beginn der neunziger Jahre die durch Erfindung von Zahlkammer 
und Hamoglobinometer wesentlich verbesserten und erweiterten Blutunter
suchungsmethoden in die Hohenphysiologie eingefiihrt und ist dabei ebenfaIIs 
zu dem Ergebnis gekommen, daB im Hochgebirge eine wirkliche Neubildung 
roter Blutkorperchen stattfinde, die eine auBerst zweckmaBige Anpassung des 
Organismus an den verminderten Sauerstoffgehalt der Hohenluft darstelle. 

Bald aber regte sich gegeniiber dieser recht einIeuchtenden und zweckmaBig 
erscheinenden Auffassung eine heftige Opposition, die von verschiedenen Seiten 
ausging. Es wiirde hier zu weit fiihren, aIle Untersuchungen aufzuzahlen, die 
sich zwischen 1890 und 1900 mit diesen Fragen beschaftigten und die zu oft 
recht widerspruchsvollen Ergebnissen fiihrten. Die betreffenden Arbeiten sind 
in den eingangs vorangestellten Zusammenfassungen (BURKER, COHNHEIM, 
DURIG, KRONECKER, LAQUER, Mosso, SCHRODER, ZUNTZ, LOEWY, MUI.LER 
und CASPARI) ausfiihrlich erwahnt. !hre Lektiire ist aus verschiedenen Griinden 
wenig erfreulich. 

Zum ersten kann man sich des Eindrucks nicht erwehren, daB mitunter nicht 
nur rein wissenschaftliche Motive bei der Abfassung der Untersuchungen iiber 
die Blutveranderungen in den verschiedenen Kurorten und Heilstatten eine ge
wisse Rolle gespielt haben. Vor allem aber lassen sich gegen viele dieser Arbeiten 
recht erhebliche methodische Bedenken vorbringen. Denn so einfach die Methoden 
zur Bestimmung des Hamoglobins, und vor allem zur Zahlung der Erythrocyten 
erscheinen, und so haufig sie besonders in klinischen Untersuchungen angewandt 

1 BERT, PAUL: Sur la richesse en hemoglobine du sang des animaux vivant sur les 
hauts lieux. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. 94, S. 805. 1882. 

2 VIAULT: Sur l'augmentation du nombre des globules rouges etc. Cpt. rend. hebdom. 
des seances de l'acad. des sciences Bd. Ill, S.9I7. 1890. 

3 MIESCHER: tJber Bezie):;tungen zwischen Meereshiihe und Beschaffenheit des Blutes. 
Korrespondenzbl. f. Schweiz. Arzte Bd. 23, S. 809. 1893. 

4 MIESCHER (mit seinen Schiilern). Arch. f. expo Pathol. u. Therapie Bd.39, S.426, 
441, 464. 1897. 
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werden, so groBe Fehlerquelien konnen sie bieten, die in der Hand weniger Ge
iibter die Ergebnisse recht unzuverlassig gestalten konnen. 

Es ist vor aliem das Verdienst BURKERSl, hierauf hingewiesen und eine 
Zahlkammer gebaut zu haben, die ein wirkIich exaktes wissenschaftliches MeB
instrument darstellt. Darum ist es auch nicht notig, die verschiedenen, zur 
Erklarung der Blutkorperchenvermehrungen im Hochgebirge ersonnenen Theo
rien hier in alier Ausfiihrlichkeit zu schildern, da sie groBenteils nur noch ein 
beschranktes historisches Interesse haben. Nur mehr summarisch sei erwahnt, 
daB auf etwa 5 verschiedene Weisen versucht wurde, die Blutvel'anderungen, 
die mit wenigen Ausnahmen von allen Untersuchern im Hochgebirge gefunden 
wurden, zu erklaren, ohne eine echte Blutvermehrung annehmen zu miissen. 

GRAWITZ 2 stellte sich vor, daB im Hochgebirge infolge des erhohten"Fliissig
keitsverlustes eine Eindickung des Blutes stattfinde. ZUNTZ3 und seine Mit
arbeiter neigten eine Zeitlang der Ansicht zu, daB die starken vasomotorischen 
Reize des Hohenklimas eine periphere Verschiebung in der Blutzusammensetzung 
bewirken konnten. In ahnlicher Weise hielten es BUNGE und ABDERHALDEN' 
fiir moglich, daB in der Hohe ein an festen Bestandteilen armeres Plasma in die 
umgebenden Lymphraume ausgepreBt werde. In LIEBESNy5, der zum ersten 
Male capillarmikroskopische Untersuchungen im Hochgebirge anstelite, auf die 
noch zuriickzukommen sein wird, hat die Annahme einer peripheren, vasomoto
risch bedingten Bluteindickung im Capillarkreislauf wieder einen neuen Anhanger 
gefunden, wahrend die zuerst genannten Autoren in spateren Veroffentlichungen 
ihre oben geschilderten 3 Theorien nicht mehr vollinhaltlich aufrechterhielten 
und die Moglichkeit einer echten Blutvermehrung im Hochgebirge zugaben. 
FICK6 hat einmal die Frage aufgeworfen, ob nicht im Hochgebirge eine langere 
Lebensdauer der Blutkorperchen anzunehmen sei, so daB bei vermindertem 
Untergang der Erythrocyten ihre Anzahl ansteige. SchlieBlich haben MEISSEN, 
SCHRODER und GOTTSTEIN (Literatur bei SCHRODER) behauptet, die mit einer 
gewohnlichen Zahlkammer gewonnenen Ergebnisse seien vom auBeren Luft
druck abhangig, so daB in der Hohe falsche Werte gefunden wiirden, die mit 
einer von ihnen konstruierten Zahlkammer, der sog. "Schlitzkammer", zu ver
meiden seien. Auch diese Theorie kann nach Einfiihrung der Biirkerkammer, 
die Schlitzkammer im weitesten Sinne des W ortes ist, aIs erledigt angesehen 
werden, ganz abgesehen davon, daB die im Hochgebirge gleichfalis erhohten 
Hamoglobinwerte in ihrer quantitativen Bestimmun~ doch sicher nicht yom 
Luftdruck abhangig sind. 

b) Neuere Arbeiten. 
Seine bereits erwahnte neu konstruierte Zahlkammer hat BURKER7 selbst 

benutzt, um zusammen mit 3 Mitarbeitern ausgedehnte Erythrocytenzahlungen 

" 1 BiiRKER: Eine neue ¥orm der Zahlkammer. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 107, 
S.426. 1905. - BiiRKER: "Ober weitere Verbesserungen usw. Ebenda Bd. 142, S.337. 1911. 

2 GRAWITZ: U'ber die Wirkungimdes Hohenklimas auf die Zusammensetzung des 
Blutes. Berlin. klin. Wochenschr. Bd.32, S.713. 1895. 

3 ZUNTZ, A. LOEWY U. J. LOEWY: tjber den Einflu.6 der verdiinnten Luft und des 
Hohenklimas auf den Menschen. Pfliigers Arch. f. d. gee. Physiol. Bd.66, S.477. 1897. 

4 ABDERHALDEN: U'ber den Einflu.6 des Hohenklimas auf die Zusammensetzung des 
Blutes. Zeitschr. f. BioI. Bd.43 (25), S.125. 1902. 

5 LIEBESNY: Der Einflu.6 des Hohenklimas auf den Capillarkreislauf. Schweiz. med. 
Wochenschr. Bd.3, S.431 u. 477. 1922. 

6 FICK: Bemerkungen iiber die Vermehrung der Blutkorperchen an hochgelegenen 
Ort,en. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 60, S. 589. 1895. 

7 BiiRKER, Joos, MOLL U. NEUMANN: Die physiologischen Wirkungen des Hohen
klimas. Zeitschr. f. BioI. Bd.61 (43), S.379. 1913. 
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auf dem 1874 m hoch gelegenen Sanatorium Schatzalp bei Davos am eigenen 
Blute anzustellen. Die 4 Wochen lang mit auBerster Sorgfalt durchgefiihrten 
Untersuchungen ergaben gegeniiber dem etwa 300 m hoch gelegenen Tiibingen 
eine Vermehrung der Erythrocyten und des Hamoglobins um 4 bis 12 %. In Selbst
versuchen konnte LAQUER1 wahrend eines 4wochigen Aufenthaltes in Davos 
(1650 m) in gleicher Weise eine langsam einsetzende Hamoglobinvermehrung 
um etwa 12 % feststellen. 

Bei groBeren Erhebungen iiber dem Meeresspiegel findet man etwas starkere 
Abweichungen nach oben. So beobachtete LAQUER bei einem 4wochentlichen 
Aufenthalt auf dem rund 3000 m hohen Col d'Olen eine durchschnittliche Zu
nahme der Erythrocyten von 5,2 auf 6 Millionen. Das nach SAHLI berechnete 
und mit dem AUTENRIETH-KoNIGSBERGER bestimmte Hamoglobin stieg gleich
zeitig von 80% auf 92%. Die Vermehrung betragt demnach etwa 16%. Hamo
globin und Erythrocyten verliefen innerhalb der methodischen Fehlergrenzen 
vollig parallel. Charakteristisch ist, daB der Anstieg erst nach einer W oche 
einsetzt und etwa 3 W ochen bis zur voUen Entwicklung braucht. AhnIiche 
Ergebnisse erhielt WEBER2 bei seinen im Jahre 1913 ebenfalls auf dem 
Col d'Olen durchgefUhrten Zahlungen. Gleichzeitig bemerkte er eine Zunahme 
der Viscositat des Blutes, die der Blutkorperchenvermehrung entsprach. 
Auf Teneriffa (etwa 3000 m hoch) hatte DOUGLAS3 schon 1910 eine Zunahme 
der Sauerstoffbindung im Elute von 18% auf 20% festgesteUt. WARD 4 fand, 
daB der Hamoglobingehalt des Elutes, der in London 98 bis 100% betragen 
hatte, in der 4000 m hohen Margheritahiitte auf einer der Mte. Rosaspitzen 
auf 107 bis 115 % anstieg, Befunde, die in spateren Untersuchungen von 
DOUGLAS, HALDANE, HENDERSON und SCHNEIDER 5 bei einer amerikanischen 
Expedition, die sie bis in eine Seehohe von 4300 m fUhrte, im wesentlichen be
statigt werden konnten. 

Auch ABDERHALDEN, LOEWy6 und ilire zahlreichen Mitarbeiter konnten an 
verschiedenen Versuchstieren, die sie von Halle (78 m) nach Davos (1559 m) 
bzw. nach Muottas Muraigl (2450 m) brachten, eine Vermehrung der Erythro
cyten und des Hamoglobins in der Volumeneinheit feststellen. Diese relative 
Vermehrung fand sich ziemlich gleichmiWig in allen GefaBgebieten, so daB es 
sich jedenfalls nicht urn einen rein peripheren Vorgang handelt. 

Auffallend und noch immer ziemlich ungeklart ist die Tatsache, daB bei 
der Riickkehr in die Tiefebene die Erythrocytenzahl fast p16tzlich zur Norm 
abfallt, wahrend bei den Hamoglobinwerten noch einige Wochen lang eine Ieichte 
Erhohung bestehen bleibt, was BURKER, LAQUER u. a. iibereinstimmend und 
wiederholt feststellen konnten. 

Auf Grund der interessanten Beobachtungen von BARCROFT7 und seinen 
Schiilern iiber die Bedeutung der Milz fUr die Zusammensetzung des Blutes 

1 LAQUER, F.: Untersuchungen der Gesamtblutmenge im Hochgebirge. KIin. Wochen
schrift Jg. 3, S. 7. 1924. 

2 WEBER: Die Viscositat des Blutes und Blu:serums im Hochgebirge. Zeitschr. f. 
BioI. Bd: 70 (52), S.211. 1919. 

3 DOUGLAS: The determination of the total oxygen capacity and blood volume at 
different altitudes. Journ. of physiol. Bd.40, S.472. 1910. 

4 WARD: Alveolar air on Mte. Rosa. Journ. of physiol. Bd.37, S.378. 1908. 
5 DOUGLAS, HALDANE, HENDERSON u. SCHNEIDER: Philos. transact. of the roy. soc. 

of London Bd.203, S. 185 u. 351. 1913. 
6 ABDERGALDEN, KOTSCHNEFF, LONDON, LOEWY, RABINKOWA, ROSKE, ROSSNER u. 

WERTHEIMER: Wirkungen des Hohenklimas auf den tierischen Organismus. Pfltigers Arch. 
f. d. ges. PhysioI. Bd. 216, S. 362. 1927. 

7 BARCROFT u. Mitarbeiter: Journ. of physiol. Bd.58, S.138. 1923; Bd.59, S. 121. 
1924; Bd.60, S. 79 u. 443. 1925. 
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konnte man sich vorstellen, daB die hierbei verschwindenden Blutelemente in 
diesem Organ gespeichert werden. 

Auch bei den Menschen, die Iangere Zeit in betrachtlichen Hohen leben 
miissen, findet man hahere Hamoglobinwerte, als dem normalen Durchschnitt 
der Bewohner der Tiefebene entspricht. So stellten COHNHEIM und WEBER! 
bei den Arbeitern und Angestellten der Jungfraubahn, die sich viele Monate 
oder Jahre in Hohen zwischen 3000 und 4000 m aufhalten, eine Vcrmehrung 
des Hamoglobins und der Erythrocyten um rund 15% fest. 1m Hochland von 
Mexiko tritt nach IZQUIERD02 in 2240 m Hohe eine Steigerung der Erythrocyten 
um 23% auf. Dieser Wert entspricht etwa dem Mittel aller Vermehrungen, 
die in friiheren mexikanischen Untersuchungen (Literatur bei IZQUIERDO) nieder
gelegt sind, und zwischen 12 % und 25 % schwanken. Auch bei den dort lebenden 
Tieren wurden betrachtliche Erhohungen ihres Blutkorperchengehaltes gefunden. 

Auf Grund der uns vorliegenden Zahlungen muB man ganz allgemein an
nehmen, daB der blutbildende Reiz des Hohenklimas einige Zeit einwirken muB, 
um eine offensichtliche Vermehrung hervorrufen zu kOnnen. So erklart es sich, 
daB COHNHEIM und KREGLINGER 3 , sowie dieselben Autoren zusammen mit 
TOBLER und WEBER4, ferner MASING und MORAWITZ5, nach nur 12tagigem Ver
wellen in 2900 und 4000 m Hohe am Mte. Rosa-Massiv keine Hamoglobinvermeh
rungen gefunden haben. MASING und MORA WITZ stellten in den ersten 10 Tagen 
ihres Aufenthaltes auf dem Col d'Olen zwar eine leichte Tendenz des Hamoglobins 
im Capillarblut zum Ansteigen fest, dagegen konnten sie keine vermehrte Sauer
stoffzehrung der durch Armvenenpunktion erhaltenen Erythrocyten nachweisen, 
die beim Auftreten von Jugendformen zu erwarten ist, und sich beim Menschen 
schon nach einem tiichtigen AderlaB von 400 ccm Blut messen laBt. Leider ist 
diese Methode zur Feststellung einer verstarkten Tatigkeit blutblldender Organe 
bei Menschen, die sich langere Zeit in groBeren Hohen aufgehalten haben, noch 
nicht wiederholt worden. Am Kaninchen dagegen konnten LOEWY und FORSTER 6 

nach experimenteller Luftverdiinnung sehr bald einen im Mittel urn 93 % ver
mehrten Sauerstoffverbrauch im Blute nachweisen, worauf noch einmal zuriick
zukommen sein wird. 

In dies em Zusammenhange sind auch die von E. MEYER und SEYDERHELM 7, 

sowie von KAULEN s erhobenen Befunde erwahnenswert, die bei Fliegern nach 
langere Zeit hindurch fortgesetzten Hohenfliigen iibernormale Erythrocyten
zahlen im Blute antrafen. Die alteren Angaben von GAULE 9 , von ganz gewaltigen 
Blutkorperchenvermehrungen bei einmaligen Ballonaufstiegen, diirften wohl 
mit erheblichen methodischen Irrtiimern ihre beste Erklarung finden. Allerdings 

1 COHNHEIM u. WEBER: Die Blutbildung im Hochgebirge. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. no, S. 225. 1913. 

2 IZQUIERDO: Algunas observaciones, que demuestran la realidad de la Hiperglobulia 
de las Altitudes. Riv. mex. d. bioI. Bd. 3, S. 3. 1922. 

3 COHNHEIM U. KREGLINGER: Beitrag zur Physiologie des Wassers und Kochsalzes. 
Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physioi. Chem. Bd. 63, S. 413. 1909. 

4 COHNHEIM, KREGLINGER, TOBLER U. WEBER: Zur Physiologie des Wassers und 
Kochsalzes. Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physioi. Chem. Bd. 78, S. 61. 1912. 

• MASING U. MORAWITZ: H6henklima und Blutbildung. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 98, S. 301. 1910. 

6 LOEWY u. FORSTER: Die Wirkung der Luftverdiinnung auf den Gaswechsel des 
Blutes. Biochem. Zeitschr. Bd. 145, S. 318. 1924. 

7 MEYER, K, u. SEYDERHELM: Dtsch. med. Wochenschr. Bd.42, S.1462. 1916. 
S KAULEN: Uber den EinfluB des Fliegens auf das Blutbild. Dtsch. med. Wochenschr. 

Bd.43, S.1562. 1917. 
9 GAULE: Die Blutbildung im Luftballon. Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd.89, 

S. 119. 1902. 
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hat CULPEPPER1 bei Militarfliegern schon nach recht kurzen FlUgen Vermehrungen 
von Erythrocyten und Hamoglobin festgestellt. 

Zusammenfassend IaBt sich also sagen, daB aIle neueren und der gri:iBere 
Teil der alteren Untersucher ubereinstimmend feststellen konnten, daB im peri
pheren Capillarblut, das meist an der Fingerbeere, mitunter auch am Ohrlappchen 
gewonnen wurde, eine deutliche Zunahme von Hamoglobin und Erythrocyten 
festzustellen ist, wenn sich der Mensch von der Ebene ins Hochgebirge begibt. 
Diese Vermehrung beginnt meist erst einige Tage nach dem Verlassen der Tief
ebene und nimmt langsam zu. Menschen, die dauernd in gri:iBeren Hi:ihen leben, 
zeigen durchschnittlich hi:ihere Werte fUr diese beiden Blutkomponenten als die 
nicht im Gebirge wohnenden Menschen. Diese Tatsachen lassen an sich schon 
vermuten, daB es sich hierbei nicht um eine relative Blutvermehrung in der Peri
pherie, welche die gewi:ihnlichen Blutuntersuchungsmethoden ja allein anzuzeigen 
imstande sind, handelt, sondern, daB tatsachlich eine Neubildung von Blut
elementen stattgefunden hat. Obgleich man in der Klinik von jeher gewohnt ist, 
sich bei der Beurteilung von Blutarmut oder Blutreichtum so gut wie ausschlieB
lich auf die Bestimmung dieser relativen Konzentrationen zu stutzen, so sind zur 
Entscheidung der Frage, ob tatsachlich im Hochgebirge eine echte Blutvermehrung 
auf tritt, doch neben den gewi:ihnlichen Zahlungen und Hamoglobinbestimmungen 
noch eine Reihe anderer Untersuchungsmethoden herangezogen worden, denen 
wir uns jetzt zuwenden wollen. 

2. Die Bestimmungen der Gesamtblutmenge. 

a) Am Tier. 
Da bis vor kurzem brauchbare Gesamtblutmengenbestimmungen am leben

den Objekt nicht zur Verfugung standen, konnten zur Beantwortung der Frage, 
ob im Hochgebirge eine echte Blutvermehrung auf tritt, nur Tiere benutzt werden, 
deren Blutmengen man am Ende des Versuches durch Ausbluten ermittelte. 
Da sich dies bei ein und demselben Tier nur einmal ausfiihren laBt, so muBte eine 
mi:iglichst groBe Anzahl mi:iglichst gleichartiger Tiere in den Versuch genommen 
werden, um gut vergleichbare Durchschnittsergebnisse zu erhalten. In einer 
alterenArbeit hatten bereits JAQUET und SUTER 2 bei vergleichenden Untersuchun
gen am Kaninchen in der Hi:ihe eine gri:iBere Gesamtblutmenge feststellen ki:innen 
als in der Ebene. Das gleiche wird auch in dem bekannten Buche, in dem die 
Ergebnisse der groBen ZUNTzschen Expedition niedergelegt sind, angegeben, 
wobei die Autoren noch mitteilen, daB die histologische Untersuchung des Knochen
marks ihrer Versuchstiere Zeichen einer vermehrten Blutbildung ergeben habe, 
was mit Abbildungen belegt wird. 

1m gri:iBten Stile hat ABDERHALDEN3 an geteilten Wurfen von 66 Kaninchen 
und 54 Ratten, die teils in Basel, teils in St. Moritz groBgezogen wurden, diese 
Frage zu entscheiden gesucht. Er selbst glaubte aus seinen Befunden zunachst 
entnehmen zu ki:innen, daB sich in diesen Hi:ihen wenigstens kein steigernder 
EinfluB auf die Blutbildung erkennen lasse. Andere Autoren, wie JAQUET, ZUNTZ 
usw., beurteilten jedoch die gleichen Zahlen im entgegengesetzten Sinne und hielten 

1 CULPEPPER: Blood changes in the aviator. Milit. surgeon. Bd. 48, S. 180. 1921. 
(Zit. Ber. tib. d. ges. Physioi. Ed. 7, S.301.) 

2 JAQUET u. SU~ER: tiber die Veranderungen des Blutes im Hochgebirge. Korrespon
denzbI. f. Schweiz. Arzte Bd. 28, S. 104. 1898. 

3 ABDERHALDEN: tiber den EinfluB des Hiihenklimas auf die Zusammensetzung des 
Blutes. Zeitschr. f. BioI. Bd. 43, S. 125. 1902. 
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durch sie eine vermehrte Blutbildung im Hohenklima fiir erwiesen. Auch ABDER
HALDEN1 selbst hat sich spater der Annahme einer echten Blutvermehrung im 
Hochgebirge zugewandt. 

b) Am Menschen. 
Schon vor einigen Jahren hat DOUGLAS2 mit der Kohlenoxydmethode Be

stimmungen der Gesamtblutmenge am Lebenden im Hochgebirge vorgenommen, 
ohne zu abschlieBenden Ergebnissen zu gelangen. Mit der von GRIESBACH 3 

angegebenen Kongorotmethode hat LAQUER 4 im Jahre 1923 in dem neuen Da voser 
Forschungsinstitute Selbstversuche bei einem 4wochentlichen Aufenthalt an
gestellt. Das Ergebnis war, daB in dem 1560 m hohen Davos neben dem bereits 
erwahnten Ansteigen von Hamoglobin und Erythrocyten eine VergroBerung 
der Gesamtblutmenge um etwa 5% festzustellen war. Aus der Zunahme der 
Erythrocyten- bzw. Hamoglobinkonzentration des Blutes, laBt sich errechnen, 
daB wahrend dieser 4 W ochen das gesamte im Korper vorhandene Hamoglobin 
sich von 588 g auf 680 g, also um etwa 14% vermehrt hatte. LIPPMANN 5, der 
gleichfalls mit der GRIESBACHSchen Kongorotmethode arbeitete, fand bei 5 Ein
heimischen in Davos ebenfalls hohere Werte fUr die Gesamtblutmenge, als sie 
dem normalen Durchschnitt entspricht, wahrend ABDERHALDEN und seine Mit
arbeiter in der bereits erwahnten Veroffentlichung aus dem Jahre 1927 an ihren 
Versuchstieren, die sie von der Ebene in die Hohe gebracht hatten, keine Zunahme, 
sondern eher eine Abnahme der Gesamtblutmenge feststellten. 

3. Die Beschleunigung der Blutregeneration. 
Auf KESTNERS Anregung wurde von seinen Mitarbeitern und SchUlern noch 

auf einem anderen Wege nachzuweisen versucht, daB das Hohenklima einen be
sonderen Reiz auf die Blutbildung ausiibe. Genau so, wie der blutbildende Wert 
von Eisenpraparaten so lange heftig umstritten war, und sich trotz vielfaltigster 
klinischer Erfahrung und Erprobung jm Tierexperiment so lange nicht einwandfrei 
nachweisen lassen wollte, als man an gesunden Tieren arbeitete, wahrend in der 
Praxis Eisen therapeutisch nur bei darniederliegender Blutbildung nutzbringend 
angewandt wird, ebenso sollte erforscht werden, ob nicht das Hohenklima auch 
bei experimentellen Anamien eine giinstige Wirkung ausiibe. 

Soweit sich diese Versuche auf AderlaBanamien erstreckten, wurden sie 
von LAQUER6 in den Jahren 1912 und 1913 teils in Frankfurt a. M., teils auf dem 
Col d'Olen an Hunden ausgefiihrt. Den Tieren wurde etwa 1/3 ihrer Blutmenge 
erst in der Ebene, dann in der Hohe entnommen, wahrend in dem nachsten Jahre 
die Versuche umgekehrt wurden, so daB der erste AderlaB im Hochgebirge, der 
zweite in der Ebene ausgefiihrt wurde. 1m ganzen wurden an 12 Hunden 20 Ader
lasse vorgenommen, mit dem Ergebnis, daB in der Ebene die Blutregeneration 
durchschnittlich 27 Tage, im Hochgebirge aber nur 16 Tage dauerte. In ahnlicher 

1 ABDERHALDEN: Der EinfluB des H6henklimas auf die Zusammensetzung des Elutes. 
Med. Klinik Bd. 1, S. 210. 1905. 

2 DOUGLAS: Zitiert auf S. 722. 
3 GRIESBACH: Eine klinisch brauchbare Methode der Blutmengenbestimmung. Dtsch. 

med. Wochenschr. Bd.47, S.1289. 1921. 
4 LAQUER, F.: Untersuchungen der Gesamtblutmenge im Hochgebirge. Klin. Wochen

schrift Jg. 3, S. 7. 1924. 
5 LIPPMANN: Blutzusammensetzung und Gesamtblutmenge bei Hochgebirgsbewohnern. 

Klin. Wochenschr. Jg.5, S. 1406. 1926. 
6 LAQUER, F.: H6henklima und Blutneubildung. Dtsch. Arch. f. ldin. Med. Bd. llO, 

S. 189. 1913. II. Mitt. Zeitschr. f. BioI. Bd. 70, S. ll8. 1919. 
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Weise untersuchte WEBER l den EinfluB des Hochgebirges auf Blutgiftanamien, 
die an Hunden experimentell durch Einspritzen von Pyrodin (Acetylphenyl
hydrazin) hervorgerufen wurden. Auch hier beschleunigte das Hochgebirge den 
Eintritt normaler Verhaltnisse recht merklich. Ferner dokumentierte sich seine 
blutbildende Wirkung, wie Ausstrichpraparate zeigten, in einer Vermehrung der 
fUr eine gesteigerte Tatigkeit blutbildender Organe sprechenden Jugendformen. 

Die giinstige Wirkung des Davoser Klimas auf blutarme Kinder beschreibt 
PETERS 2, der schon nach einem Aufenthalt von 6-12 Wochen eine deutliche 
Zunahme ihresHamoglobingehaJtes feststellen konnte. Ganz ahnliche Befunde 
wurden am gleichen Orte von MEYER3 erhoben. KNoLL4 hat in Arosa an seinen 
Patienten gepriift, wie TuberkulOse in den verschiedenen Krankheitsstadien auf 
das Hohenklima reagieren. Je nach dem VerhaIten ihres Farbeindex stellt er 
zwei verschiedene Reaktionsgruppen auf, den Chlorosetypus, bei dem vor aHem 
die Zahl der Erythrocyten, und den Perniziosatypus, bei dem in erster Linie der 
HamoglobingehaIt eine starkere Tendenz zum Ansteigen zeigt. Ebenfalls mehr 
auf klinischem Gebiet liegt die Beobachtung von FRENKEL-TrssoT5, der in einem 
FaIle von hamolytischem Ikterus unter der Einwirkung des Hochgebirges zahl
reiche polychromatische und basophil punktierte Erythrocyten auftreten und 
sich vermehren sah. Der gleicheAutor betont in einer spateren Veroffentlichung6 , 

daB der Erythrocytenanstieg im Klima von St. Moritz abhangig sei von der je
weiligen Konstitution und den aktuellen Bediirfnissen der inneren Atmung. 
Wahrend Kinder im Vorpubertatsalter, die zwar erholungsbediirftig, aber keines
wegs anamisch aus der Ebene heraufgeschickt wurden, deutliche Ans~iege der 
roten Blutkorperchen und des Hamoglobins erkennen lieBen, war bei einer Gruppe 
gesunder, erwachsener, weiblicher Individuen, die bereits mit ziemlich hohen 
Zahlen aus dem Schweizer Vorland nach St. Moritz kamen, eher eine leichte 
Abnahme dieser Werte erkennbar. Ihr erythropoetisches System muB also auf 
die Hochgebirgsreize sehr viel schwacher reagiert haben. 

In einer kiirzlich erschienenen Arbeit bemerkte FORSTER7 eine Beschleunigung 
der Blutregeneration von experimentell anamischen Kaninchen dUTCh Einspritzen 
von Serum, das von Kaninchen stammte, die 24-49 Stunden einer Luftverdiin
nung von 410 bis 480 mm ausgesetzt waren. AuBerdem traten im Blute der so 
behandelten Tiere Anisocytose und Polychromasie auf. Verf. nimmt daher an, 
daB sich unter der Einwirkung der Luftverdiinnung bei den Versuchstieren 
Hamopoietine gebildet haben, die imstande sind, auch bei anderen Tierendie 
Blutbildung anzuregen. In Fortsetzung dieser Versuche stellten LOEWY und 
FORSTER7 fest, daB bei den in gleicher Weise unter Luftverdiinnung gehaltenen 
Kaninchen eine Vermehrung des Sauerstoffverbrauchs der Erythrocyten eintrat, 
die wir bereits erwahnten (S. 723). Auch die mikroskopische Betrachtung ihres 

1 WEBER: Uber den Verlauf akuter experimenteller Blutgiftanamien im Hohenklima. 
Zeitschr. f. BioI. Bd. 70, S. 131. 1919. 

2 PETERS: Zur Physiologie des Hohenklimas. Dtsch. moo. Wochenschr. Bd. 46, S. 181. 
1920. 

3 MEYER: "Uber den EinfluB des Hohenklimas auf das Blutbild. Miinch. med. Wochen
schrift Bd. 67, S. 1320. 1920. 

4 KNOLL: Blut und Blutbild im Hochgebirge. Schweiz. med. Wochenschr. Bd.54, 
Nr.5. 1924. 
. 5 FRENKEL-TISSOT: Neuere Untersuchungen tiber das VerhaIten des Blutes im Hoch-
gebirge. Miinch. med. Wochenschr. Bd.68, S.1616. 1921. 

6 FRENKEL-TISSOT: Die biochemischen und biophysikalischen Beziehungen zwischen 
den Erythrocyten und dem EiweiBsystem des Blutes im Hochgebirge. Schweiz. moo. 
W ochenschr. Bd. 52, S. 613. 1922. 

7 FORSTER: Luftverdiinnung und Blutregeneration. Biochem. Zeitschr. Bd. 145, 
S. 309. 1924. 
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Blutes deutete auf eine gesteigerte Blutneubildung hin. Bei der Besprechung der 
Ursachen der Blutveranderungen im Hochgebirge wird nochmals auf die Arbeit 
zuriickzukommen sein. 

4. Capillarmikroskopische Untersuchungen. 
Das Verhalten der weHlen Blutkorperchen. 

Die neue Methode der Untersuchung der Blutcapillaren am Lebenden ist 
von LIEBESNyl auch im Hochgebirge angewandt worden. An 22 Personen fand 
er in St. Moritz gewisse Veranderungen, wie grobkornige Stromung, Ausbuchtungen 
der Wand usw., die er als eine fiir das Hohenklima charakteristische Erscheinung 
ansah, wahrend LUSCHER 2 am Jungfraujoch (3460 m) zwar dieselben Verande
rungen feststellen konnte, sie aber nicht als einen fiir die Hohe spezifischen Befund 
auffaBte, da sie sich ebensogut und mit derselben Haufigkeit auch in Bern be
obachten lieBen. Ebenso stellte FINSTERWALD 3 unter KNOLLS Leitung fest, daB 
die im Capillarkreislauf zu beobachtenden Veranderungen lediglich methodisch 
bedingt sind. Bei Verwendung starkerer VergroBerungen, vor allem nach Ver
abfolgung eines warmen Handbades unmittelbar vor der Untersuchung, erhalt 
man auch im Hochgebirge Bilder, die sich keineswegs in charakteristischer Weise 
von den normalen capillarmikroskopischen Beobachtungen unterscheiden. 

Natiirlich hat man auch haufig bei den Blutuntersuchungen im Hochgebirge 
seine Aufmerksamkeit den Leukocyten zugewandt, und in vielen der bisher 
erwahnten Arbeiten finden sich Mitteilungen iiber Zahlungen und Differenzie
rungen der weiBen Blutkorperchen, die man bei den Untersuchungen des Hamo
globins sowie der Erythrocyten meist nebenbei ausgefiihrt hat. In den meisten 
Fallen ist es jedoch nicht gelungen, charakteristische und eindeutige Veranderun
gen nachzuweisen, die fUr oder gegen eine gesteigerte Funktion der blutbildenden 
Organe im Hochgebirge zu verwerten gewesen ware, und somit hier ausfiihrlicher 
erwahnt werden miiBten, wo es sich lediglich um die Besprechung der Blutbildung 
im Hochgebirge handelt. Allerdings hat RUPPANNER4 bei neueren, in Samaden 
(1750 m) ausgefiihrten Untersuchungen der Leukocyten eine Verschiebung nach 
"links" im Sinne ARNETHS beobachtet, was ebenfalls fUr eine gesteigerte Funktion 
des Knochenmarks verwertet werden konnte. 

5. "Ober die Ursachen der im Hochgebirge beobachteten 
Blutveranderungen. 

Wenn auch zuzugeben ist, daB gerade im Hochgebirge mit seinen starken 
vasomotorischen Reizen groBere Schwankungen der Blutkonzentration leichter 
vorkommen als in der Ebene, so glaube ich doch, daB man auf Grund des recht 
umfangreichen Materials, das in den vorangehend aufgefiihrten Untersuchungen 
zusammengetragen ist, mit Sicherheit den SchluB ziehen darf; daB das Hochgebirge 
einen spezifischen Reiz auf die Blutbildung ausiibt. Dies zeigt sich beim Gesunden 
nicht nur in einer relativen Blutvermehrung im peripheren Capillarnetz, sondern 

1 LIEBESNY: Der EinfluB des Hiihenklimas auf den Capillarkreislauf. Schweiz. med. 
Wochenschr. Bd.52, S.431 u. 477. 1922; Bd.53, S.777. 1923. 

2 LUSCHER: Zur Frage des Capillarkreislaufs im Hiihenklima. Schweiz. med. Wochen
schrift Bd. 53, S.778. 1923. - LUSCHER: Vber den Kreislauf auf der Station Jungfraujoch. 
Ebenda Bd.53, S.509. 1923. 

3 FINSTERWALD: Das Blutbild der Tuberkmose im Hochgebirge. II. Beitr. z. Klin. 
d. Tuberkul. Bd. 54, S. 239. 1923. 

4 RUPPANNER: Vber das leukocytare Blutbild im Hochgebirge. Schweiz. med. Wochen
schrift Bd. 50, S. 105. 1920. 
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auch in einer Zunahme der Gesamtblutmenge, beim Anamischen in einer wesent
lichen Beschleunigung der Blutregeneration. Diese Auffassung diirfte auch jetzt 
allgemein ziemlich einhellige Zustimmung gefunden haben. 

Strittig ist allerdings noch immer die Frage, welcher der verschiedenen 
Faktoren, durch die sich das Hohenklima von dem gewohnlichen Klima der Tief
ebene unterscheidet, als Hauptursache in Betracht kommt. Zunachst nahm man 
an, daB der verminderte Luftdruck Sauerstoffmangel im Blute hervorruft, der 
seinerseits einen Reiz auf die Blutbildung ausiibt. Diese Ansicht wird auch 
heute noch in zahlreichen Veroffentlichungen vertreten und ist durch experi
mentelle und klinische Beobachtungen von KUHN!, DAVID 2 und GUTSTEIN s 
iiber die Blutzunahme bei kiinstlichen Luftverdiinnungen auch in der Ebene 
gestiitzt. In demselben Sinne sprechen die bereits wiederholt angefiihrten Arbeiten 
von LOEWY und FORSTER 4, in denen bereits nach recht kurzdauernder Einwirkung 
einer kiinstlichen Luftverdiinnung Blutveranderungen beobachtet wurden, aus 
denen sich eine vermehrte Tatigkeit der blutbildenden Organe herleiten laBt. 
1m Gegensatz zu den eben zitierten Feststellungen steht die Arbeit von SUND
STROEM und BLOER5, die im Herzblut von Kaninchen, die einer kurzdauernden 
Luftverdftnnung von 350 bis 450 mm ausgesetzt waren, keine regelmaBige Be
einflussung der BIutzellenzahlen fanden, wohl aber eine konstante Abnahme des 
Lipoidphosphors im Plasma, was sie als erste Stufe der sich im Knochenmark 
abspielenden Blutneubildung ansehen. MANSFELD6 entwickelte bereits nahere 
Vorstellungen iiber die Wege, auf denen man sich den Verlauf der blutvermehren
den Reize des Sauerstoffmangels vorstellen konnte. Da er bei thyrektomierten 
Tieren in der Hohe im Gegensatz zu normalen keine Blutvermehrung mehr fand, 
glaubt er, daB der AnstoB zur Blutneubildung nur durch Vermittlung der Schild
driise auf das Knochenmark ausgeiibt werde, wobei mir allerdings die angefiihrten 
Zahlen nicht sehr beweiskraftig erscheinen. 

Gegen diese recht plausible Erklarung, daB der durch den verminderten 
Luftdruck hervorgerufene Sauerstoffmangel den Reiz fiir eine vermehrte Neubil
dung von Blutelementen darstelle, spricht vor allem die Tatsache, daB bereits 
in Hohen, in denen jedenfalls bei gewohnlicher Tatigkeit noch kein Sauerstoff
mangel herrscht, Blutveranderungen beobachtet worden sind, die man, wie be
reits alAdiiihrlich besprochen wurde, nur als Folge einer echten Blutvermehrung 
deuten kann. Ferner sind auch an der See Vermehrungen von Hamoglobin und 
Erythrocyten festgestellt worden 7, wo natiirlich von einem verminderten Luft
druck keine Rede sein kann, dagegen einige andere klimatische Faktoren vor
handen sind, die auch bei der Blutvermehrung im Hochgebirge eine Rolle spielen 
konnten. In erster Linie muB man hierbei an die biologische Wirkung der Sonnen
strahlen denken. Vor allem KESTNER 8 vertritt mit seinen Mitarbeitern neuerdings 

1 KUHN: Die Vermehrung der roten und weiBen Blutkorperchen durch die Lungen
saugmaske. Miinch. med. Wochenschr. Bd.54, S.782 u. 1713. 1907. 

2 DAVID: Die therapeutische Verwendung sauerstoffarmer Luft bei Anamien. Dtsch . 
.Arch. f. klin. Med. Bd. 109, S. 129. 1912. 

3 GUTSTEIN: Ober ein typisches Verhalten des Blutes bei Sauerstoffmangel. Folia 
haematoI. Bd. 26, S. 211. 1921. 

4 LOEWY u. FORSTER: Zitiert auf S. 723. 
5 SUNDSTROEM u. BLOER: The physiol. effects of short exposures to low pressure. 

Journ. of bioI. chem. Bd.45, S.153. 1920. 
6 MANSFELD: Blutbildung und Schilddriise. PfIiigers .Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 152, 

S.23. 1913. 
7 HELLWIG: Zeitschr. f. Baln. Bd.5, S.I44. 1913. - HELLWIG u. MULLER: Ebenda 

Bd.6, S.185. 1914. - KESTNER u. Mitarbeiter: Die Heilwirkung des Nordseeklimas. Klin. 
Wochenschr. Jg.2, S.2020. 1923. 

8 KESTNER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 73, S. 1. 1921. 
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diese Ansicht. Er fand auch eine Beschleunigung der Blutregeneration unter dem 
EinfluB der kiinstlichen Hohensonne. Ihr wirksamer Bestandteil sei das von den 
ultravioletten Strahlen gebildete Stickoxydul, das auch bei der Wirkung des 
Hohenklimas eine Rolle spiele. Hierauf wird an anderer Stelle des Handbuches 
naher eingegangen werden (J. XVIII. 6. c. 1). 

Trotzdem glaube ich, daB man die Licht- bzw. Strahlungswirkungen keines
falls allein fiir die Blutveranderungen im Hohenklima verantwortlich machen 
kann. Wahrscheinlich wird die gesteigerte Blutbildung im Hochgebirge einer 
gleichzeitigen Einwirkung verschiedener Faktoren ihre Entstehung verdanken, 
die zu trennen die allerdings nicht leichte Aufgabe zukiinftiger Forschung auf 
diesem Gebiete sein wird. 



Physiologie der blutbildenden Organe. 
Von 

VIKTOR SCHILLING 
Berlin. 

Mit 56 Abbildungen. 

Einleitung. 
Das Gebiet der Physiologie der blutbildenden Organe bedarf zuniichst einer 

gewissen Einschriinkung und Umgrenzung, denn die dazugehorigen Organe haben 
teilweise ihre hamatopoetischen Fahigkeiten nur als eine Teilfunktion, anderer
seits gehoren zu ihrer Physiologie eigentIich die Eigenschaften ihrer Parenchym
zellen, der Blutkorperchen, mit hinzu, nur daB sie diese Zellen im Gegensatz 
zu anderen Organen unreif oder wenigstens noch nicht funktionierend in den 
Kreislauf hinaussenden, um drauBen ihre Aufgaben zu erfiillen. In diesem Sinne 
gehorte z. B. die Sauerstoffiibertragung zu den Funktionen des roten Knochen
markes, das die atmenden Erythrocyten bildet, geradesogut, wie die Eigen
schaften der in der Leber gebildeten epitheIialen Parenchymzellen mit allen 
ihren Fahigkeiten die physiologische Funktion der Leber ausmachen. Man 
hat sich gewohnt, die Hamatopoese als eine Angelegenheit fiir sich zu be
handeln und mit ihr nur die Entstehung der Blutzellen, ihre differentialen und 
allgemeinen Zahlverhaltnisse allein zu verbinden, in dieser formativen Tatigkeit 
die Hauptfunktionder hamatopoetischen Organe zu erbIicken oder sie wenigstens 
bei Einteilungen wie der hier vorIiegenden in den Vordergrund zu stellen. Wir 
gelangen dadurch, da die Eigenschaften der Parenchymzellen eben in anderen 
Gebieten bereits behandelt werden, zu einer nicht immer gleichmaBigen Um
grenzung der Betrachtung und zu einer Unvollstandigkeit, die an den genannten 
Stellen erganzt werden muB. Das Knochenmark, das wenigstens nach heutiger 
Kenntnis hauptsachIich blutbildend sich betatigt, werden wir ziemIich mit der 
Schilderung seiner Hiimatopoese physiologisch richtig erfassen, wahrend wir damit 
bei der Milz, die man gewohnlich genau so zu den hamatopoetischen Organen 
rechnet, und die in der Tat diese Fahigkeit physiologisch lymphatisch und mono
cytar, pathologisch auch myelocytar hat, nur eine rasch zu ersetzende Teilfunk
tion dieses vielseitigen Organs schildern. 

Die groBe Schwierigkeit bei der Physiologie der blutbildenden Organe ist 
die jetzt allgemein anerkannte Tatsache, daB die Hamatopoese urspriingIich eine 
ausgedehnte und embryonal noch weit ausgebreitete Funktion des mesenchymalen 
Bindegewebes darstellt, und daB sie sich in der aufsteigenden Tierreihe eben 
erst Stufe fiir Stufe mehr konzentriert und auf bestimmte Organbezirke fest
zulegen scheint, ein ProzeB, der erst bei den hochsten Saugetieren und am 
reinsten beim Menschen zu einem gewissen AbschluB gekommen ist: hier finden 
wir ein festumrissenes erythro- und granulocytopoetisches Knochenmark, eine 
nur noch lymphatische und monocytare Milz, rein lymphatische Driisen, von 
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der Blutbildung gereinigte Leber, Nieren, Bindegewebe, aber aHe diese ehemals 
blutbildenden Gewebsbezirke haben ihre Eigenschaften noch nicht ganz ver
gessen und sind bereit, sie im Notfalle pathologischerweise wieder aufzunehmen. 
Wir sehen hier gewissermaBen junge Organe in der Auskrystallisierung aus der 
Zellmasse des K6rpers, stehen noch in Zeiten, wie sie fiir die aIten epithelialen 
Organe in ganz niederen Stufen einmal gaIten, wo sich die ganze Oberflache 
sezernierend oder assimilierend betatigen konnte, bis sich aus gewissen Organ
bezirken in anfanglich wandelbarer Gestalt die Organe, z. B. die Nieren, die 
Lungen, die Geschlechtszellen herausbildeten, gelegentlich ihre Funktionen noch 
vertauschten, sich aus einfachen Hautbezirken im Notfalle wieder regenerierten. 
Die vergleichende Hamatologie in der Tierreihe laBt diesen Weg fiir die Blut
zellen heute noch als gar nicht so weit zuriickliegend erkennen, und die un
gew6hnlich hohe Regenerationskraft der hamatopoetischen Gewebe hangt zweifel
los mit seiner Nachbarschaft mit dem embryoiden Mesenchym zusammen, 
wahrend die alten Organe diese Fahigkeit um so mehr einbiiBen, je langer und 
fester gefiigt sie in der Tierreihe sich entwickelt haben. 

Das Produkt dieser hamatopoetischen Organe ist das kreisende Blut, von 
dem es heute noch strittig erscheint, ob man es als eine Art geordnetes Gewebe, 
d. h. eine trotz des fliissigen Zustandes festgefiigte histologische Einheit mit 
genau gegenseitig geregelten VerhaItnissen der einzelnen Elemente oder im neu 
begriindeten Sinne SAHLIS als "Sekret" vieler Ursprungsorte auffassen solI. 

SAHLI sagt: "On peut sans aucun doute envisager la partie liquide du sang comme Ie 
produit de secretion non pas seulement des glandes endocrines specialement adaptees, mais 
de toutes les cellules de l'organisme, puisque c'est ce liquide meme qui reunit la totalite de 
l'organisme en un tout harmonique ... " ... "il represente un melange colloidal d'une com
plente inouie et de constitution toute particuliere." 

Gegen die Gewebenatur spricht nach SAHLI das Fehlen einer von den Zellen selbst 
gebildeten Intercellularsubstanz (das Plasma stammt allerdings teilweise von der Leber und 
anderen Organen, dennoch bildet sich das erste Plasma durch Verfliissigung der Angioblasten 
gleichen Ursprunges, wie die Blutstammzellen); weiter werden die Zellen nach SAHLI nicht 
im Blute gebildet. 

Gegen diese Sekretauffassung laBt sich aber ohne weiteres einwenden, daB in Wahrheit 
das Blut als Verfliissigung echter Gewebe entsteht; z. B. wandern im Knochenmark die Zellen 
dadurch aus, daB mit fortschreitender Reife sich ihr cellularer Zusammenhang lockert und 
wahrscheinlich eine autolytische Verfliissigung die Zellen frei werden laBt (HOLLER u. a.). 
N och augenscheinlicher ist das Freiwerden der Zellen aus Geweben bei den Monocyten, wo 
man ihr Abwandern durch Abrundung und Protoplasmavermehrung mit Losung des Gewebs
verbandes leicht erkennen kann (ASCHOFF, Verfasser u. a.). 

Andererseits stimmt die SAHLIsche Definition auch nicht fiir andere Gewebe, z. B. 
die Leber, in der auch ein Zwischenteil (Kapsel) einfaches, nicht von den Leberzellen ge
bildetes Bindegewebe dastellt und in der massenhaft Fliissigkeiten kreisen, die von weither 
stammen; ist doch vielleicht die Galle, das scheinbar spezifische Sekret der Leber, in Wahr
heit ein Produkt des Knochenmarkes, das die Erythrocyten mit dem Hamoglobin ausstattet, 
dessen Zerfall und Aufsaugung das Lebersekret "Galle" groBtenteils darstellt. 

In der Tat entspricht alles, was wir vor allem durch das Studium des Blutes 
am Menschen wissen, weit eher der Vorstellung eines verfliissigten Gewebes eigen
artiger Konstruktion mit genau umgrenzten Entwicklungsherden, konstanter 
innerer gegenseitiger Ausbalancierung (Isomorphie) und hoher, gesetzlich ab
laufender Anpassungsfahigkeit an physiologische und pathologische Aufgaben. 
Stellen wir uns auf einen teleologischen Standpunkt, so kann in der Tat filr die 
A ufgaben der Blutzellen kaum eine bessere funktionelle Struktur erdacht werden, 
wie sie das filr Atmung, Ernahrung, Fermentation, Abwehr und andere allgemeinste 
A ufgaben bestimmte Blutzellgewebe mit seiner Verfliissigung gewonnen hat. 

Haufiger bestritten wird die Benennung der hamatopoetischen Stammherde 
als Organe, teilweise weil sie im wesentlichen bindegewebiger Zusammensetzung, 
teils weil sie sehr diffus im K6rper als "Systeme" verbreitet sind. 
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Was aber fiir die LymphdrUsen, ganz unbestritten fiir die Milz gilt, nam
lich daB sie korperlich zusammengefaBte, in bestimmter und immer prinzipiell 
gleicher Weise konstruierte, mit einem eigenartigen GefaBsystem versehene 
Korperteile mit bestimmten Funktionen sind, das kann auch dem Knochenmark 
nicht vorenthalten werden, das in seiner Konstruktion die gleichen GesetzmaBig
keiten bei festliegender Funktion erkennen laBt, wenn ihm auch die feste Zu
sammenfassung in einer kapselartigen Hiille fehlt. In schon mehr iibertragenem 
Sinne wird sogar der Name eines "intermediaren Stoffwechselorgans" auch yom 
Reticuloendothel, dem dritten Blutsysteme, gebraucht. 

Auf die blutbildende Funktion der genannten Organe, deren andere Eigen
schaften nur kurz mit herangezogen werden sollen, soweit sie fiir die Blutbildung 
selbst von Wichtigkeit erscheinen, wird sich dieser Abschnitt iiber die Physio
logie der blutbildenden Organe beschranken miissen. Hierbei wird es zweck
maBig sein, zunachst allgemein die Ansichten tiber Blutzellbildung im Korper 
zu besprechen, dann die Erythropoese, Granulocytopoese und Thrombocytopoese 
mit dem Knochenmark, die Lymphocytopoese mit der Betrachtung der Lymph
drUsen und des lymphatischen Milzanteils, der weiBen Pulpa, zu verbinden 
und erst zuletzt auf das ubiquitare, mit mannigfachen Aufgaben iiberlastete 
Reticuloendothel als Stammgewebe der Monocyten einzugehen. Nach Darlegung 
der Einzelarbeit dieser Systeme kann dann der Versuch der Feststellung von 
Wechselbeziehungen zwischen ihnen gemacht und ihre Zusammenarbeit bei der 
Gestaltung des Gesamtblutes dargestellt werden. 

A. Allgemeines tiber Blntzellbildnng. 
1. Embryonale Blutbildung. 

Die ersten Blutbildungen erfolgen ganz ubiquitar im Korper, sogar eigentlich 
auBerhalb desselben in der Area vasculosa des Dotterhofes, wo Ihs! die Angio
blastenhaufen, KOLLIKER die sog. Blutinseln als Anfange der gemeinsamen Blut
und GefaBbildung erkannten. Diese Blutinseln waren zuerst von W OLFF2 1759 
und von PANDER2 1817 beschrieben worden. Indem sich die inneren Zellen dieser 
Inseln verfliissigen, die umgebenden sich abflachen, entstehen die ersten GefaBe; 
von der Wand sich ab16sende Zellen und Zellen der Umgebung werden zu den 
ersten Blutzellen, die sich mit Hamoglobin beladen innerhalb der Lumina, wahrend 
die perivascularen mesenchymatosen Zellen spater der Erzeugung leukocytarer 
Elemente dienen. NAEGELI und SOHRIDDE3 nehmen dabei an, daB die ersten 
(primitiven) Blutzellen samtlich Erythrocyten werden, wahrend MAXIMOw4 auch 
schon Leukocyten in den stark basophilen indifferenten Stammzellen innerhalb 
der GefaBe erkennen will. 

Das primitive Gefii/3system wuchert sozusagen vom Dotterhof in den embryonalen 
Korper ein, indem sich das aus den Angioblasten hervorgehende Endothel schon 
in den ersten Stunden der Embryonalanlage differenziert innerhalb der mes
enchymatosen Grundmasse, dann sprossend Capillaren und groBere GefaBe aus
bildet (PREVOST und LEBERT, HIS, ROUGET, ARNOLD U. a.). EVANS5 fand, daB 
der hintere Teil der Aorta und die oberflachlichen GefaBe direkt von den Angio
blasten durch Einwuchern entstehen, wahrend sich die vordere Aorta und die 

1 HIs, W.: Abh. d. math.-phys. Kl. d. Sachs. Ges. d. Wissensch. Bd. 26. 1900 (Zusammcn-
fassung). Leipzig 1868. 

2 WOLFF: Theoria generationis 1759. - PANDER: Wiirzburg 1817. 
3 NAEGELI und SCHRIDDE: Zitiert auf S. 735. 
4 MAXIMOW: Arch. f. mikr. Anat. Bd.97. 1923 (viele Literaturhinweise). 
5 EVANS: Keibel-Malls Handb. Bd. II. 1911 (Literatur). 
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Herzanlagen nach BREMERl aus angioblastischen Capillarplexus bilden. Diese 
Di//erenzierung ist also nach der Ansicht der Autoren eine sehr fruhe und endgultige, 
wahrend andere Autoren mehr zu einer fortwahrenden ortlichen Neubildung 
aus dem Mesenchym. neigen (RUCKERT und MOLLIER2 ). HAnN3 1909 forderte 
diese Auffassung experimentell am Hiihnerembryo, indem er eine GefaBmembran 
entfernte und trotzdem doppelte Herz- u.nd GefaBanlage erhielt, die sich aus 
Mesenchym erganzte (Ubersicht bei SABIN4 ). 

Ganz besonders iiberzeugend wirken die schonen Studien von FLORENCE SABIN5, die 
am lebenden Hiihnerembryo die GefaBentwicklung direkt studieren konnte. Die .ganzjungen 
eintagigen Embryonen wurden in LOCKE-LEWIsscher Losung eingebettet und mit Olimmersion 
betrachtet. Man sieht eine neue Zellart mit starkerer Lichtbrechung und, gefarbt, dichtem, 
basophilem und azurophilen Protoplasma aus dem Mesoderm entstehen, die "vasoformativen 
Zellen" von RANVIER oder die HIsschen Angioblasten, die zu syncytialer Strangbildung neigen 
und lebhaft sprossen. Zur Zeit des 5. und 6. Ursegmentes dringen die sich vermehrenden 
Angioblasten in die Zellmasse des Embryo aus der Area vasculosa ein und bilden die Vor
stufen der zentralen Herz- und Aortenanlage, die sich dann in situ ausdifferenziert. 

In engstem Zusammenhange mit diesem Angioblasten entwickelt sich das Blut. 
MINOT6 ) hat die erwahnten intravasalen ersten Zellen als "Mesamoboide" be
zeichnet und erklart sie fUr die gemeinsame Stammzelle aller Blutzellen, womit 
er sich im Einklang mit alteren Autoren wie PAPPENHEIM7, MAXIMOW8, DAN
TSCHAKOFF9 , NAEGELI und SCHRIDDE befindet. Die Zellen sind erst sehr groB, 
werden aber durch rasche Teilungen klein und protoplasmaarm. Beim Menschen 
wurden die ersten Blutinseln schon im Embryo von 0,37 mm von GrafvoN SPEE und 
KEIBELgesehen; MINOT sah schon bei 1 mm abgetrennte GefaBanlage imDotterhofe. 

Diese primitiven Blutzellen MAxIMOWS oder die Mesam6boiden MINOTs wan
deln sich durch Hamoglobinbildung direkt um in Erythroblasten, zuerst vom 
megaloblastischen oder ichthyoiden Typus, spater in die hiimoglobinarmeren 
normoblastischen sauroiden Blutzellen mit Kern, die die Dauerform bei den 
Sauroiden bilden, endlich in die kernlosen Blutplastiden der Amnioten. 

Der Ubergang von der ichthyoiden groBen hamoglobinreichen Form findet 
im menschlichen Embryo von etwa 8 mm statt; bei 12 mm treten sehr viel 
Mitosen auf, die iiberleiten zu der sauroiden Blutbildung, die sich mit der jetzt 
einsetzenden Leberblutbildung an die Stelle setzt. 

SABIN5 beschrieb die Bildung der Zellen ebenfalls am lebenden Embryo und studierte 
sie weiter mit Vitalfarbung und Blutausstrich. Sie idendifiziert die ersten Zellen mit PAPPEN
HEIMS primitiven Megaloblasten, einer basophilen und azurophilen Zelle, die auch WElDEN
REICH10, DANTSCHAKOFF, MAXlMOW, FERRATAll u. a. in gleicherWeise gesehen haben. Die 
sich rotenden Zellen entstehen beim Hiihnchen schon am zweiten Tage vom Angioblast 
und Endothel. Am dritten Tage beginnt die Bildung von Monocyten vom Endothel und 
gleichzeitig zeigen sich peritheliale Clasmatocyten und Granulocyten. Erst am vierten 
Tage, und scheinbar nicht im Dottersack entstehend, finden sich auch Lymphocyten ein. 

SABIN kommt also auf Grund embryologischer Studien zu einer sehr fruhen 
genetischen Trennung von drei Zellstammen, den Granulocyten, Monocyten und 
Lymphocyten mit ganz verschiedener Genese; dabei sind Monocyten und Clasmato-

1 BREMER: Americ. journ. of anat. Bd. 13. 1912. 
2 RUCKERT u. MOLLIER, in Hertwigs Handb. d. Entwicklungslehre Bd. I. 11.106. 
3 HAHN: Arch. f. Entwicklungsmech. d. Org. Bd.27. 1909. 
4 SABIN: Ergebn. d. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd.21. 1913 (Literatur). 
5 SABIN: Contribut. of embryol. Bd. 14, S. 1. 1922; Bull. of the Johns Hopkins hosp. 

Ed. 32, S. 314. 1921. 
6 MINOT, in Keibel-Malls Handb. 1911. 
7 PAPPENHEIM: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.89. 1898. 
8 MAXIMOW: Arch. f. mikr. Anat. Bd.73. 1909. 
9 DANTSCHAKOFF: Anat. Hefte Bd.37. 1908. 

10 WEIDENREICH: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 72. 1908. 
11 FERRATA: Emopatia Bd. I. Mailand 1918. 
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cyten eng verwandt, vom Endothel stammend; Granulocyten werden scheinbar 
durch direkte Umwandlung von Angioblasten neu gebildet und Lymphocyten 
entstehen von Korperherden. Die Granulocyten zeigen schon friih chemotaktische 
Wanderung in die GefaBe hinein. Die ersten Lymphocyten sind von kleiner Form; 
sie entstehen spater wie die anderen und konnen keine Stammzellen sein. 

Diese neuen Untersuchungen, die durch neue Charakteristica der Zellen mit 
der Vitalfarbung gestiitzt sind, bestatigen somit die seit 1911 etwa von mir 
vertretene trialistische A utfassung des Leukocytensystems und zeigen iiberzeugend, 
wie auBerordentlich friih diese Sonderung erfolgt. 

Die ersten Anschauungen uber die EntwickIung der Blutzellen waren durchweg mono
phyletisch in primitiver Form, in dem man einfach Umwandlung eines Lymphocyten uber 
groBe mononucleare Z~schenstufen in Neutrophile annahm, eine Anschauung, die sich 
noch in dem Namen "Ubergangsform" von EHRLICH abspiegelt. Hieraus entwickelte sich 
ein Unitarismus hoherer Form, der besonders von Histologen vertreten wurde, die Lehre 
von der parallelen Abstammung aner Leukocyten von einer primitiven Stammzelle, die sich 
je nach Bedarf oder Lokalisation aufspalten konne, in die zwei Stamme der Granulocyten 
und der Lymphocyten, von der sich auch fruh schon der Erythrocyt entwickelte. Der 
konsequenteste Vertreter dieser Richtung war MAXlMOW, der in dem kleinen Lymphocyten 
die Stammzelle aller Arten von BIutzellen erblickte1• 

Diese Lehre wurde am starksten erschuttert durch NAEGELIS2 scharfe Abgrenzung 
eines morphologisch unterscheidbaren Myeloblasten, den er dem Lymphoblasten gegenuber
stellte (1900). Beide Meinungen bekampften sich in der Folge scharf. PAPPENHEIM3 suchte 
dadurch zu vermitteln, daB er die Stammzelle als "Lymphoidocyten" bezeichnete, sie damit 
als nicht echt lymphatisch heraushebend, und daB er somit eine prinzipiell identische, aber 
mUch verschiedene Entwicklungstendenz zeigende Stammzelle der verschiedenen Blutsysteme 
anerkannte. 1m Gegensatz zu MAXlMOW, der ihm bezuglich des "Lymphoidocyten" an sich 
zustimmte, trennt er diesen aber sehr scharf vom reifen Lymphocyten des Lymphsystems. 

Die verschiedenen Auffl!-ssungen prallten am heftigsten bei der Einteilung des GroBen 
Mononuclearen und seiner Ubergangsform nach EHRLICH zusammen, da die Unitarier ibn 
als bequeme Zwischenstufe, die Dualisten verschiedener Richtung bald als myeloische 
(TURK, NAEGELI, auch wohl EHRLICH), bald als lymphatische Zelle (PAPPENHEIM, ARNETH, 
BERGEL u. a.) beanspruchten. 

Hier setzten an der Hand tropenpathologischen Materials meine eigenen Studien ein 
und arbeiteten zuerst kIinisch die besondere Reaktion der "GroBen Mononuclearen + Ober
gangsformen" heraus, die ich4 bereits 1912 in der 1. Auflage meines Blutbildes festlegte 
und bald darauf durch die Beschreibung einer dritten monocytaren Leukamieform, neben 
myeloischer und lymphatischer Leukamie, erganzte (RESCHAD u. V. SCHILLING5 ; weiteres s. 
unter Monocytensystem S.844). 

Der NAEGELISche Dualismus hat zweifellos durch die Entdeckung der Oxydasereaktion 
der myeloischen Zellen (WINCKLER-SCHULZE) seine durchgreifendste Bestatigung erhalten, 
wahrend die ebenfalls erst morphologisch entwickelte trialistische Lehre durch die biologische 
Zusammenfassung eines Reticuloendothels, eines farbstoffspeichernden Zellapparates durch 
ASCHOFF-LANDAU und seine Verbindung mit den Blutmonocyten durch ASCHOFF-KIYON06 

gefestigt wurde. Es ist merkwiirdig, daB AsCHOFF-K!YONO selbst fiir die Blutmonocyten den 
Trialismus lange abgelehnt haben (bis 1925), wiihrend ich selbst die Entstehung der Mono
cyten schon 1914 aus dem Reticuloendothel annahm und 1919 pathologisch-anatomisch 
durchfiihrte (ASCHOFF7 schloB sich NAEGELI an, der die Hauptmasse der Monocyten als 
vierten myeloischen Zellstamm erklarte; s. Abschn. Monocyten). Eine wertvolle Bestatigung 
bilden nunmehr, wie auch ASCHOFF anerkennt, die vitalen Unterscheidungen von SABIN 
und CUNNINGHAM, DOAN & SABIN. 

Diese embryologische Abschweifung war zunachst notwendig, urn die tiefe 
Bedeutung der Zelldifferenzierung und der Lehre von den Systemen zu be
griinden, die von Histologen und Klinikern erst wenig gewiirdigt wird. 

1 Siehe Anmerkung S.743. 
2 NAEGELI: Dtsch. med. Wochenschr. 1900. 
3 PAPPENHEIM: Atlas der mensch!. BIutzellen. Jena 1905-1909. 
4 SCHILLING, V.: Blutbild und kIin. Verwertung. 1. Aufl. Jena: G. Fischer 1912. 
5 RESCHAD U. V. SCHILLING: Munch. med. Wochenschr. 1913, H.36. 
6 ASCHOFF-K!YONO: Folia haemat. Bd.13. 1913. 
7 ASCHOFF: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.26. 1925. 
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Mit dieser ganz jruhen Differenzierung der Zellstamme, die wesentlich alter 
ist wie die von ihnen gebildeten Stammorgane - dies findet iibrigens in der Phylo
genie eine vollige Parallele (s. unten) -, za(Jt sich die Ansicht einer ganz getrennten 
physiologischen Funktion der einzelnen Systeme uberzeugend dartun. Es liegt nicht 
eine Art Laune einer omnipotenten Zellart vor, bald so, bald so zu erscheinen, 
sondern eine jruh angelegte Sonderjunktion von Zellstammen, die sich bald nach 
ihrer Entstehung aus einer gemeinsamen Wurzel abtrennen. 

Deshalb wird es uns zwar ganz plausibel erscheinen, daB sich gelegentlich 
von sehr jungen Bindegewebszellen aufs neue die Spaltungen vollziehen, die in 
den ersten Tagen des Embryos moglich waren, namlich dann, wenn diese "mes
enchymaWsen Bindegewebszellen" aus der Umgebung der GefaBe (Perithelien, 
Clasmatocyten, ruhende Wanderzellen) sich sozusagen wieder in statu nascendi 
befinden (Entziindung, GefaBsprossung in Wunden, Neubildungen), aber es will 
uns hochst unwahrscheinlich erscheinen, daB eine so friih angelegte und durch
gefiihrte Sonderung beliebig zwischen den differenzierten Geweben gewechselt 
werden konnte. Mit einem Worte: Es wird moglich sein, da(J sich eine embryonal 
verbliebene oder wieder gewordene (entdijjerenzierte) Stammzelle nach verschiedenen 
Richtungen polyphyletisch entwickelt, aber es wird ganz unmoglich sein, da(J sich 
z. B. bereits dijjerenzierte Myeloblasten zu Lymphocyten, Monocyten oder Erythro
blasten weiterentwickeln. 

Diese erste Zeit der Blutbildung ist also ganz allgemein mit dem GefaB
system verbreitet und vollzieht sich mitotisch teilweise in den GefaBen selbst wie 
bei niederen Wirbeltieren. 

Eine gewisse Lokalisierung laBt sich zur Zeit des Uberganges vom primitiv
megalocytaren zum erythroblastischen BlutbiIde im Embryo feststellen: be
sonders die Leber entwickelt sich zu einem Vorzugsorgan fur die Hiimatopoese 
(Beginn im Embryo von 12 mm nach SCHRIDDEl, MINOT). 

Die Leberblutbildung der h6heren Saugetiere wurde von PREVOST und DUMAS 1824 
entdeckt, von REICHERT und WEBER studiert (1846) und genau beschrieben von KOLLIKER 
(1846)2. Zunachst scheinen die GefaBe mit Zellen iiberfiillt, die sich in lebhafter Hamatopoese 
befinden, doch werden spater die Blutherde scheinbar intracellular in den Zellbalken und die 
Rander derselben erscheinen, wie angenagt (Ausbuchtungen der Sinusoide nach SCHRIDDE3 

"lacunare Korrosion" NEUMANNS4 ). Es ist schwer zu sagen, wo der erste Ausgangspunkt Jiegt, 
und die Meinungen lauten verschieden: aus Ansammlungen "mesam6boider oder primitiver" 
Blutzellen (MINOT u. a.), intravasculare Bildung vom Endothel (M. B. SCHMIDT5, V. KON
STANECKI6 ), extravasculare Bildung von ausgewanderten Polyblasten (MAXIMOW7) oder 
clasmatocytaren und perithelialen Elementen (mesenchymatiise Wanderzellen SAXERS8, 

Reticulumzellen). Bereits beim Embryo von 2,7 cm konnte NAEGELI9 massenhafte Myelo
blasten und auch gek6rnte Myelocyten erweisen und damit auch die Leukopoese der Leber 
in diesem Abschnitte feststellen, und zwar lagen diese meistens extracapillar. tJbrigens bildet 
auch die Milz beim Fetus von 9 em an reichlich Leukocyten und ist bei 27 bis 30 cm rein 
myeloisch in der Pulpa. In geringerem MaBe ist bei Saugetieren die Niere hamatopoetisch 
tatig, evtI. auch die Thymus, Markstrange der Lymphdriisen, Pankreas (H. FISCHERlO), 

auBerdem kommt sporadisch an vielen Stellen des Gewebes Blutbildung voriibergehend vor, 
sogar, wie H. FISCHER besonders hervorhebt, nicht nur perivascular, sondern mitten im 
Gewebe. Die Einfiihrung dieser extravascularen Zellen in die Blutbahn erfolgt nach 

1 SCHRIDDE: FoI. haemat. SuppI.-Bd. 4. 1907; ZentralbI. f. allg. PathoI. u. pathol. Anat. 
Bd. 19. 1908. 

2 Zitiert nach MINOT. 3 SCHRIDDE: VerhandI. d. dtsch. pathoI. Ges. 1905. 
4 NEUMANN: Arch. f. Heilkunde Bd. 15. 1874. 
5 SCHMIDT, M. B.: Beitr. z. pathoI. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 11. 1892. 
6 V. KONSTANECKI: Anat. Hefte Bd.3. 
7 MAXIMOW: Folia haemat. SuppI.-Bd. IV. 1907; Arch. f. mikr. Anat. Bd.73. 1909. 
8 SAXER: Anat. Hefte Bd.6. 1896. 
9 NAEGELI: KorrespondenzbI. f. Schweiz. Arzte 1901; VerhandI. d. Kongr. f. inn. Med. 

1906; Lehrbuch, 1. Auf I. 1907. 
10 FISCHER, H.: Monogr. Berlin: Julius Springer 1910. 
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SCHRIDDE und LOBENHOFFER 1 durch aktive Einwanderung oder auch durch AuflOsung der 
vorliegenden GefapmemlYran infolge des gleichen autolytischen Prozesses, wie mir scheint, der 
auch die Lockerung der dichten und se8silen Zellmas8en im regenerierenden Knochenmarke 
flU88ig macht. 

1m dritten Embryonalmonat beginnt dann die Ausbildung des eigentlichen 
Blutorgans der hoheren Wirbeltiere, des Knochenmarkes, in dem die Blut. 
bildung in zwar gesteigerter, wahrscheinlich aber kaum anderer Weise erlolgt 
als in den Herden der sekundiiren embryonalen Blutbildung. Da eben die Blut· 
bildung die wesentlichste uns bekannte physiologische Eigenscha/t des Markes ist, 
sind wir gezwungen, uns zuerst mit dem aufJerordentlich schwierigen Kapitel der 
eigentlichen Blutstammzellen im rei/en Organismus zu beschii/tigen, die wir beim 
embryonalen Korper nur erst gestreift haben. Wir begeben uns damit auf ein 
sehr im Flusse befindliches Gebiet, das seit langem zu heftigen wissenschaftlichen 
Fehden AnlaB gegeben hat, ohne als endgiiltig nach irgendeiner Richtung ent· 
schieden angesehen werden zu konnen. 

2. Differenzierung der Blutzellstamme. 
Die beherrschende, wenn auch selten gestreifte Grundfrage ist die Frage 

nach dem Wesen der Zelldifferenzierung iiberhaupt. 1st die in der Tierreihe 
und im werdenden Organismus unzweideutig sich vollziehende Aufteilung der 
Zellen in ganz bestimmt abgewandelte Formen eine erbbedingte, unabiinderliche 
Grundeigenschaft der Zellen selbst, d. h. muB aus fortgesetzten mitotischen 
Teilungen zwangsliiufig die Differenzierung sich entwickeln, so daB jede Zelle 
auch auBer dem Zusammenhange des Korpers bei ermoglichter Teilung (etwa 
in einer idealen Carellkultur) sich in der eingeschlagenen Richtung weiterdifferen· 
ziert, evtl. dauernd gleichbleibende Gewebe oder Organe bildet? Oder ist die 
Zelle an sich pluri- oder gar omnipotent und kann unter "Determinanten" (WEIS. 
MANN), Einfliissen der Umgebung, der Lokalisation, der allgemeinen Wachstums· 
richtung sich in jede beliebige, am Orte erlorderte Zellform umwandeln? 

Die Anatomen neigen augenscheinlich vielfach zu der Auffassung einer weit· 
reichenden Pluripotenz, wiihrend die Kliniker durch die tiigliche Beobachtung 
des Blutes und der Konstanz seiner Zellarten zu der Auffassung einer festgelegten 
Differenzierung neigen miissen. Die im Blut kreisenden Zell/ormen werden all· 
gemein von ihnen als /estgelegte Typen betrachtet, die sich nicht mehr veriindern 
k6nnen und in ihren Jugend/ormen bis hoch hinau/, bis zu ganz indilferent erschei· 
nenden Elementen determiniert sind. Auch iiber die Tatsache kann der objektive 
Beobachter nicht hinweg, daB die hamatopoetischen Organe selbst augenscheinlich 
determiniert sind, d. h. daB sie im ganzen beim Menschen bestimmte Blutzell· 
arten an genau umschriebenen Stellen bilden, also ihre Pluripotenz wirklich auf
gegeben haben. 

Die Stammzelien erscheinen funktioneli in diesen Organen differenziert, auch wenn sie 
morphologisch untereinander in den verschiedenen Organen sehr ahnlich aussehen, wie der 
Morphologe betont. Das AufschieBen von lymphatischen Herden im Knochenmark oder 
umgekehrt von myeloischen Herden in der Milz hat stets etwas Fremdartiges. Es wird auch 
schwer, an eine ortliche Determinierung durch die Umgebung zu glauben, wenn man dicht 
nebeneinander physiologischerweise oft kleine sporadische Lymphknotchen mitten im 
Knochenmarke zwischen den myeloischen Elementen sieht und weiB, daB in die Milz ver
pflanztes Knochenmarkgewebe sich dort lange behaupten kann (HEDINGER2), ebenso in der 
Leber (REHN3). Die Anatomen haben den klinischen Hamatologen langsam immer mehr Boden 
einraumen mussen und ihre zuerst fur gleich gehaltenen "Lymphocyten" (WEIDENREICH, 
MAXIMOW) sind langst aufgelost in differenzierte Zeliformen nach den feineren Kriterien 

1 LOBENHOFFER: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.43. 1908. 
2 HEDINGER: Verhandl. d. Naturf. Geselisch. Basel. Bd. 28, S. 2. 1911. 
3 REHN: Bruns' Beik z. klin. ehir. Bd. 117, S. 608. 1919. 
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des Blutausstriches (Granula, azurophile Progranulation, Kernstruktur) oder nach funktio
nellen Bestandteilen, wie der wichtigen Oxydase der myeloischen Elemente. Die Differen
zierung reicht, wie Verfusser1 besonders betont hat, auch bei den ental'testen Leukiimien nie 
wirklich bis zur indifferenten Stammzelle, sondern immer nur bis zu scheinbar indifferenten 
Zellen, die aber, z. B. bei myeloischer Genese, spurweise hier und da Reste der Oxydase ver
raten oder sich in ihrem histologischen Verhalten eben noch erkennbar charakteristisch 
einordnen, z. B. in der Milzpulpa als indifferente Myeloblasten oder in den Follikeln als in
differente Lymphoblasten. Der schrankenlose Gebrauch des Ausdruckes "Lymphocyten" 
seitens der Histologen fiir eine nur au1.3erlich ahnliche Zellart aller Systeme hat, wie auch 
MOLLIER2 zugibt, hier viel Verwirrung gestiftet, die erst allmahlich zwischen Histologie und 
Klinik ausgeglichen wird. 

Wenn wir damit also die Differenzierung der Blutzellen (geradeso wie die 
der Epithelien usw.) auf ein ganz fruhes embryonales Zellstadium zuruckverlegen, 
so bleibt doch die Moglichkeit der Neudifferenzierung von verschiedenen Blut
zellen aus wirklich indifferent gebliebenen Elementen, persistierenden Mesenchym
oder Angioblastenzellen, die schlummernd sich die Potenz bewahrt haben. DaB 
hierfur im Organismus ein physiologisches Bediirfnis besteht, muB man den 
Histologen zugeben, denn die Regenerierung verletzten odei' verlorenen Blutes 
und Bindegewebes ist ein taglicher Vorgang, dem kein anderes Korperelement 
in gleichem MaBe unterworfen ist. Aber die Fahigkeiten des erwachsenen Sauge
tierkorpers zur Regenerierung sind gegenuber dem hohen Vermogen niederer 
Tiere bekannt gering und man sieht, daB der Korper einen sehr muhsamen und 
langwierigen ProzeB notwendig hat, um auch nur eine Bindegewebslucke durch 
Narbengewebe zu decken, und daB stets dabei wesentliche Eigenschaften des 
normalen Gewebes eingebuBt werden (Pigmente, Haarbesatz, Elastizitat u. a.), 
und daB, obgleich die Neubildung im ganzen homoioplastisch einfach durch Aus
wucherung der ortlichen differenzierten Endothelien, Fibroblasten, Epithelien usw. 
erfolgt, wenn auch vorubergehend sehr abnorme Formen der Zellen ("Poly
blasten") auftauchen, doch kein volliger Ersatz moglich ist. So ist auch die 
Blutbildung selbst bei hochstem Bedarfe immer nur eine rudimentare, wie Verf. 
an dem einleuchtenden Beispiele der Marmorkrankheit hervorhob: bei einem 
sonst gesunden jungen Menschen vermochte der Korper trotz langsamsten V or
schreitens der Verknocherung der Knochenhohlen unter Ausbildung eines gewal
tigen Milztumors und von zahlreichen myeloisch tatigen Drusen nur mit schwerer 
sekundiirer Anamie das Knochenmark zu ersetzen und das Leben zu erhalten 
(mitgeteilt in der Arbeit von BERNHARDT3 ). Selbst in solchen auBersten Fallen 
bleibt die Blutneubildung auf gewisse Gebiete beschrankt (Drusen, Milz, einzelne 
Herde in den Nieren, Leber, Mesenterium usw.), und zwar meistens solche Herde, 
die auch embryonal zeitweise Blutzellen ausbilden, mithin mit hiimatopoetisch 
dijjerenzierten M esenchymzellen besetzt waren. 

Innerhalb des K6rpers kann also von einer allgemeinen Pluripotenz solcher 
Stammzellen gar keine Rede sein; hochstens sind embryonale Restzellen annehm
bar, die aktiviert werden konnen, wenn sie ein hamatopoetischer Reiz trifft. 

Welches sind nun die "Stammzellen" der hamatopoetischen Organe1 

3. Postembryonale Stammzellen der Blutbildung. 
Fur gewohnlich erfolgt hier die Blutbildung ganz zweifellos homoioplastisch 

durch mitotische und amitotische Teilungen eben der jungeren Zellen, die ge
bildet werden, und zwar ganz gesondert fur Erythrocyten, die einzelnen Arten 
der Granulocyten, die Lymphocyten und anscheinend auch die Monocyten. 

1 SCHILLING, V.: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1925; Referat ebendort 1926. 
2 MOLLIER: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 74. 1909. 
3 Fall Marmorkrankheit, mitgeteilt von BERNHARDT: Klin. Wochenschr. 1926. 
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Selbst die jungsten Zellen erscheinen nach Kerntorm, Protoplasmastruktur oder 
histologischer Anordnung differenziert. Erst bei physiologischer oder pathologischer 
Leistungserhahung treten "indifferente" Stammformen auf, die in ihrem Habitus 
sich immer mehr dem primitiven Mesenchym- oder dem Endotheltypus nahern. 

Die allgemein als jiingste Stufe beschriebenen Zellen haben einen ziemlich groBen 
blaschenf6rmigen Kern mit feiner Geriistzeichnung, sehr deutlichen Nucleolen, tiefblauem 
feinfaserigem Protoplasma ohne aIle charakteristischen Einschliisse und oft Neigung zur 
am6boiden Bewegung und rascher Mitosenbildung. Sie gleichen dem embryonalen Typus 
der "primitiven Blutzellen" und werden so benannt (MAXIMOW; SABIN, DOAN u. CUNNING
HAM)l. Es sind die PAPPENHEIMSchen Lymphoidocyten, die GroBlymphocyten NEUMANNS, 
HIRSCHFELDS, MAXIMOWS, WEIDENREICHS, die leukocytoiden Wanderzellen SAXERS, die Mesen
chymzellen DANTSCHAKOFFS, neuerdings "Hamocytoblasten" (FERRATA u. MAXIMOW; Litera
tur s. vorstehend). Manche Autoren betonen ihre Lagebeziehung zu den BlutgefaBen, wie 
fiir die Perithelien oder Adventitiazellen MARCHANDS2, die "GefaBwandzelle" G. HERZOGS3, 

die "Clasmatocyten" RANVIERS. MAXIMOW bezeichnete sie auch als "Polyblasten" und lieB 
sie urspriinglich aus den GefaBen, wo sie als "kleine Lymphocyten" kreisen, auswandern, um 
dann pluripotent pericapillare Hamatopoese zu treiben. Besonders ausgestaltet hat FERRATA4 
diese allgemein bekannte Zellart, die er als "H amocytoblast" bezeichnet: er bringt sie in 
direkte Beziehung zu einer noch jiingeren Vorform, den Hamohistioblasten, stark endotheloide 
Zellen mit dreierlei verschiedener Protoplasmadifferenzierung granulopoetischer, mono
cytar-azurophiler und k6rnchenfreier lymphatischer Art. Diese Zellen finden sich, wie auch 
seine Schiiler bestatigten, in den hamatopoetischen Organen und im Blute bei schwereren 
Blutkrankheiten kreisend, so myeloische Hamohistioblasten bei myeloischer Leukamie 
(FERRATA u. FRANC04), lymphatische Hamohistioblasten bei lymphatischer Leukamie 
(GASBARRINI6), monocytare bei Malaria (FERRATA u. NEGREIROs-RINALDI6 ) und bei Mono
cytenleukamie (REITAN07). Sie sind die augenscheinlichen direkten Zwischenstufen zwischen 
flachen, spindeligen, perithelialen Elementen und Blutstammzellen, sind aber bereits in be
stimmter Richtung differenziert. V ASILIU8 sah bei einem Kinde mit pernizi6sem Blutbilde 
auch histiocytare Zwischenformen zum Megaloblasten. Diese leicht zu bestatigende FERRATA
sche Beobachtung verlegt also die Differenzierung, die NAEGELI nur miihsam einst fUr den 
weit alteren Myeloblasten erkampfte, schon bis nahe an die primitive "embryonale" Zelle 
und es bleibt nun noch zu erweisen, wie sich diese Zelle selbst differenziert, da es eine schwer 
verstandliche Erscheinung ist, das eine bis dahin ganz uncharakteristische Zellart pl6tzlich 
nach ganz bestimmter Richtung hin sich umformt und weiter entwickelt. Wie MAXIMOW 
betont, geschieht dies durch Umstimmung wahrend einer Mitose und immer zeigen beide 
Tochterzellen genau gleiche Oharaktere in der neuen Richtung, nicht etwa wird eine differenzierte 
Zelle von einer undifferenziert verbleibenden abgestoBen (wie dies z. B. OELLER [so weiter 
unten] sogar am Lungenendothel demonstrieren wollte; es handelte sich m. E. um Phago
cytosen von Granulocyten in Endothelien). 

Hiermit stehen wir am Ende dieser Reihe: Wo Blutbildung auf tritt, sei 
es im Knochenmark oder anderen hamatopoetischen Organen oder als patho
logische sog. "extramedulliire Blutbildung", entwickeln sich die differenzierten 
Blutzellen in der nachsten Nahe der GefaBe extracapillar, die Erythrocyten be
sonders auch intracapillar. M. B. SCHMIDT, SCHRIDDE, LOBENHOFFER, F. FISCHER 
halten die Endothelzelle selbst fiir den Ursprung, MOLLIER9 das Reticulum, das 
"Myelogonien" und "Erythrogonien" abstoBen kanne, MARCHAND10 die den 
eigentlichen Endothelien auBen anliegenden Adventitiazellen, denen sein Schiiler 
G. HERZOGll (von MARCHAND anerkannt) die "indifferente GefafJwandzelle", eine 
schwer sichtbare, schmale, verastelte Zelle, besonders hinzugefiigt hat, die mit 

1 DOAN u. CUNNINGHAM: Proc. of the soc. of expo bioI. a. med. Bd.20. 1923. 
2 MARCHAND, in.KREHL-MARSCHANDS Handb. d. allg. Pathologie Bd. IV (Literatur!). 
3 HERZOG, G.: Ubersicht in Klin. Wochenschr. 1923, Nr.9, 15 u. 16. 
4 FERRATA u. FRANCO: Arch. ita!. di scienze med. colon. Bd.42. 1919. 
5 GASBARRINI: Haematologica Bd. I. 1920. 
6 FERRATA u. NEGREIROs-RINALDI: Haematologica Bd.1. 1920. 
7 REITANO: Haematologica Bd.3. 1923 u. Bd.4. 1924. 
8 VASILW: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Bd.88. 1923. 
9 MOLLIER: Arch. f. mikr. Anat. Bd.74. 1909. 

10 MARCHAND (Obersicht): Ziff. 2. 
11 HERZOG, G., u. ROSCHER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.24. 1922. 
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den angeblich contractilen "Rougetzellen" der Capillaren identisch sein konnte. 
Sie liegen dem Endothelrohr auBen an. Nur MAXIMOW und seine Schuler LANGI, 
BLOOM2 u. a. bleiben fur einen Teil der Zellen wenigstens auf der Polyblasten
lehre stehen, daB die Zellbildung von auswandernden, pericapilHir verbleibenden 
Blutelementen (Lympho- und Monocyten) ausgehe, eine Ansicht, der auch 
ASKANAZY, LOBENHoFFER, JAFFE3 nahestehen, weil die Anfange der Hamato
poese z. B. in der Leber intracapillar zu Hegen scheinen (SCHRIDDE4); allerdings 
konnten diese Elemente sehr leicht differenzierter Genese sein, da sich selbst bei 
kaum nachweisbarem Zellgehalt im Blute sehr rasch groBe Ansammlungen be
stimmter Zellen bilden konnen. Z. B. bilden sich auch bei unter 0,5% Eosino
philen im Blute rasch rein eosinophile Infiltrate bei allergischen Prozessen. Das 
kreisende Blut passiert ja in standigem Strome die Reizstellen und bietet mit der 
Zeit Millionen von Zellen an, aus denen die gebrauchten "chemotaktisch" heraus
gefangen werden. Sind solche Elemente vermehrungsfahig, so konnen "Kolo
nien" von wenigen Exemplaren (Myeloblasten, Lymphoblasten usw.) ausgehen 
(Kolonisationstheorien nach HELLY u. a.; Innidation). 

Die erwahnte extramedullare Myelopoese, iiber die besonders eingehend die Mono
graphie von H. FISCHER (1. c.) unterrichtet und die auch neuerdings wieder mehrfach studiert 
wurde, geht auf DOMINICI5 und FRAENKEL und JAPHA zuriick. Sie wurde bei den allerver
schiedensten anamisierenden und infektiosen, toxischen und tumorosen Prozessen beob
achtet, hat mit den ahnlich erscheinenden leukamischen Infiltrationen insofern nichts zu 
tun, als sie sich als physiologischer ProzeB erweist und nach Beseitigung der Ursache zuriick
gebildet wird. Sie ist augenscheinlich eine richtige regenerative Erscheinung, ein Ersatz 
oder eine Erganzung hamatopoetischen Bedarfes, der von den eigentlichen hamatopoetischen 
Organen nicht gedeckt werden konnte. Die interessanteste Art der Entwicklung myeloischen 
Gewebes beobachtete FRATTIN und SACERDOTTI6, die Neubildung von Knochen und Knochen
mark bei Unterbindung der BlutgefaBe am Nierenbecken, bestatigt zuerst von SLIVINSKy7 

und ausgezeichnet ausgearbeitet zum Studium der Anfange der Blutbildung im erwachsenen 
Korper von MAxIMowB• Der Ausgang ist die entstehende Blutstauung und die GefaB
erweiterung; dann entsteht Auswanderung von Leukocyten und auffallige Anreicherung 
intravascularer lymphocytenahnlicher, groBerer basophiler Zellen; von diesen entwickelt 
sich intra- und extravascular die neue Blutbildung, die ganz den Charakter echten Knochen
markes annehmen kann (bestatigt von SSYSSOJEW9, MANDELSTAMM10 u. a.). Mindestens· 
ein Teil der Zellen ist aber auch autochton aus den histiocytaren Elementen abzuleiten 
(MAXIMOW u. a.). 

Die ortliche Ableitung der freien Blutzellen bei Entzundung von binde
gewebigen Elementen hat in den letzten Jahren uberraschende Fortschritte 
gemacht (OELLERll , TOEPPICH12, SIEGMUNDI3 ), die am scharfsten wohl in den 
OELLERschen Arbeiten und in der langen Reihe der VON MOELLENDORFschen14 

Studien hervorgetreten sind. 

1 LANG: Zeitschr. f. mikr. anat. Forsch. Bd.4. 1925. 
2 BLOOM: Folia haematol. Bd.33. 1926. 
3 JAFFE: Beitr. z. patho1. Anat. u. z. allg. Patho1. Bd.6S. . 
4 SCHRIDDE: Zentralb1. f. allg. Patho1. u. pathol. Anat. Bd. 19. 1905 (Ubersichtsreferat). 
5 DOMINICI: Arch. de med. expo et de anat. Bd. 12. 1900 u. Bd. 13. 1901; Arch. gen. 

de mM. 1906. 
6 FRATTIN u. SACERDOTTI: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physio1. Bd.16S. 1902. 
7 SLIVINSKY: Inaug.-Dissert. Petersburg 1906. . 
B MAXIMOW: Beitr. z. patho1. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd.41. 1907. Ubersicht iiber 

Entziindung: Verhand1. d. 16. Internat. Med. Kongresses Budapest 1909; Klin. Wochenschr. 
1926 u. 1927. 

9 SSYSSOJEW: Petersburger Patho1. Ges. 1921. 
10 MANDELSTAMM: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.253. 1924. 
11 OELLER: Krankheitsforschung Bd.1. 1925. 
12 TOEPPICH: J¥ankheitsforschung Bd.2. 1925. 
13 SIEGMUND (Ubersicht): Verhand1. d. dtsch. pathol. Ges. Bd.19. 1923; Beih. z. Med. 

Klinik Bd.23. 1927. 
14 V. MOELLENDORF: Bindegewebsstudien V (Ubersicht); Zeitschr. f. mikr. Anat. 

Bd.6. 1927; Miinch. med. Wochenschr. H.4. 1927. 
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Wahrend OELLER die in wenigen Minuten erfolgende Umwandlung von hochdifferenzier
ten Lungencapillarendothelien in aIle Arten von Leukocyten gesehen haben will, allerdings 
vor allem beim sensibilisierten Hiihnerblutmeerschweinchen nach Reinjektion des Antigens, 
eben der Hiihnererythrocyten1, behaupten VON MOELLENDORF und seine Schiiler2 die direkte 
UmwaruIlung des Fibroblastennetze8, z. B. einer InjektionBstelle, in Gewebsleukocyten eosinophiler 
und pseudoeosinophiler Art, die ihre Granula verlieren kiinnen; sie sollen in die GefaBe ein
wandern und so die Bilder der Anschoppung in den GefaBen erklaren, die man bisher immer 
umgekehrt auf die bekannte COHNHEIMSche Emigration bl;Jzog. VON MOELLENDORF stellt somit 
die ganze Blutlehre geradezu auf den Kopf, indem er jetzt die Blutzellen aus den differenzierte
sten Bindegewebszellen direkt in der Form der hiichstdifferenzierten Granulocyten sich ent
wickeln laBt und als eine spater einmal zu behandelnde Nebensache das Blut abtut, dessen 
Reaktionen ihn zunachst nicht interessieren. Selbstverstandlich ist er auch extremer Uni
tarier, der selbst die einzelnen Blutzellen sich ineinander umwandeln laBt. Da dem Autor 
nach seinen Zitaten die Blutliteratur ziemlich unbekannt sein diirfte (er schreibt z. B. HOFF 
die Entdeckung des Parallelismus der drei Leukocytenstamme bis zu einer indifferenten 
Stammzelle zu, obgleich diese Ansicht sich lange vorher bei Verfasser, zeitweise PAPPENHEIM, 
bei FERRATA, bei den Amerikanern u. a. findet), so muB man die Auseinandersetzung dieses 
neuen Gesichtspunktes, der von Verfasser und LOEWE3, ASCHOFF4, SEEMANN., GERLACH6, 

MAXIMOW7 wohl mit Recht scharf abgelehnt wird, eigentlich erst erwarten, denn bisher sind 
nur sehr wenig beweiskraftige und miBdeutbare Gewebsveranderungen den alten, vielfach 
begriindeten und hier ausfiihrlich behandelten Tatsachen der Hamatologie, die einfach 
ignoriert werden, gegeniibergestellt. 

Nach MAXIMOW wird von Endothelien nur Umwandlung in Fibroblasten, 
von Fibroblasten in Phagocyten und Monocyten, aber nicht in andere Blutzellen 
beobachtet. 

Dagegen glauben FOOTS, FR. HERZOG 9, SABIN, DOAN und CUNNINGHAM10 die rein endo
theliale Genese von "Polyblasten" oder "Clasmatocyten" zeigen zu kiinnen. Diese Angaben 
widerlegte LANG11 durch den Nachweis, daB auch in den Lungenalveolen in der Gewebs
kultur diese Zellen aus Histiocyten des Septums sich ableiten. 

Mit E. R. und E. L. CLARK12 nimmt MAXIMOW die Entstehung der GefaBwand
zellen nicht vom Endothel, sondern von embryonalen Restzellen durck An
lagerung an die Gefiif3e an; diese Zellen sind die eigentlichen "Polyblasten", die 
hamatopoetisch nach allen Richtungen tatig sein k6nnen. AuBer ihnen haben 
nach MAXIMOW nur noch die "k!. Lymphocyten" die gleiche Potenz (was wir 
ablehnen), wahrend schon die Monocyten zwar fibroblastisch, aber nicht mehr 
hamatopoetisch tatig sein k6nnen (was wir bestatigen). Sie sehen den Fibro· 

1 Die Erscheinungen an sensibilisierten Tieren sind nicht identisch mit den rein physio
logischen Abwehrvorgangen, sondern sie zeigen eine erhiihte Bereitschaft des aufgelockerten 
Bindegewebes, sich zu Phagocyten und Wanderzellen umzubilden ("mesenchymatiise Akti
vierung" SIEGMUNDI3, v. GAZA14). v. MOELLENDORF2 glaubt diesen Zustand direkt histo
logisch nachweisen zu kiinnen. Der sehr beschleunigte Ablauf aller Vorgange im Gewebe 
entspricht dem Begriff der allergischen Entziindung (RassLEI5, GERLACH16 u. a.), die aber nur 
iiberstiirzt und "anarchisch" (Verfasser3), nicht aber fundamental verschieden von der ge
wiihnlichen Entziindung verlauft. Charakteristisch ist die reiche Beteiligung des Gewebes 
am Zellinfiltrat und die haufige starke Eosinophilie. 

2 v. MOELLENDORF: Zitiert auf S. 739. 
3 SCHILLING, V.: Dtsch. med. Wochenschr. 1925, H.7, 9, 12, 13 u. 15; Verhandl. d. 

Kongr. d. inn. Med. 1926. 
4 ASCHOFF: Anat. Anz. Erg.-H.61, 1926. 
5 SEEMANN: Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. allg. Pathol. Bd.74. 1925. 
6 GERLACH U. FINTZELDEY: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd.21. 1926. 
7 MAXIMOW: Klin. Wochenschr. 1926; Arch. of pathol. a. labor. med. Bd.4. 1927. 
S FOOT: Zitiert bei MAXIMOW, Arch. f. pathol. u. laborat. Med. Bd. 4. 1922. 
9 HERZOG, FR.: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 256. 1925. 

10 SABIN, DOAN u. CUNNINGHAM: Contrib. of embryol. Bd.16, Nr.82. 1925. 
11 LANG: Arch. f. expo Zell£orsch. Bd.2. 1926. 
12 CLARK, E. R. u. E. L.: Americ. journ. of anat. Bd.27. 1920; Bd.35. 1925. 
13 SIEGMUND: Miinch. med. Wochenschr. 1923, Nr.70. 
14 V. GAZA: Klin. Wochenschr. 1925, Nr.4. 
15 RassLE: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd.19. 1923. 
16 GERLACH: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1923, S.247. 
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blasten ahnlich, sind aber nicht identisch. Sie konnen aber auch Fibroblasten 
und Endothelien bilden, sind also embryonale vollpotente Mesenchymelemente. 
Allerdings laBt MAXIMOW eine ortliche differenzierte Anlage dieser Zellen zu, wo
mit die Briicke zu der eingangs betonten determinierten Auffassung der Stamm
zellen geschlagen wird. 

Auch die modernste Erforschung der Zellen durch die CarelIkultur hat 
nur ergeben, daB die Differenzierung der Blutzellen eine echte ist: Nach der 
Schilderung fast aller Autoren gehen die Erythrocyten, reifen Lymphocyten 
und Granulocyten in der Regel einfach zugrunde. Nur die Monocyten des Normal
blutes verraten ihre engere Verwandtschaft mit dem Gewebe, indem sie sehr 
rasch zu mesenchymatoiden Typen und weiter zu Fibroblasten in lebhafter Neu
bildung verwandelt werden und syncytiale Zusammenhange erhalten(CARELL 
und EBELING!, A. FISCHER2 , M. und H. LEWIS3 , MAXIMOW4 u. a.). DaB im 
leukamischen Blute der Nachweis echter myeloischer oder lymphatischer Weiter
bildungen gelungen ist, ist verstandlich, da auch sehr junge Vorformen mit 
spezifischer Potenz unter den "indifferenten" Elementen vorhanden zu sein 
pflegen (zuerst gelungen AWROROW und TIMOJEWSKIJ5 1914 bei myeloischer 
Leukamie, HIRSCHFELD6 1927 nur zweifelhaft bei verschiedenen Leukamien, 
desgleichen TIMOFEJEWSKI und BENEVOENSKAJA7 bei Myeloblasten). Es wurde 
aber auch bei augenscheinlichen Myeloblasten eine sogar sehr lebhafte Tendenz 
zu fibroblastischer Umwandlung gefunden (HIRSCHFELD, TIMOJEWSKIJ und 
BENEVOLENSKAJA), ja sogar bei Lymphocyten des Ductus thoracicus, wie gerade 
w. BLOOMs berichtet. 

Danach handelt es sich also um eine allgemeine Eigenschaft der jungeren Blutzellen, 
zu histiocytaren fibroblastenahnlichenElementen entarten zu konnen. MAXIMOW bezeichnet 
die Bildung groBer makrophagischer Typen und dieser fibroblastischen Umwandlungen heute 
als Zeichen der Pluripotenz und nennt aIle diese Zellen nun "Polyblasten". Hiermit wird 
nur der alte Einwand der Hamatologen bewiesen, daf3 MAxIMOWS Polyblasten eben Zellen 
sehr verschiedener Herkunft sind, denn monocytoide oder lymphoide Gestaltung, Phagocytose 
(LUBARSCH) und fibroblastoide Entartung, die im normalen Korper oder im Blute nie zu 
sehen sind, sind allgemeine Erscheinungen bei diesen so nahe verwandten ZelIarten, die sie 
ihrer mesenchymatosen Abstammung verdanken und mit den doch auch als differenziert 
anerkannten echten Fibroblasten und Endothelien teilen. Das, was aber MAXIMOW fruher 
lehrte, daB der kleine Lymphocyt des kreisenden Blutes die gemeinsame Stammzelle aller 
Blutzellen, eben der echte "Polyblast", sei, wird durch die Kultur noch nicht erwiesen. 
MAXIMOW konnte zwar in Lymphgewebskulturen mit Knochenmarkzusatz eine lebhaftere 
Umbildung der anfangs scharf gesonderten Fibroblasten, Endothelien, Reticulumzellen und 
Lymphocyten zu clasmatocytoiden "Polyblasten" erzielen, nicht aber die wirkliche Um
wandlung typischer Lymphocyten in Granulocyten. Die mir freundlichst von MAXIMOW 
selbst zugeschickten Originalpraparate zeigten zwar entsprechend seiner Schilderung die 
zweifellose Entstehung echten myeloischen Gewebes von primitiven "Hamocytoblasten" 
uber Leukoblasten (Myeloblasten), Promyelocyten, Myelocyten und weiter, aber immer nur 
stellenweise und meinem Eindrucke nach nie von den reinen differenzierten Lymphocyten
haufen, sondern von Gewebselementen ausgehend; auch SHIOMI9 konnte die Granulocytopoese 
bei genauen Nachpriifungen unter LUBARSCH nicht feststelIen. TIMOJEWSKIJ und BENE
VOLENSKAJA, die im ganzen zu MAXIMOW stehen, mussen zugeben, daB bisher nur der Myelo
blast der Hamatologen die Potenz zur Granulopoese gezeigt habe (Myeloblastenleukamie), 

1 CARREL u. EBELING: Journ. of expo med. Bd.36, S. 365. 1922; Cpt. rend. des seances 
de la soc. de bioI. Bd. 89, S. 1261. 1923. 

2 FISCHER, A.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 92, S. 109. 1925. 
3 LEWIS, M. u. W. LEWIS: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.4. 1925. 
4 MAXIMOW: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 96 u. 97. 1922/23; Klin. Wochenschr. 1925. 
5 AWROROW u. TIMOJEWSKIJ: Virch. Arch. Bd. 216. 1914. 
6 HmSCHFELD, H.: Folia haematol. Bd.34. Arch. 1927. 
7 TIMOJEWSKIJ u. BENEVOLENSKAJA: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. PhysioI. 

Bd.263. 1927. 
8 BLOOM, W.: ZentralbI. f. allg. PathoI. u. pathoI. Anat. Bd. 39. 1927. 
9 SHIOMI: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. Physiol. Bd.257. 1925. 
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nie abel' ein Ztiehter mit Agranuloeyten ein derartiges Ergebnis aufweisen konnte; sie sehreiben 
dem Myeloblasten sogar Bildung "kleiner Lymphoeyten" zu, abel' nieht umgekehrt (Mikro· 
myeloblasten sind so lymphoeytenahnlieh, daB man sie selbst im guten Blutausstrieh nieht 
immer unterseheiden kann). Leider haben alle diese Autoren den fundamentalen Wert der 
Oxydasereaktion nicht erkannt; wenn MAXIMOW1 noeh heute schreibt, daB Myeloblasten 
und Lymphoblasten ganz gleich seien in histologischem Sinne, so ignoriert er die Oxydase, 
die sehr wohl in normalen Exemplaren erkennbaren Verschiedenheiten del' Kernstruktur und 
des Protoplasm as, die in del' Regel die beiden Leukamiearten und die Stammformen del' 
Systeme zu unterscheiden erlauben. 

Bei Ziichtungen des Knochenmarkes gingen in der Regel die spezifischen 
reifen Elemente schnell zugrunde, wiihrend das Reticulum gut wuchs (FooT2 , 

RH. ERDMANN3 , GROSSMANN4 u. a.). N. und A. CHLOPIN5 erzielten bei niederen 
Tieren Bildung erythrocytiirer Elemente aus Reticulumzellen (Axolotl u. a.); 
Lymphocytopoese aus Lymphoblasten wurde in Milz und lymphatischem Ge
webe gesehen z. B. von MAXIMOW, SHIOMI. 

Fiir die Auffassung der Zellproliferation im Korper iiberhaupt ist sehr 
wichtig, daB durch CARELL die Notwendigkeit von Trephonen (Nahrstoffen) 
und Hormazonen (Wachstumsanregern) aus dem Kulturverfahren erschlossen 
werden konnte, und dafJ von allen Zellen des erwachsenen K6rpers nur Leuko
cyten und Extrakte aus ihnen diese Stolte enthalten, die sonst nur dem 
embryonalen Gewebe zukommen. Leukocyten konnen Serum, das sonst nicht 
verdaut werden kann, zu einem brauchbaren Nahrboden machen. CARELL fiihrt 
auf diese Eigenschaft die Bedeutung der ungranulierten Leukocyten fiir die 
Wundheilung zuriick und konnte leukocytenfreie, ungereizte Wunden bis zu 
25 Tagen offen halten (s. Ubersicht bei LUBARSCH und WOLFF6). 

Die Resultate der Zellkultur bestatigen also im wesentlichen, was auch die 
moderne Hamatologie wuBte, daB die Entdifferenzierung der Zellen zu einer 
sehr starken Anahnlichung fiihrt (Verf. "monocytoider" Typus in allen drei 
Systemen, FERRATAS dreifache Hamohistioblasten), dafJ aber der Ubergang zwischen 
den drei Zellsystemen augenscheinlich gar nicht vorkommt oder allerhochstens nur 
unter ganz besonderen Bedingungen iiber sehr junge Vorstufen zu erzielen ist, 
wahrend die reiferen Formen ohne Entwicklungstendenzen zugl'unde gehen 
(RH. ERDMANN, CARELL und EBELING, FISCHER, MAXIMOW, BLOOM u. a.). 

Damit ist also entgegen den MAXIMowschen SchlufJfolgerungen aus seinen Er
gebnissen die unitarische Lehre, die die vollkommene Einheit der "Lymphocyten" 
behauptete und Monocyten als Ubergiinge zwischen Granulocyten und Lymphocyten 
ansah oder fur uberfliissig zu unterscheiden erkliirte, genau in dem Sinne, den Verf . 
.stets einem von Maximow scharf abgelehnten Trialismus gegeben hat, umgedeutet: 
die Zellreihen sind different und vollig isoliert von gemeinsamen mesenchymat6sen 
Stammzellen aus entwickelt. 

Ebenso iiberzeugend wirkt die phylogenetische Betrachtung, auf die wir hier 
nicht genauer eingehen konnen. Es geniigt zu bemerken, daB die erkennbar 
gleichen Zellklassen schon von den Knochenfischen an vorkommen, daB iiberall 
besondere Ausbildungen einzelner Leukocytenarten feststellbar sind, wie z. B. die 
stabchenartigen, krystalloiden eosinophilen Granula der Reptilien, die groBen 
kugeligen Granula der Eosinophilen der Pferde, die derben basophilen Granula 

1 MAXIMOW: Arch. f. mikr. Anat. Bd.97, S.314. 1923. 
2 FOOT: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.53. 1913; Journ. of expo med. 

13d.17. 1913. 
3 ERDMANN, RH.: Proc. of the soc. of expo bioI. a. med. Bd.14. 1917. 
4 GROSSMANN: Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. aUg. Pathol. Bd.72. 
5 N. U. A. CHLOPIN: Arch. f. Zellforsch. Bd. I. 1925. 
6 LUBARSCH u. WOLFF CUbersicht): Jahresk. f. arztl. Fortbild. Januar 1925. (Hiel' tiber 

die Theorie CARRELLS, BURROWS usw.) 
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der Meerschweinchen u. a., weiter die charakteristische Kernform der Eosino
philen bei fast allen Wirbeltieren, die besondere Ausgestaltung der "Spezial
granula" bei den Meerschweinchen als amphophile, bei den Kaninchen als pseudo
eosinophile u. a., kurz, daB bei einiger Kenntnis des gesamten Gebietes der Blut
lehre an einer durchaU8 eigenartigen A usbildung der Leukocytenarten und be
sonderer Gestaltung bei manchen Tieren gar kein Zweifel sein kann, so daB 
derartig vage V orstellungen wie die MOELLENDoRFschen sich mit diesen Tat
sachen nicht decken konnen. Auch die embryonale Genese aller Tierarten von 
den Selachiern an (DRZEWINA, DOWNEY), Dipneusten (BRYCE), Amphibien 
(MAXIMOW, FREIDSOHN), Reptilien (DANTSCHAKOFF, JORDAN und FLIPPIN), 
Vogeln (DANTSCHAKOFF) und Saugetieren (MAxIMow) zeigten eine so weitgehende 
"Obereinstimmung, daB an einer ganz systematischen Entwicklung des Blut
systems im Sinne einer gleichartigen, aber immer schlirfer heraustretenden Differen
zierung der Blutzellen kein Zweifel sein kann. Diese "Obereinstimmung spricht 
ebensosehr fiir eine urspriingliche Entwicklung von identischen mesenchymatosen 
Zellgruppen nach unitarischem Gesichtswinkel (in diesem Sinne zitiert bei MAXI
MOWl) wie fiir die bekampfte spatere parallele Sonderung der Erythrocyten 
und der drei groBen Leukocytenstamme bis auf ihre Urspriinge im modernen 
trialistischen Sinne (Ver£.) (s. Anmerkung). 

Die Blutstammzellen sind allem Anschein nach embryonal verharrende Ele
mente in engstem Zusammenhange mit dem Capillarsystem, ubiq1.titiir verbreitet 
von der ehemals ubiquitaren A usbreitung des angioblastischen U rgewebes her und 
regioniir durch die Entwicklungsrichtung des wachsenden Organismus dennoch schon 
myeloisch im Knochenmark, lymphatisch in der Umgebung der Lymphgefa(Je und 
monocytiir im Reticulum determiniert. Diese Determinierung ist unter sehr starken 
EinflUssen pathologischer Art evtl. wieder umzustimmen, so da(J dann entsprechend 
dem ausl6senden Reize andere Potenzen der gleichen oder wahrscheinlicher ver
einzelter wirklich undifferenzierter Elemente sich geltend ?nachen k6nnen, die der 
normale Organismus nicht zur Entfaltung kommen lii(Jt, weil seine Struktur dadurch 
zerst6rt werden wiirde. 

Anmerkung: Diese SchluBfolgerungen stehen im auff.alligen Gegensatze besonders zu 
den MAXIMOwschen Mitteilungen der letzten Zeit, die unter Ubergehung gerade der wirklichen 
trialistischen Lehre, wie Verfasser sie vortrug, den Sieg der unitarischen Lehre verkiinden 
und eine ganz strenge gegnerische Auffassung bekampfen, die es meines Wissens eigentlich 
nirgends gibt, denn selbst die strengsten Dualisten (NAEGELI u. a.) haben immer die Ent
wicklung ihrer differenzierten Stimmzellen (Myeloblasten) aus histiocytaren Vorstufen 
behauptet. Was aber MAXIMOW ehemals gesagt hat, ist heute in seinen Ausfiihrungen nicht 
mehr recht erkennbar. lch zitiere daher aus seiner ausgezeichneten Darstellung der embryo
nalen Entwicklung des Markes folgende charakteristischen Satze2 : "Die Anschauungsweise 
von WEIDENREICH und mir unterscheidet sich meiner Meinung nach von der Anschauung der 
meisten heutigen Hamatologen hauptsachlich dadurch, daB wir sowohl zwischen den verschie
denen Blutzellen iiberhaupt, als auch zwischen den verschiedenen Erscheinungsformen der 
Lymphocyten keine so scharfen, bis zu den urspriinglichen Entwicklungsformen dieser Ele
mente reichenden Grenzen ziehen, keine besonderen phylogenetisch von Anfang an streng ge
sonderten, sich nur selbstandig sich entwickelnden und alternden Zellstamme ausschlieBlich 
auf Grund von relativ unwichtigen Merkmalen, wie Form der Kerne, Nucleolenzahl, Breite 
des Protoplasmasaumes, Grad der Basophilie, Farbenton der Granula usw. annehmen." -
"Sobald wir uns aber auf diesen Standpunkt stellen, vereinfacht sich die ganze, jetzt so furcht
bar verwirrte Lehre von der Abstammung der Blutzellen, die zahlreichen kompIizierten 
Stammzellen werden iiberfliissig, viele heiB umstrittenen Fragen der Hamatologie gegen
standslos." - "Lymphocyten und groBe einkernige Leukocyten (heutige Monocyten) er
weisen sich. gar in einem so oft untersuchten Objekt, wie dem Menschenblut, durch alle 
moglichen Ubergangsformen verbunden." - "Die verschiedenen Namen fiir diese ineinander 
iibergehenden Erscheinungsformen sind iiberfliissig." - "Um von der ungranulierten Stamm-

1 MAXIMOW: Arch. f. mikr. Anat. Bd.97, S.707. 1923. 
2 MAXIMOW: Arch. f. mikr. Anat. Bd.76, S.180ff. 1910. 
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B. Das myeloische System fur Erythropoese, Granulocytopoese 
und BlutpHittchenbildung. 

Die beim Menschen und den hoheren Saugetieren. alleinige Bildungsstatte 
der Erythrocyten, Granulocyten und Blutplattchen ist das rote Knochenmark, 
das die kleineren Skelettknochen ganz und die langeren Rohrenknochen an den 
Epiphysen erfullt. 

Das Knochenmark mufJ als ein spates Organ der Entwicklung des Organismus 
aufgefafJt werden, denn es entwickelt sich erst beim Menschen gegen Ende des 
dritten Embryonalmonates und zeigt auch phylogenetisch in der Tierreihe lange 
nicht die Geschlossenheit und reine Zellzusammensetzung, die wir beim hoch
entwickelten Menschen und Saugetier vorfinden. Die Blutbildung bleibt bei den 
niederen Tieren, Fischen z. B., verbreiteter im Gewebe, erfolgt teilweise in der 
Zirkulation (besonders Erythropoese) bzw. in den Venen anderer Organe (Milz, 
Leber, Niere usw.) oder fur die Leukocyten ganz getrennt im "pseudolymphoiden 
Gewebe" urn Urnieren und Geschlechtsanlagen, in dem der Speiserohrenwand 
anliegenden "LEYDIGschen Organe" (homoioplastische Leukocytenbildung nach 
MAXIMOW). 

1. Das Knochenmark-Organ. 
Man wird der Bedeutung des Knochenmarkes erst ganz gerecht, wenn man 

es nach der nichtunbestrittenenAuffassungvonNAEGELIl und Verf.2 als ein regel-

zelle, dem GroBlymphocyten, zum reifen polymorphkernigen Leukocyten zu gelangen, 
kommt man iiber Myeloblasten, Promyelocyten, Tochtermyelocyten und Metamyelocyten; 
auBerdem werden noch Mikromyelocyten (PAPPENHEIlII) unterschieden. GewiB wird jede 
dieser Zellart von den Autoren durch besondere Merkmale charakterisiert, jede kann vielleicht 
im Blutpraparat beim Menschen unter mehr oder weniger bestimmten Verhaltnissen vor
kommen - ich bin aber doch der Meinung, daB die verschiedenen Erscheinungsformen 
der reifenden Granulocyten viel zu unbestimmt umgrenzt, zu variabel sind, viel zu sehr 
fluktuieren, als daB man das Recht hatte, so scharf einzelne Zellformen herauszugreifen und 
sie mit besonderen Namen zu belegen." 

Mit Lymphocyten sollten nach Ansicht der Gegner die Myeloblasten gar nichts zu tun 
haben (SCHRIDDE, NAEGELI). Dagegen MAxIlIIow: 

"Wir kommen also zum SchluB, daB die ungranulierten Zellen des Knochenmarkes 
in allen Beziehungen mit den Lymphocyten des lymphoiden Gewebes, des Elutes und Binde
gewebes identisch sind und mit demselben Namen, sei es nun Lymphocyt, Lymphoidocyt 
oder irgendein anderer Ausdruck, belegt werden miissell." 

Man kann wohl sagen, daB aIle diese als entscheidend betonten Unterschiede von der 
gegenseitigen Anschauung heute als unrichtig erwiesen sind, und daB der Unitarismus, 
den heute MAXIlIIOW !nit gleicher Prazision vertritt, der trialistischen Auffassung ahnlich 
ist, nur daB !nit fortschreitender Forschung der Begriff der "Polyblasten" ebenfaIls feiner 
aufgeteilt ist (Endothelien, Fibroblasten, ReticulumzeIlen und Monocyten, echte Lympho
cyten) und daB MAXIlIIow an den polypotenten Fahigkeiten der Lymphocyten festhalt, 
wenn auch nur unter pathologischen oder besonderen Bedingungen (iiber Monocyten 
s. S. 844). 

Eine vortreffliche Zusammenstellung der MAxIlIIowschen heutigen Ansichten unter 
sehr eingehender Wiirdigung der riesigen Literatur der behandelten Fragen vom histo
logischen Standpunkte findet man in dem wahrend der Korrektur erscheinenden zweiten 
Bande des v. MOELLENDoRFschen Handbuches der mikroskopischen Anatomie des Menschen, 
in dem MAXIlIIow auf iiber 300 reich illustrierten Seiten die Bindegew:ebe und blutbilden
den Gewebe in ihren Zusammenhangen behandelt. Man wird bemerken, wie MAxIMOW 
bier die damals geforderte sicher allzu groBe Vereinfachung fast vollig aufgegeben hat 
und mit allen den von der Hamatologie aufgestellten Begriffen und Unterteilungen arbeiten 
muB, um dem groBen Fortschritte der Hamatologie gerecht zu werden. 

1 NAEGELI: Lehrbuch der Blutkrankheiten. 4. Auf I. Julius Springer 1924. 
2 SCHILLING, V.: Das Knochenmark als Organ. Dtsch. med. Wochenschr. 1925, H.7, 

9, 12, 13, 15; Naturwissenschaften Jg. 14, H. 37. 1927. 
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rechtes Organ zusammenfaBt und es damit nicht als ein verbreitetes Bindegewebe 
besonderer Art in den Knochenhohlen, sondern als ein geschlossen arbeitendes, 
einhellig reagierendes Organ mit geordneter Funktion auffaBt. Hierzu berechtigt 
nach Ansicht des Verf. besonders die anatomische Gestaltung und die nachweis
bare genau regulierte Tatigkeit dieses Organes im gesunden Korper, die gleich
maBige durch aIle seine Teile gehende Reaktion im kranken Korper, die man 
seit langem als Systemreaktion bezeichnet hat. 

Fur die physiologische Auffassung des Knochenmarkes ist die embryonale 
Genese von einer gewissen Bedeutung, da sie uber die Herkunft der Blutstamm
zellen und ihre naturlichen Beziehungen zu anderen Zellen einigen AufschluB gibt. 

a) Spezielle Embryologie des Knochenmarkorgans. 
Die embryonale Genese de8 Knochenmarke8 selbst entspricht bei den Sauge

tieren den oben entwickelten Anschauungen eines sehr engen Zusammenhanges 
der Blutzellbildung mit dem wachsenden GefaBapparate (Mesenchym, Angio
blast) und gleichzeitig der Vorstellung einer gewissen Differenzierung dieses 
Gewebes im Laufe der embryonalen Entwicklung, die nur hereditar oder phylo
genetisch verstandlich ist. 

DaB Knochenmark wird im dritten Embryonalmonat angelegt, indem von Ossifications
punkten aus Bindegewebe und GefitBe in den verkalkten Knochen eindringen (JACKSON l ). 

Dieses Bindegewebe hat eine "embryonale, syncytiale" Anordnung und "polyblastische" 
Fahigkeiten; es entwickelt sowohl Knochenbildner, wie Knochenzerstorer (Osteoblasten 
und Osteoclasten), die die Markhohle des Knochens ausarbeiten und ihn von innen her 
weiterbilden. Weiter bilden sich GefaBwandzellen, Reticulum, Fibroblasten, Fettzellen. 
Endlich erscheinen die primitiven Blutzellen von lymphoiden bzw. myeloblastischen Typus, 
die den oben beschriebenen "Stammzellen" ganz gleichen. Dieses erste Mark wurde von 
HAMMAR2 als primitives Knochenmark, von P APPENHEIM3, HIRSCHFELD4 als lymphoides 
Mark bezeichnet. Die lymphoiden Zellen haben vielfach den Typus amoboider, leukocytoider 
Wanderzellen. Von diesen geht nach DOMINICI5, PAPPENHEIM, WEIDENREICH6 u. a. die 
Blutbildung in unitarischer Form vor sich, wahrend NAEGELI7, SCHRIDDE8, H. FIscHER9 u. a. 
an eine direkte differenzierte Zellbildung von den GefaBwandzellen der oben geschilderten 
Arten denken. Die klinischen Beobachtungen am frisch durch Punktion entnommenen 
Knochenmarke, die Verfasser in etwa 150 Fallen ausfiihrte, ergab die weit groBere Wahr
scheinlicbkeit der letzteren Ansicht, wie wir sehen werden, da im Knochenmarke des Er
wachsenen normalerweise nur homoioplastische, lebhafte Blutbildung zu sehen ist und da 
selbst in schwer pathologischen Fallen wohl lymphatisches und monocytares Gewebe ein
wandern oder sich neu entwickeln mag, die physiologische Form der Blutbildungsstatten 
damit aber endgiiltig zerstort wird. Auch bei den schwersten leukamischen Entartungen 
bis zur Mikromyel6blastenleukamie bewahrt 8ich da8 Mark einen durchau8 differenzierten 
Typus 8einer Zellbildung. Es ist durchaus richtig, wennNAEGELI sagt, daB jede akute myeloische 
Leukamie ihren individuellen Zelltypus habe; dieser entspricht stets durchschnittlich einer 
bestimmten, 8ehr jungen, Entwicklungsstufe der myeloi8chen Reihe, die hier dann vor
herrscht (Promyelocyt, gr. Myeloblast, Mikromyeloblast, entdifferenzierter [fast oxydasefreier] 
Myeloblast als auBerstes; Verfasser10). Dagegen bleibt die Gestaltung der eigentlichen Stamm
zellen inl obigen Sinne strittig, neigt sich aber anscheinend zur Anerkennung einer ver
bleibenden mesenchymalen Zellform in der engsten Umgebung der GefaBe. Die extra
capillare Bildung der leukocytaren Blutzellen wird kaum bestritten, wenn auch manche 

1 JACKSON: Arch. f. Anat. (u. Physiol.) 1904. 
2 HAMMAR: Anat. Anz. Bd. 19. 1901. 
3 P APPENHEIM: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 151. 1898; Bd. 157. 1899; 

At,las der menschl. Blutzellen. Jena: G. Fischer 1905-1909. 
4 HIRSCHFELD: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 153. 1898. 
5 DOMINICI: Cpt. rend. des seance de la assoc. de anatom. de Lyon 1901; Arch. de mM. 

expo et de anat. pathol. Juli 1901; Arch. gen. de med. 1906. 
6 WElDENREICH: Arch. f. mikr., Anat. Bd.69. 1906; Bd.72. 1908; Bd.73. 1909. 
7 NAEGELI: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Miinchen 1906. 
8 SCHRlDDE: Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd.20. 1909. 
9 FIsCHER, H.: Myeloische Metaplasie, Monographie 1909. 

10 SCHILLING, V.: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1925. 
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Autoren an der Einwanderung von Blutelementen in die GefaBumgebung festhalten (MAxI
MOW, SSYSSOW, LANG u. a.; s. unten), andere mehr zu der engen Beziehung zur Endothelzelle 
selbst hinneigen (M. B. SCHMIDT, SCHRIDDE, SABIN, DOAN U. CUNNINGHAM, SIEGMUND, 
OELLER), die man sich allerdings mit WEIDENREICH, DIEKMANN l u. a. vorerst wieder ent
differenziert vorstellen miiBte, wodurch sie eben doch eine mesenchymat6se Urform wiirden. 
Die im embryonalen Mark sehr zahlreichen, spater sparlicheren Osteoclasten sind syncy
tiale, mehrkernige Riesenzellen, die aus dem urspriinglichen Syncytium (JACKSON) oder 
dem Bindegewebe direkt entstehen (DANTSCHAKOFF 2); sie verwandeln sich nach JACKSON 
und .MA.xnt:ow nach Erfiillung ihrer Aufgabe in Reticulum zuriick. 

Das primare, lymphoide Mark verwandelt sich durch die bald beginnende 
Umwandlung der lymphoiden Wanderzellen in erkennbare myeloische Elemente 
(MAxIMow, DANTSCHAKOFF 2): diese Umwandlung beginnt in der Mitte der 
Diaphyse im perichondralen, nicht periostalen Teile. Selbst MAXIMOW gibt zu, 
daB nunmehr die Umbildung weiterer Bindegewebszellen in Wanderzellen rasch 
aufhort, und daB sich sogleich differenziertes Gewebe, Erythroblasten, Myelo
blasten, Riesenzellen zeigen. Intravascular entstehen die Blutzellen aber 
embryonal auch aus eingeschwemmtem Materiale junger indifferenter und diffe
renzierter Blutzellen, die sich in den sehr weiten lakunaren GefaBen giinstig 
weiterentwickeln. Dies Bild erinnert sehr an die Leberblutbildung oder die 
Blutbildung im Dotterhofe bzw. die Blutbildung niederer Wirbeltiere. Die 
Erythroblasten entwickeln sich in groBeren Haufen gleichartiger Zellen, die zu
erst den megaloblastischen Typus, spater aber den erythroblastisch-normo
blastischen Typus zeigen. Sie durchbrechen die Endothelwand, der sie meistens 
eng anliegen, durch Diapedese oder AuflOsung (LOBENHOFFER 3 , H. FISCHER, 
MAXIMOW4 ). Die granulocytaren Elemente treten zuerst nur sparlich, einzeln 
und in kleinen Gruppen in der Mitte der Markhohle auf, und zwar nach MAxmow 
nicht nur von den "groBen, basophilen Lymphocyten" entstehend, sondern auch 
direktaus kleinen lymphocytoiden Elementen, die sich angeblich direkt umwandeln. 
Die Blutbildung im gesunden und pathologischen Knochenmark des Erwachsenen 
laBt nur eine gleichmaBige Bildung iiber die ganze Stammreihe von den erst 
noch oxydasefreien, dann oxydasehaltigen Myeloblasten iiber aIle Zwischen
stufen erkennen, und MAXIMOW5 beschreibt diese friiher abgelehnten (s. Anm. 
S. 743) Zwischenstufen (Promyelocyten mit Azurgranulation) sogar heute in seinen 
Ziichtungen lymphatischen Gewebes. Je normaler oder je reifer die Blutzellen 
werden, urn so mehr findet die Zellbildung auch von reifen Elementen, sogar von 
vollig gekornten und schon kerngebuchteten Myelocyten statt. Genau das gleiche 
gilt vom pathologischen Zellmark des Erwachsenen, das nur ausnahmsweise auf 
die kornchenfreien Vorstufen zuriickgeht. Wahrscheinlich ist auch die Entstehung 
der eosinophilen und basophiZen Zellen eine friih abgetrennte, obgleich PAPPEN
HEIM, BLUMENTHAL u. a. Autoren "Zwischenformen" der Zellarten untereinander 
beschreiben. Die oft geschilderten teilweise "basophilen" Kornchen der eosino
philen Myelocyten sind zweifellos Reste der "azurophilen Progranulation"; bei 
den Eosinophilen beobachtet man bei starker Bildung Kiimmerformen, die 
kleinere Granula haben und als Zwischenformen zu Neutrophilen miBdeutet 
werden konnen. 1m erwachsenen Organismus sieht man leicht iiberall bereits 
"spezifizierte" Myeloblasten, die aus der GroBe, Kernform, dicker azurophiler 
Vorgranulation erraten lassen, daB sie nicht feinkornige Elemente (Neutrophile 

1 DIEKMANN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.239. 1922. 
2 DANTSCHAKOFF: Anat. Hefte Bd. 37.1908; Arch. f. mikr. Anat. Bd. 73.1908; Bd. 74. 

1909. 
3 LOBENHOFFER: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1908. 
4 .MA.xnt:ow: Arch. f. mikr. Anat. Bd.73. 1909; Folia haematol. Bd.4. 1907; Bd.8. 

1909; Arch. f. mikr. Anat. Bd.76. 1909/1910. 
5 MAXIMOW: Arch. f. mikr. Anat. Bd.97. 1923. 
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beim Menschen, Pseudoeosinophile bei Kaninchen und Meerschweinchen, staub
formig gekornte bei den Muriden), sondern grobkornige Eosinophile und Baso
phile erzeugen. DaB auch die Basophilen eine eigene Granulocytenart dar
stellen, ist mit den besseren Fixierungsmethoden (May-Griinwald-Pappenheim
farbung) wohl allgemein anerkannt. Die WEIDENREICHsche Auffassung der
selben als degenerierte und verfarbte Lymphocyten beim Menschen, als echte 
Granulocyten beim Meerschweinchen usw. ist angesichts der sauberen Granu
lierung auch beim Menschen bei dieser Darstellung nicht haltbar; die Korn
chen sind nur schwerer fixierbar und sehr wasserloslich, wie z. B. auch die 
azurophile Granulation der Promyelocyten. 

Das Knochenmark der letzten Embryonalmonate ist sehr zellreich und bleibt 
es bis in die ersten Lebensjahre; dann setzt langsam eine fettige Umwandlung 
des Reticulums ein und die Blutzellen verschwinden bis auf schwer nachweisbare 
embryonal verbleibende Vorstufen, von denen sich jederzeit unter physiologischer 
oder pathologischer Anforderung bzw. Reiz die der embryonalen sehr ahnliche 
Blutbildung in der geschilderten Art wieder entwickeln kann. 

W ir milssen also auch hier feststellen, da{3 die reine monophyletische Theorie 
dem tatsachlichen Geschehen nur in den ersten Anlagen des Knochenmarkes ent
spricht, daB aber die weitere Ausbildung der Knochenmarkselemente sich durch
aus in den Bahnen vollzieht, wie sie PAPPENHEIM (allerdings in sem wechselnder 
Formulierung und mit vielen Schwankungen), Verf. aber seit 1912 etwa konsequent 
vertreten hat: Die pluripotente Stammzelle ist aufgespalten bis zu den Vorstufen 
des M yeloblasten, und selbst diese indifferentesten Vorstufen betatigen sich im 
Knochenmarke nur als Granulocyten- und Erythrocytenbildner (Verf.). Ihre Um
wandlung ist ein Reifungsproze{3 immanenter, determinierter Anlagen, die sie nor
malerweise zwangslaufig entwickeln, und die sie in pathologischen Zustanden (selbst 
akute Leukamien) zah festhalten. Wenn auch hier und da lymphatische Ein
sprengungen vorkommen, so stehen diese unvermittelt im. Gewebe, wie sie iiberall 
vorkommen konnen, und wenn sich auch monocytare Formen im AnschluB 
an die reticuloendothelialen perivascularen Elemente vereinzelt entwickeln, so 
liegt diese Bildung auBerhalb der physiologischen Entwicklungsreihe der eigent
lichen Parenchymzellen, die das Knochenmark als Organ charakterisieren, der 
Erythroblasten und Myeloblasten. 

b) Der anatomische Ban des Markorgans. 
-ober die GroBe des gesamten Markorganes, die bis vor kurzem kaum be

achtet worden ist und nicht recht in das BewuBtsein der Pathologen und Kliniker 
gelangte, da man sonst der fundamentalen Bedeutung seiner Veranderungen 
mem Aufmerksamkeit geschenkt hatte, geben uns jetzt sem miihevolle Studien 
besonders von WETZELl und seiner Schule guten AufschluB. 

Die ersten Angaben stammen aus einer Dissertation von FRIEDRICH (Rostock 
1890); er errechnete den Hohlraum der Knochen auf etwa 4050 ccm. Hiervon 
ist aber nur ein Teil als funktionierendes hamatopoetisches Mark anzusehen, 
wie zuerst NEUMANN2 genauer belegte. FaBt man die blutbildenden Teile, samt
liche Knochen des Stammes, proximale Enden von Humerus und Femur zu
sammen (NEUMANN), wobei allerdings individuelle weitere Ausdehnungen auf 
Teile der langen Rohrenknochen nicht eingerechnet sind, so erhalt man kleinere 
Werte. WETZEL3 gab fiir die Berechnung eine eigene Methodik an; er errechnete 

1 WETZEL: Zentralbl. f. d. ges. Anat. Bd.82. 1926. 
2 NEUMANN: Zentralbl. f. d. med. Wissensch. 1892. 
3 WETZEL: Arch. f. Entwicklungsmech. d. Organism. Bd.30. 1910. 
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die GroBe aus dem Gesamtvolumen der macerierten und mit Gelatine ausge£iillten 
Knochen durch Abzug des Knochengewichtes nach Errechnung des spezifischen 
Gewichtes der Knochensubstanz auf 2,1445 (mit TRIEPEL). So £and er mit 
LUDWIG1 die GroBe derKnochenhohle bei einem 20jahrigen Manne mit 2915 ccm, 
wovon 1419,68 ccm als blutbildend zu gelten haben, bei einem 55jahrigen mit 
4192 ccm, wovon 2558 ccm als blutbildend anzusehen sind. Da die GroBe der 
Leber mit 1400-1700 ccm angenommen wird, so ergibt sich schon der kleinere 
Wert als der LebergroBe entsprechend. TOPPICH2 £and bei Neugeborenen eine 
durchschnittliche GroBe von 67 ccm, was etwader halben LebergroBe beim 
Neugeborenen und der 1l,3£achen MilzgroBe entspricht, wozu STIEVE in der 
Diskussion bemerkte, daB dann bei Erwachsenen wie beim Kinde das Verhaltnis 
zum Gesamtkorpergewicht mit etwa 1/50 gleich sei (die Leber ist unverhaltnis
maBig groB beim jungen Kinde). 

Zu vergleichbaren Werten kam scheinbar unabhangig MECHANIK3 , der das 
Gesamtmark (nicht nur das blutbildende) auf 1656-3748 g, beim Manne etwas 
mehr wie bei der Frau, berechnete; Maceration und Wagung der PreBmasse 
ergaben gleiche Werte. Die Entwicklung im Korper zeigt eine organartige Selb
standigkeit an, die nicht etwa parallel der Knochenentwicklung geht, obgleich 
natiirlich eine gewisse Korrelation besteht. Aus dem Markinhalt eines Knochens 
kann man ziemlich genau das gesamte Mark dieses Korpers errechnen, was sehr 
im Sinne einer Zusammengehorigkeit spricht. Dieses Organsystem ist groper 
als alle anderen anatomischen Systeme des Korpers, mit Ausnahme von Muskeln 
und Knochen selbst. Auf jedes Gramm BIutfliissigkeit kommt 1/4 g Knochen
mark, woraus man sich einen Begriff von der Moglichkeit der pathologischen 
Blutbildung machen kann, da tatsachlich volle Ausfiillung der gesamten Mark
hohle mit rotem Marke vorkommt (physiologisch bei jungen Kindem). Verl. 
wies aus diesem Grunde auf die ungeheure Bedeutung der Veranderungen des 
Knochenmarkorganes £iir die Pathologie hin, da dieses gewaltige Organ noch dazu 
eine Veranderungs£ahigkeit und Reaktionsbreite besitzt, wie wir sie von keinem 
anderen menschlichen oder Wirbeltierorgan kennen. 

Bei der Eroffnung der Knochenhohle sieht man bei kleineren Saugetieren 
das gesamte Mark ziemlich rot, bei groBeren Tieren und beim Menschen aber 
das Mark der langen Rohrenknochen gelblich-£ettig, d. h. nicht im Stadium der 
Blutbildung. Bei jungen Kindem und Embryonen erscheint es jedoch auch hier 
ganz und gar blutbildend, so daB eine langsame Riickbildung der blutbildenden 
Anteile mit dem Reifen des Organismus erweisbar ist. Diese in Fett umge
wandelten Teile sind aber,. und das ist physiologisch von entscheidender 
Wichtigkeit, rUckverwandelbar in rotes funktionierendes Mark. 

Der makroskopische Anblick laBt wenig Einzelheiten erkennen. Eine alte 
Einteilung von VIRCHOW4 (Cellularpathologie) gibt bereits die grobe Einteilung 
in rotes, gelbes und "Gallert"mark; letzteres ist eine bei Hungerzustanden sich 
ausbildende auf Fettschwund beruhende Riickbildungsform, in diesem Sinne 
physiologisch, obgleich sie sich in der Regel nur pathologisch bei schweren 
kachektischen Zustanden findet. Feinere Einteilungen (LEIGHTON5 u. a.) wie 
fleckiges, streifiges Mark haben sich nicht einfiihren konnen, weil sie zu sehr dem 
Zufall unterworlen sind und auBerdem individuell stark variieren. Nach der 
Konsistenz kann man von festerem und fliissigen Mark sprechen und schon eine 

1 LUDWIG: Inaug .. Dissert. Halle 1920. 
2 TOPPIOH: Arch. f. Anat. (u. Physiol.) 1914, S.9. 
3 MEOHANIK: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd.79. ]926. 
4 VIRCHOW, Anm. zu BrzzOZERO: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 52. 1871. 
5 LEIGHTON: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd. 15, S.463. 1911. 
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gewisse Beziehung zum mikroskopisch erst erkennbaren Zustande gewinnen, 
wenn man die festere Konsistenz mit der V orstellung eines zellreicheren, die 
fliissige mit einem zellarmen Mark verbindet. Der Anteil der Erythropoese 
pragt sich in einer mehr oder weniger roten Farbe aus, wobei aber starke Tau
schungen durch Hyperamie zu beriicksichtigen sind; vorwiegend weiBe Blut
bildung gibt dem Marke eine graurotliche Farbe (LI'L'TEN u. ORTHl, GEELMUYDEN2). 

Rotes Mark ist also physiologisch in allen Knochen des Neugeborenen und 
abnehmend beim Kinde bis etwa Ende des 2. Lebensjahres zu finden, zieht sich 
dann mehr und mehr auf die kleineren Knochen des Stammes zuriick und bleibt 
in den langen Rohrenknochen in der Regel nur in der proximalen Epiphyse 
(NEUMANN3 ) erhalten. Umgekehrt geht nach dem NEUMANNschen Gesetz, das 
z. B. ASKANAZy4 nach eigener Erfahrung bestatigt, die erhoht physiologische 
Umwandlung von diesen Resten aus iiber die Diaphyse nach den distalen En
den, wobei in der Regel die Umbildung in allen Rohrenknochen etwa die gleiche 
Starke und Begrenzung zeigt, die distaleren Knochen aber etwas spater ein
setzen, wie die proximaleren. Manchmal entwickeln sich zuerst corticale Partien, 
manchmal herdformige Stellen im Innern fleckig verteilt. Individuell und nach 
Art des auslosenden Reizes sowie nach Ernahrung, Fortwirkung des patholo
gischen Prozesses usw. ist die Schnelligkeit und Intensitat eine ganz verschiedene. 

Die viel verbreitete Ansicht, daB rotes Mark in den langen Rohrenknochen 
immer pathologisch sei, ist durch die Untersuchungen von HEDINGE.R5, ASKANAZY 
und NAGAY06 u. a. beseitigt, obgleich eine sichere Entscheidung bei der unge
heuren klinischen Haufigkeit leichter "Blutmauserungen" im AnschluB an fast 
unmerkliche Krankheiten (s. Erythropoese) physiologische "Normal"befunde 
und pathologische Befunde schwer sondern laBt. Reines Fettmark findet sich 
bei etwa 10% der Erwachsenen, meist bei alteren Individuen. HEDINGER gibt an: 
bei 20-50 Jahren Fettmark nur 16mal auf 300, bei 60-70jahrigen 25: 45, 
bei 70- bis 80jahrigen 57: 103. Die Tendenz zu fortschreitender Fettumwandlung 
ist wenigstens unverkennbar bzw. auch die geringere Tendenz zur Riickwandlung 
im hoheren Alter. Selbst bei 44 ganz akut Gestorhenen fand sich rotes Mark 
35mal. ASKANAZY betont das standige Freibleiben der proximalen Epiphyse 
im Femur und Trochanter major; nach ihm geht hier die Blutbildung vom 
Anfangsteil der Diaphyse und Ansatz des RaIses aus. STEFFK07 zitiert GARMA
SCHEFF, nach dem der Umschlag beim Kinde mikroskopisch schon in den ersten 
Monaten beginnt, makroskopisch aber erst im 5. Jahre sichtbar wird und mit 
dem 14. Jahre annahernd vollendet ist. KULBS8 fand bei jungen Hunden die 
Ausbildung des Fettmarkes mit dem 3. Monat nach der Geburt einsetzend. Meine 
eigenen Untersuchungen9 (teilweise mit YAMAMOT010 ) haben mich davon iiber
zeugt, daB das auBere Verhalten gegeniiber dem mikroskopischen Bilde in der 
Tat von geringerer Bedeutung ist, insofern als ein als Fettmark erscheinendes 
Mark sehr stark hamatopoetisch, ein rotes Mark unter Umstanden rein hy
peramisch ohne nennenswerte Blutbildung sein kann; dies zeigen besonders die 

1 LITTEN u. ORTH: Berl. klin. Wochenschr. 1877, S.743. 
2 GEELlIfUYDEN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.l05. 1886. 
3 NEUMANN: Zitiert auf S.747. 
4 ASKANAZY: Knochenmark in LUBARsCH-HENKE, Handb. d. pathol. Anat. Bd. I, 

2. Teil. 1928. 
5 HEDINGER: Berl. klin. Wochenschr. 1913, H.46. 
6 ASKANAZY U. NAGAYo: Zitiert bei Lit. 4. 
7 STEFFKO: Virchows Arch. f. pathol. Anat u. Physiol. Bd.247. 1923. 
8 KULBS: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.191. 1908. 
9 SCHILLING, V.: Zitiert auf S. 744. 

10 YAMAMOTO: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.258. 1925. 
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Lebendpunktionen am Marke (Sternum des Menschen), die die funktionelle Be
deutung dieser Erscheinungen viel klarer enthiillen. 

Der Obergang vom roten in gelbes fettiges Mark erfolgt auch mikroskopisch 
entsprechend dem Aussehen sehr allmahlich. Ebenso sind "Physiologie" und 
"Pathologie" nach dem Gesagten schwer, nur in den Extremen, zu trennen. 
Da die Markumwandlung in der Regel eine einfache Anpassung an erh6hte 
Anforderungen des "kranken Milieus" (VIRCHOW) darstellt und dann auch 
"physiologisch" in der Zellzusammensetzung erfolgt, so muB man die meisten 
dieser Befunde zu den "physiologischen AbwehrmaBnahmen" des kranken 
Organismus rechnen. Hierher geh6ren die bekannten Regenerationen nach ein
fachen Blutverlusten, die man kaum als Krankheit bezeichnen kann, in der 
Schwangerschaft, nach starken Anstrengungen, nach Hungerperioden und Stra
pazen. Wie sehr dabei auch die Ernahrung mitspielt, zeigten vor allem die 
Untersuchungen von WHIPPLE HOOPER und ROBSCHEIT-RoBBINSl, auf die wir 
noch zuriickkommen werden. Man kann eben die Physiologie des Markes bis 
jetzt ohne Bezugnahme auf seine Pathologie kaum verstehen, weil uns noch 
zu sehr die M6glichkeiten einer einfachen Kontrolle des normalen Organes fehlen, 
und weil die hauptsachlichste physiologische Eigenschaft des Markes in seiner 
regenerativen Ansprechbarkeit beruht, einer Fahigkeit, die kein anderes Organ 
des K6rpers auBer den iibrigen hamatopoetischen Geweben in diesem MaBe besitzt. 

Wie schon erwahnt, enthiillt sich aber erst die Bedeutung des Markorgans 
richtig beim mikroskopischen Studium, und es ist daher erst der raschen Ent
wicklung der hamatologischen Mikroskopie zu danken, wenn hier die Fortschritte 
in der Erkenntnis weit den anatomischen und pathologisch anatomischen An
gaben vorausgeeilt sind. In der Tat haben auf diesem Gebiete die Anatomen 
viel vom Kliniker zu lernen gehabt, und die Ansichten der bekanntesten Histo
logen auf diesem Gebiete haben sich nach den oft wenig freundlich abgelehnten 
Angaben der Hamatologen sehr modifizieren miissen; dies muB gegeniiber den 
nicht seltenen und meistens sehr unberechtigten Angriffen mancher Histologen 
gegen die "ungeeigneten Methoden" der Blutforscher hier ausdriicklich fest
gestellt werden. Die Ursache liegt in der groBen Wichtigkeit, die das Studium 
der Blutzelle fiir den Kliniker sehr bald erlangte, und in der taglichen Beobachtung 
des lebensfrischen Blutes, dem "Spiegel des Knochenmarkes" bei vielen Krank
heiten, wahrend der normale Anatom und Histologe in den kleinen, unhand
lichen Blutzellen eben kein sehr geeignetes Studienobjekt sah und der patho
logische Anatom an der Leiche gerade die Blutzellen und die empfindlichen 
hamatopoetischen Organe mit ihrer schwierigen und uniibersichtlichen, schwer 
erreichbaren Struktur erst spat in den Kreis der regelmaBigen Beobachtung zog. 

Der anatomische Aufbau des Markes ist daher erst in letzter Zeit einiger
maBen geklart worden, nachdem lange Zeit die vorziiglichen aber primitiveren 
Untersuchungen der alteren Autoren die Hauptquelle der Kenntnisse bildeten. 

Der prinzipielle Aufbau des roten und des gelben Markes ist gleich: es handelt 
sich um ein schwammiges aus feinen Bindegewebsnetzen, sehr zahlreichen Capil
laren und dem mehr oderweniger zellreicheIi "Parenchym" bestehendes, reichlich 
fetthaltiges Fiillgewebe der Knochenh6hlen. 

Die besondere Bedeutung des Knochenmarkes zeigt sich am iiberzeugendsten 
in der Anordnung der GefaBe, mit der wir beginnen wollen. Nach BIZZOZER02 

ist mehr als die Halfte des Markes BlutgefaB. Die hauptsachlich capillaren Ge
faBe zeigen eine netzige Anordnung mit Ausbuchtungen und kleinen Auslaufern, 

1 WHIl'PLE, HOOPER u. ROBSCHEIT-RoBBINS: S. S. 783. 
2 BIZZOZERO u. TORRE: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.95. 1884. 
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in denen schon NEUMANN! Ansatze zur Bildung von spitzen neuen Capillaren 
entdeckte, eine schone Beobachtung, die erst ganz neuerdings von CUNNINGHAM 
und DOAN2 durch Beobachtungen am Hungermarke weitgehend bestatigt wurde: 
ein groBer Teil des Capillarnetzes liegt, wie VAN KROGH dies fiir die Haut erwies, 
physiologisch brach und wird erst bei funktioneller oder pathologischer Mehr
beanspruchung vom Blut durchstromt. Dies ist wahrscheinlich fiir die ganze 
Lehre von der Entstehung der Blutzellen im Marke von groBter Bedeutung. 

Die Zufiihrung des Blutes geschieht durch in der Regel einfache Zentral
arterien, die immer einen Epi- oder Diaphysenbereich versorgen (NEUMANN, 
BIZZOZERO, RINDFLEISCH3). Sie spalten sich spitzwink
lig in einige axial gelegene Aste, von denen radiale 
kleinere Arterien und Arteriolen bis zur corticalen 
Wand der Knochenhohle verlaufen und hier schlingen
formig umbiegen. Hier finden sich kleine Anasto
mosen mit dem benachbarten GefaBgebiete des Pe
riostes durch den Knochen hindurch und auch 
zwischen Epiphysen und Diaphysen. Die arteriellen 
Capillaren gehen dann ziemlich plotzlich in weite venose 
Bahnen iiber, die man als Sinus oder sinusoide venose 
Raume bezeichnete. Sie sind sehr diinnwandig und 
anastomosieren im Gegensatz zu den arteriellen Ge
faBen im reichsten MaBe, so daB eben der schwamm
artige Bau, ein "Wunderknauel" von GefaBen, ent
steht. Das ganze GefaBsystem hat etwas Geschlossenes, 
in sich Geordnetes; es ist das GefaBsystem eines mitdem 
kreisenden Elute eng funktionell verkniipften Organes. 

Seine besondere Note erhalt das venose Gebiet 
durch die reticuloendothelialen Fahigkeiten seiner 
Wandzellen, die wie in anderen hamatopoetischen 
Organen eine ganz hervorragende Fahigkeit der Phago
cytose beweisen (COUSIN4 , RIBBERT, ASCHOFF-KIYONO, 
EVANS5 u. a.). Infolge dieser Eigenschaft gelang 
es WISLOCKI6 in sehr vollkommener Weise, durch 
Tuscheinjektionen und nachherige Behandlung des 
Materiales (Kaninchen) mit der SPALTEHoLzschen 

all v au 

Abb. 75. Das gefiillte MarkgefiiB
netz vom vorderen Ende einer 
Meerschweinchenrippe; aa End
aste der Art. nutritia ; v Vene. 
Das weiBgelassene Parenchym 
zwischen den Capillaren ist von 
rotgelber Farbe zu denken (nach 

G. E. RINDFLEISCH). 

Aufhellungsmethode, das GefaBnetz ohne Schadigung zur Darstellung zu bringen. 
Auch physiologisch und pathologisch findet man sehr oft feine oder grobere 
Pigmentstapelung (NASSE, QUINCKE7, Verf.s, BRASS9), die bei der Aufklarung 
der verwickelten Struktur im Schnitte helfen konnen. Das Endothel ist aber 
vielfach so fein, daB sein Vorhandensein lange strittig war. 

Viele altere Autoren traten, schon aus theoretischen Griinden, urn die Blut
zellbildung ihren Vorstellungen anzupassen, fiir eine "offene Bahn" ein (HOYERlO , 

1 NEUMANN, E.: Zentralbl. f. inn. Med. 1868; Arch. f. Heilkunde 1869; Arch. f. 
mikr. Anat. Bd.12. 1876; Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. u . Physiol. Bd.119. 1890 . . 

2 CUNNINGHAM u. DOAN : Proc. of the soc. of expo biol. a. med. Bd.20, S.262. 1923. 
3 RINDFLEISCH: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 17. 1880. 
4 COUSIN: Cpt. rend des seances de la soc. de biol. Bd. 454. 1898. 

· 5 RIBBERT, ASCHOFF, EVANS S. Reticulo-Endothel S.855. 
6 WISLOCKI: Bull. of the Johns Hopkins hosp. Bd.32, S. 132. 1921. 
7 NASSE U . QUINCKE: Zitiert bei WISLOCKI. 
8 SCHILLING, V.: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 196. 1909. 
9 BRASS: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 82. 

10 HOYER: Zentralbl. f. dtsch. med. Wochenschr. 1869. 
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VAN DER STRICHT, RINDFLEISCH, FLEMMING, LUBARSCH und LENGEMANN), andere 
mit Entschiedenheit fiir eine geschlossene Bahn, d. h. eine hyaline Wand mit ein
gestreuten Kernen (E. NEUMANN, BIZZOZERO [Auspinselungsversuche], LANGERl , 

LANGERHANS, VENZLAFF, HELLY, MAXIMOW, DOAN2). Der Streit ist heute wohl 
fiir eine geschlossene Bahn entschieden, da auch das Reticuloendothel eben die 
Funktion der Wandbekleidung erfiillt und die Blutbahn begrenzt. Man kann 
auch dieses geschlossene GefaBsystem injizieren, obgleich die Wandungen oft 
wie durchbrochen erscheinen (ASKANAZY, BUNTING3 ), da die Blutzellhaufen die 
Wandungen durchsetzen ("mottenfraBartig" nach DRINKER, DRINKER und 
LUND4, ORSOS5). 

Von wichtiger physiologischer Bedeutung ist die auffallende "lacunare" 
(HOYER, v. D. STRICHT) Weite der venosen Sinus (ROBIN 1864), die sogleich 
die Vorstellung der Stromverlangsamuny erweckt, eine Eigenschaft der GefaBe, 
die wir in allen hamatopoetischen Geweben (MUz, extramedullare Herde, Leber) 
wiederfinden. Funktionell muB man erhebliche Stase des Blutstromes annehmen, 
die noch dadurch erhoht wird, daB die GefaBe selbst bei der Leiche in ihrer 
Knochenkapsel nicht kollabieren konnen; bei Verengerung des peripheren GefaB
apparates muB das Knochenmark sehr leicht hyperamisiert werden konnen. 
Die Regulierung besorgen sehr zahlreiche markhaltige und marklose Nerven
fasern, die dem vegetativen System angehoren und in noch nicht genauer be
kannter Weise von hier aus gesteuert werden. Die funktionellen Reize sind 
augenscheinlich sehr mannigfaltiger Art, humoral wie reflektorisch von anderen 
GefaBgebieten aus, wie man aus der Lehre von der Leukocytose und aus der 
schnellen Ausschwemmungsreaktion fiir pathologische Prozesse annehmen darf. 
Dabei spricht die GleichmaBigkeit des Reizes fiir aIle Knochenmarkgebiete fiir 
humorale Zufiihrung der Reizstoffe, die natiirlich von nervoser Reaktion der 
Synapsen des vegetativen Nervensystems begleitet sein wird. SCHOEN und 
BERCHTOLD6 punktierten die Vena nutritia des Knochens am Hunde und konnten 
direkte Ausschwemmung junger Zellelemente wenige Minuten nach Adrenalin
injektion iiberzeugend dartun (Hohepunkt nach 10 Minuten). 

Der Abstrom erfolgt wieder aus zentralen und axialen sehr weiten Venen, 
die dann als ein einziges GefaB in der Regel neben der Arterie den Knochen 
verlassen. 

Die eigentliche Grundmasse des Knochenmarkes zwischen den GefaBen ist 
nach NEUMANN die "germinal or living matter" BEALES, ein contractiles Proto
plasma und Schleimgewebe, das von sterntormiyen Zellen rnit Fasernetzen durch
setzt ist. Diese V orstellung weicht nicht sehr ab von den neuesten Forschungen, 
nach denen in der Tat das Fasersystem in dem Protoplasma der syncytialen 
Reticulumzellen liegt. 

Von der Wand des Endostes KOLLICKERS, der knochenbildenden Innenhaut 
des Knochens, entwickeln sich die feinen Fasernetze und anastomosieren mit 
den Fasern der Reticulumzellen und der perivaskularen Schichten (JACKSON?). 
Teilweise sind sie kollagenes Bindegewebe, teilweise elastische Fasern, groBten
teils aber OpPELsche Gitterfasern, die mit Silberimpragnation dargestellt werden. 

1 LANGER: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien, Mathem.-naturw. Kl. Bd.37, S.317. 
1877. 

2 Do~: Proc. of the soc. of expo bioI. a. med. Bd. 20, S. 260. 1923; Contribut. of embryoI. 
1922, S.29. 

3 BUNTING: Festschr. f. OSLER. Roeber, New York 1919. 
4 DRINKER, DRINKER u. LUND: Americ. journ. of physiol. Bd. 62. 1922. 
5 ORSOS: Beitr. z. pathoI. Anat. u. z. aUg. PathoI. Bd. 76. 1926. 
6 SCHOEN u. BERCHTOLD: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd.105. 1924. 
7 JACKSON: Arch. f. Anat. (u. PhysioI.) 1904. 
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N ach ORSOS1 und MAsUGI2 entstehen die Fasern im Protoplasma der syncytialen 
(BIANCHI und CORRU3 ) ReticulumzeIlen; den Endothelien der GefiWe liegt auGen 
eine dicke Faserschicht auf. Indem sich die. sternformigen Reticulumzellen 
(Astrocyten) mit Fetttropfen erfiiIlen, werden die Fasernetze in ihrer Umgebung 
zu korbartigen Maschen verdrangt, die man besonders schon im Gallerthunger
mark erkennt, weil sie dann bestehen bleiben, wahrend sich die Fettzelle zu 
Protoplasma zuriickbildet. Diese organspezifische Anordnung bleibt bei physio
logischen Proliferationen des eigentlichen in den Maschen liegenden Parenchyms 
gut erhalten, wahrend sie bei "pyoidem" entziindlichem Mark und bei Leukamie 
zerst6rt wird (MASUGI). 

Die Fettzellen gehoren demnach auch dem Reticulum an und haben dadurch 
eine besondere Stellung, die sich auch in ihrer funktionellen schnellen Beladung 
mit Fett und der sehr schnellen Riickbildungsfahigkeit dokumentiert. Das Fett 
in ihnensoll eine besondere chemische Konstitution haben, eine hohere Acetyl
zahl4 • ASKANAZY rechnet die Fettzellen deshalb zum Parenchym; auch Cuccro5 

erkennt die besondere Bedeutung der Fettzellen an. 
Die schon erwahnte besondere Bedeutung der Reticulumzellen liegt in ihrer 

Phagocytose, die sie nach BRASS den "KUPFFERschen Sternzellen" anreiht. Bei 
pathologischen Zustanden zeigen sie vor allem eine oft gewaltige Erythrophago
cytose mit Verarbeitung zu Eisenpigment (schon BIZZOZERO bekannt). Sie be
teiligen sich aber ebenso lebhaft an der Farbstoffspeicherung (GOLDMANNS Pyrrol
zeIlen, .ASCHOFFS CarminzeIlen), so daB ihnen sehr wohl im Sinne von ASCHOFF
LANDAU eine ganz besonders wichtige Rolle im Stoffwechsel der Blutzellen, 
denen sie Material zufiihren (Eisen, Lipoide), aber auch in meinem Sinne eine 
Schutzfunktion gegen Bakterien, Uberschwemmung mit iiberfliissigen Abfall
stoffen zugeschrieben werden kann. Sie beladen sich ebenso stark mit den tJber
resten der Blutbildung, freien Kernen und Kernbrockeln, zerfallenden Rest
protoplasmen bei der Mitose usw. 

Die eigenartige Stellung der Reticuloendothelien macht den Strich zwischen 
Parenchym und Zwischengewebe schwer, wie schon erwahnt. In der Milz rechnet 
man die Reticuloendothelien zweifellos zum Parenchym, und man miiBte sich 
dazu auch im Knochenmark entschlieBen, wenn vor allem die Bedeutung dieser 
Zellen als Stammzellen der Blutbildung weitere Wahrscheinlichkeit gewinnen 
sollte. Vorlaufig rechnet man allerdings die spezifischen Knochenmarksblutzellen 
(myeloische ZeIlen) als das eigentliche Parenchym, weil es in der Tat das Wesen 
des Markes ausmacht. Physiologisch gehoren die Knochenmarkelemente ohne 
Zweifel zu einer weit differenzierten Art von Zellen, die kaum Ubergange zu 
den "Stammzellen" erkennenlassen undsich "homoioplastisch" weiter entwickeln. 
Ob im pathologischen Marke eine echte "Heteroplasie" statthat, muB weiterhin 
sehr zweifelhaft erscheinen, weil die erwahnten Stammzellen durch embryonale 
Entwicklung wahrscheinlich doch als schon myeloisch differenziert, d. h. nur 
zur Bildung von myeloischen Zellen fahig betrachtet werden konnen. 

Wir konnen diese schwierige Frage hier kurz behandeln, da wir sie im vorauf
gegangenen Abschnitt iiber die embryonale Genese des Markes bereits hinreichend 
besprochen haben. Auch im Marke des Erwachsenen sind die eigentlichen Stamm
zellen sehr schwer zu identifizieren. Man sieht am Hungermarke (DOAN6; DOAN 

1 ORSOS: Beitr. z. pathoI. Anat. u. z. aUg. PathoI. Bd.76. 1926. 
2 MASUGI: Japan. journ. of med. science Bd.1. 1925. 
3 BIANCHI u. CORRIA: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 94, S.498. 1926. 
4 Zitiert bei ASKANAZY: S.749. 
5 C!CACCIO: Folia haematoI. Bd.7. 1909. 
6 DOAN: Contribut. of embryoI. 1922, S. 29. 

Handbuch der Physioiogie VI. 48 



754 v. SCHILLING: Physiologie der blutbildenden Organe. 

und CUNNINGHAM!) oder bei allergiseher Reaktion (Versuehe am Hiihnerblut
meersehweinchen, Verf. undLoEwE2 ) eine fast volligeEntleerung von Parenehym
zellen, und kann eigentlieh nie.ht feststellen, von welchen Elementen die Neu
bildung nun wieder vor sieh geht. SELLING3 sah ahnliehe Bilder am Benzolmark 
und neigte der MAXIMOW-DANTSCHAKOFFsehen Auffassung zu, daB die mesen
ehymatOsen Zwischenzellen der Ursprung sind, wahrend DOAN wieder lebhaft 
fUr endotheliale Entstehung mindestens der Erythroeyten eintritt, die intra
vaskular gebildet werden sollen, wahrend man allgemein die extravaseulare 
Bildung der Leukoeyten anerkannt hat. MASUGI macht auf die perivaseulare 
Lage der wirklieh sieh neubildenden Zellen im Marke des Neugeborenen und 
bei der Leukamie aufmerksam (MARCHAND-HERZOGsche GefaBwandzellen). 

Die wichtigsten Zelltypen sind: 
a) Erythroblasten. Sie wurden fast gleiehzeitig von NEUMANN und BIZZOZERO 

entdeekt und fiihrten zu der Erkennung der Bedeutung des Knoehenmarkes 
als blutbildendes Organ. Ihre Herde liegen meist unmittelbar an oder in der 
GefaBwand, die sie dann zu durchlOehern seheinen (s. oben). 

b) Die Granulocyten. Sie waren zwar lange vorher bekannt, wurden aber 
erst dureh die grundlegenden EHRLICHschen Untersuchungen als die klar ge
zeiehneten Gruppen der Basophilen, Eosinophilen und Neutrophilen festgelegt 
und dann immer weiter gegen die ungekornten V orstufen verfolgt. 

e) Die Megakaryocyten. Es sind sehr auffallende, seit langem bekannte 
Riesenformen, die neuerdings besonders mit der Blutplattehenbildungin Be
ziehung gesetzt werden. Ihre Lage im Marke ist unregelmaBig, wie zufallig ver
streut, in weehselnder, physiologiseh aber wohl geregelter Zahl; teilweise bilden 
sie kleine Gruppen mit einigen jiingeren Vorformen, seheinen sieh aber reifend 
amoboid verteilen zu konnen. 

d) Lymphocyten. Hierunter sollen nur die "eehten Lymphoeyten" ver
standen werden, d. h. die den im Blute kreisenden und in den lymphatisehen 
Organen entstehenden ganz entsprechenden Formen, die absolut spezifiseh sind 
(s. unter Lymphoeytopoese S. 832). 

Nieht dazu gereehnet werden aber die zahllosen sehr versehiedenartigen Zel
len, die eine moderne Hamatologie groBtenteils aufgelOst hat in die "lymphoiden" 
Stammzellen oder Vorformen der reifenden Erythroeyten und Granuloeyten. 
Sehr viele dieser falsehliehen Lymphoeyten enthiillen ihre wahre Natur sofort 
dureh die Oxydasereaktion, die nur in granuloeytaren Elementen positiv aus
fallt. Ein anderer Teil ist dureh die dunkle und seharfrunde Kernbesehaffenheit 
als erythroblastiseh abzugrenzen. Es bleiben im normalen Mark sehr wenig 
Zellen iibrig, die nicht einzureihen waren, und von diesen sind ein Teil eehte 
Lymphoeyten, teilweise aus der Blutbahn, teilweise im Mark aus sporadischen 
Follikeln entstehend. 

e) Plasmazellen und Reizjormen, teils lymphoeytar, teilweise sic her "histio
eytar", d. h. aus Clasmatoeyten hervorgehend, sind im normalen Marke selten, 
aber bei vielen pathologisehen Prozessen haufig bis sehr haufig. Da wir sie als 
physiologiseh, fUr die Markfunktion unbedeutend, ansehen miissen, werden sie 
nur erwahnt. 

f) Monocyten. Echte Monoeyten (nieht monoeytoide Promyeloeyten aus der 
Reihe der granuloeytaren Vorformen!) sind selten im Marke; sie kommen normal 
hauptsaehlieh mit der Zirkulation hinein. Vielleieht wird ein kleiner Teil wie 
iiberall aueh yom Retieuloendothel gebildet, was pathologiseherweise ganz sieher 

1 DOAN and CUNNINGHAM: I. c. S. 751. 
2 SCHILLING, V. u. LOEWE: Zitiert in Arbeit 2, S. 744. 
3 SELLING: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allgem. Pathol. Bd. 51. 1911. 



Hamatopoetische Leistung des Markorgans. 755 

in groBerer Menge vor sich geht, wie die zahllosen monocytaren Makrophagen 
dann zeigen, die sich von einem proliferierenden Reticulum ablOsen. 

Wir rechnen diese Monocyten nicht zum charakteristischen Knochenmark
parenchym im Gegensatz zu der bestimmten Angabe NAEGELIS, daB die Mono
cyten als eine my~loische Unterart der Granulocyten gebildet wiirden. Wir 
vermissen sie im normalen Mark vollig unter den parenchymatosen Zellhaufen 
(Weiteres s. unter Monocytopoese S.854). 

Aus dieser weiter unten zu erweiternden Ubersicht ergibt sich, daB als 
Parenchymzellen nur die Erythroblasten, die Myelocyten und die Megakaryo
cyten angesprochen werden, wahrend die Lymphocyten schon als eine mehr 
zufallige und unregelmaBige Einstreuung, wie sehr vielfach in anderen Korper
organen auch, und die anderen Elemente als dem Stroma zugehorig erscheinen. 

Fiir die Erythrocyten ist es ganz gesichert, daB schon bei Reptilien und 
Vogeln, ganz ausgesprochen bei den Saugern, die Bildung der Blutkorperchen 
im reifen Organismus nur im Knochenmark erfolgt, hochstens noch bei den kern
haltigen Erythrocyten homoioplastisch durch Amitose im kreisenden Blut. Bei den 
Amphibien tritt auch die Niere und Milz mit in Funktion; bei den Fischen steht 
die Niere im Vordergrunde. In dieser Verschiedenheit zeigt sich die gleiche Zu
spitzung der Differenzierung, die wir auch in der embryonalen Entwicklung 
besonders der Erythropoese sehen (s. oben). Die Hiimatopoese konzentriert sich 
und reinigt sich, grenzt sich ab von der ubiquitaren urspriinglichen allgemeinen 
Bindegewebsbildung und wird zu einem eigenen geordneten Organ. 

c) Hamatopoetische Leistung des Markorgans. 
Die allgemeine Regulierung der Zellbildung im Knochenmarke muB mit 

einer unerhorten GleichmaBigkeit und Feinheit vor sich gehen, denn es erscheint 
einem bei dem Wirrwarr von Zellen und bei der groBen Variationsbreite des 
Markes, bei seiner verstreuten Anordnung zuerst kaum verstandlich, daB trotz
dem eine peinliche Ordnung in den Zellhaufen und ihrer Reifung herrscht; aber 
die exakten Zahlungen der Produkte des Markes, der Erythrocyten und Granulo
cyten, erweisen gerade beim Menschen auf der ganzen Erde, bei allen Rassen, 
in allen Lebensaltern eine verbliiffende Ubereinstimmung der Zahlwerte, die 
sich beim Individuum noch ganz besonders an der peinlichen Einhaltung gleicher 
Gesamtzahlen und auch gleicher Untergruppierung fiir Jahre, in der mathematisch 
genauen Riickkehr zu alten Werten nach pathologischen Excessen erkennen laBt. 
MORAWITZ1 fiihrt mit Recht als ein solches Zeichen der genauen Regulierung 
die Tatsache an, daB er bei sich seit mehr als 5 Jahren immer wieder eine Sauer
stoffzehrung von genau 21,3 Vol.-% beobachtete, bei anderen Menschen 19 
bis 22,5 Vol.-% mit derselben Konstanz. Da die Zehrung von dem Vorhanden
sein kleinster Mengen junger Erythrocyten abhangt, die noch eigene Atmung 
haben, ist daraus auf Konstanz auch feinster Gruppierung zu schlieBen. Dem 
Hamatologen sind aber diese fiir viele Kliniker noch immer wunderbaren Dinge 
seit Jahren auch am morphologischen Bilde vertraut. Auch im Korperhaus
halte ist jeder Sperling, jede einzelne Blutzelle gezahlt, und meiner V orstellung 
nach ist dies auch gar nicht anders denkbar, da jeder Organismus bis in die 
feinsten Einzelheiten durchreguliert sein muB, weil es sonst keine Vererbung 
winzigster Kleinigkeiten, keine Konstanz der Arten iiber Jahrtausende, keine 
Entwicklung einer Pfauenfeder, z. B. aus einer Hautpapille geben konnte, denn 
hierbei muB auch das winzigste Kornchen vorher geordnet oder absolut in der 
Entwicklung verankert sein. 

1 MORAWITZ: Blutregeneration. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk., S. XI. 1913. 
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1m Vergleich mit der von SCHADE betonten ,,1soionie" des Blutplasmas 
hat VerP diese Konstanz des morphologischen Blutbildes als "Isomorphie" be
zeichnet und halt diese Erscheinung fiir die wichtigste Grundlage zum Verstandnis 
der exakten Arbeit der hamatopoetischen Organe bei der Erzeugung eines immer 
gleichen Blutes aus so vielen verschiedenen Wurzeln und ~iner gesetzmaBigen 
Abweichung bei krankhaften Einfliissen. 

Leider ist aber die Leistung des Knochenmarkorganes sehr wenig bekannt. 
Nach den Eindriicken der pathologischen Blutbildung miissen die Leistungen 
der Zellbildung zahlenmaBig ganz ungeheure und noch kaum geahnte sein. Es 
fehlt an Kenntnis, wie schnell eine Blutstammzelle zur blutreifen Zelle wird, 
wieviel Zellen taglich produziert werden miissen, wie lange eine reife Zelle in 
der Blutbahn kreist, ehe sie der sicheren Vernichtung anheimfallt. Mit groBer 
Einschrankung beziiglich der Richtigkeit seien hier einige Versuche der Er
rechnung solcher Leistungen mitgeteilt, doch kann fiir die Richtigkeit noch keine 
Gewahr iibernommen werden. 

Die Handhabe zu einer solchen Berechnung bietet die seit VIRCHOW an
genommene Tatsache, daB sich das Bilirubin iiber das Hamatoidin und Hamatin 
aus dem Hamoglobin bildet. Aus der ausgeschiedenen Gallenmenge kann man 
also einen Anhaltspunkt fiir den Verbrauch an Erythrocyten gewinnen, doch 
wird es sich hier stets urn Mindestzahlen handeln, weil die Riickresorption eines 
groBen oder kleinen Teiles des freiwerdenden Hamoglobins zerfallender Erythro
cyten durch den Organismus sehr moglich ist. Manche morphologischen Bilder, 
massenhaftes Vorkommen junger Formen sprechen fiir eine oft viel starkere 
Blutumsetzung, wie sie aus der Gallenmenge zu errechnen ist. Dennoch sind 
solche Berechnungen von BRUGSCH und RETZLAFF2, EpPINGER3 u. a. unter
nommen worden und sicher als Anschauungsmittel niitzlich; wir geben sie in 
modernisierter und erweiterter Form wieder. 

Ein Mensch von 70 kg hat nach den genauen Angaben von SMITH, BELT, 
ARNOLD und CARRIER4 83 ccm Blut fiir jedes Kilogramm· Korpergewicht, 
d. h. 5810 ccm Blut. Hiervon sind 14% Hamoglobin = 813,4 g Hamoglobin. 
Hiervon sind 3,4% Hamatin, das wieder zum Bilirubin nach EpPINGER sich 
wie 100: 94 verhalt. Die ausgeschiedene Tagesmenge von Bilirubin errechnete 
EpPINGER in Vbereinstimmung mit anderen Daten der Physiologie im Tier
experiment bei zwei Gallenfistelpatienten auf etwa 0,005-0,007 g pro Kilo 
Korpergewicht. Ein 70 kg schwerer Mensch scheidet also 0,49 g Bilirubin aus 
= 0,52 Hamatin. 

Dem obigen Hamoglobinwert entsprechen also 27,6556 g Hamatin; dividiert 
durch 0,52 taglich ergibt eine Lebensdauer von 53,2 Tagen fiir den Erythrocyten 
bzw. fiir den einmaligen Umsatz der vorhandenen Blutmenge (EpPINGER er
rechnete in ahnlicher Weise etwa 37 Tage, weil er die Blutmenge kleiner annahm). 
Nach den GRIESBACHschen Zahlen wiirde allerdings die Blutmenge nur 5040 g 
betragen (fiir Manner 7,2%, fiir Frauen 6,6% Korpergewicht), rund 1/14 des 
Korpergewichtes, die Lebensdauer demnach entsprechend weniger. 

BRUGSCH und RETZLAFF kamen auf Grund anderer Zahlen auf etwa 20 Tage 
Lebensdauer des Erythrocyten, eine Zahl, die ebenfalls in der Vorstellung ganz 
gut denkbar ist. 

Rechnen wir nun bei einem 75 kg schweren Menschen mit einem Blut
gehalt von 6,275 lund einem Knochenmark von 1500 ccm sowie einer Erythro-

1 SCHILLING, V.: Referat, Verhandl. d. Kongr. d. inn. Med. Wiesbaden 1926. 
2 BRUGSCH u. RETZLAFF: Zeitschr. f. expo Pathol. Bd.9. 1912. 
3 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen; Enzyklop. der klin. Med. 1920. 
4 SMITH, BELT, ARNOLD u. CARRIER: Americ. journ. of physiol. Bd.71, S.395. 1925. 
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Abb. 76 a - d. Vier Stadien des Zellgehaltes im Brnstbeinmark. Lebendpunktion; Schnitte. Die Bilder zeigen 
die Moglichkeit einer enormen Zunahme der Zellbildung auch. im aktiven Brustbeinmark. 

(Nach Schilling-Yamamoto.) 

cytenzahl von 5000000 im Kubikmillimeter, so sind im Karper 31375000000000 
= rund 31 Billionen Erythrocyten vorhanden. 

Bei 20 Tagen Lebenszeit wurden zu bilden sein taglich 
1568750000000 Erythrocyten = etwa P /2 Billionen taglich. 

Dies ergibt auf das oben berechnete Knochenmark eine Leistung von 
1045833 Normoblasten pro Kubikmillimeter, d. h. etwa 1 Million Erythrocyten 
pro Kubikmillimeter Knochenmark, wahrend auf den Kubikmillimeter Blut 
250000 Erythrocyten zu liefern waren. Dies gibt taglich 1 Million bzw. 250000 Ent-
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kemungen pro Kubikmillimeter, eine Zahl, auf die wir bei Blutplattchenberech
nung zurUckkommen werden. 

Legt man 50 Tage zugrunde, so erhalt man fur die gleichen Grundzahlen 
nur 418333 Normoblasten pro Kubikmillimeter Knochenmark taglich. Es waren 
taglich 627,5 Milliarden Erythrocyten zu bilden, d. h. 100000 Erythrocyten 
pro Kubikmillimeter kreisenden Blutes. 

LOSSENl fand beim Kaninchen eine Mindestzahl von 270000 Zellen im Kubik
millimeter Knochenmark beim Kaninchen, woraus sich bei etwa 40% Normo
blasten (SCHILLING und BENZLER2 am Menschen) etwa 108000 Normoblasten 
ergeben. Diese muBten sich viermal emeuem in 24 Stunden, um die vorstehend 
genannte Menge bilden zu konnen, d. h. es muBte ein Normoblast 6 Stunden 
zur Reifung brauchen. Diese Zahl ist angesichts der Zuchtungsergebnisse fur 
andere Zellen und fur Beobachtungen bei Neubildung des Markes nicht hoch; 
im Gegenteil ist mit sehr viel kleineren Zeitraumen zu rechnen (das Mark kann 
in 8 Stunden von zellarm sehr zellreich werden), so daB auch die obere Zahl 
von Normoblasten mit Bildungszeit von etwa 2 Stunden 24 Minuten durchaus 
im Bereich des Moglichen liegt, ja noch viel starkere Zelleistungen .denkbar sind 
(z. B. Spermatogenese). 

Auch MASAO ON03 errechnet eine tagliche Bildung von 500 Milliarden (nach 
den experimentell am Kaninchen gewonnenen Zahlen), allerdings schon fUr einen 
Menschen von 50 kg, so daB sich die Werte noch mehr mit den obigen decken. 
Wenn auch die Rechnungen etwas sehr Unsicheres haben, so ergeben sie doch 
eine ungeheure Leistung des Gesamtmarkes. 

Die Berechnungen jur Leukocyten kranken noch mehr an dem fehlenden MaB
stabe fur Alterung der Vorstufen und fiir die Lebensdauer der WeiBen. Die sehr 
viel starkere Ausbildung des weiBen Anteiles des Knochenmarkes und die fast 
vollige Umwandlung in neutrophiles Mark bei irgendwie nennenswerten und langer 
dauemden Eiterungsprozessen und Infektionen laBt einen ganz auBerordentlich 
viel hoheren Verbrauch an weiBen Blutkorperchen wie an roten Blutzellen an
nehmen. Da die Zahlen der WeiBen im Blute bekanntlich nur ein Tausendstel 
der Roten etwa betragen, so ist dies MiBverhaltnis der Bildungsstatten schwer 
zu erklaren. Nach den Zahlen im peripheren Blute kommen dabei auf die 
myeloischen Elemente etwa sieben Zehntel; die iibrigen stammen aus anderen 
Systemen. Entweder muB man eine sehr viel langsamere Entwicklung der ja 
komplizierter gebauten weiBen V orstufen (langer Differenzierungsabschnitt fiir 
die Granula) oder eine viel kiirzere Lebensdauer der WeiBen annehmen, wovon 
mir das letztere bei weitem zutreffender erscheint. Die Neubildung weiBer Blut
zellen erfolgt derartig schnell und ausgedehnt bei infektiosen Prozessen, daB eine 
langsame Entwicklung weit eher den roten Zellen beizulegen ist; dafiir erscheint 
aber der Verbrauch der weiBen Elemente z. B. bei einem allergischen Shock 
ein so rapider, der Ersatz wieder bei giinstigem Verlaufe so erstaunlich schnell, 
daB man an eine sehr kurze Lebensdauer denken muB. Auch in den Lymph
knoten erscheint die Neubildung z. B. unter Nahrungseinfliissen eine sehr schnell 
ablaufende, der Strom der abflieBenden Zellen in der Milz z. B. ein sehr be
deutender. 

Versuche, aus der Differenz der Leukocyti:mzahlen zwischen Arterie und 
Vene der Milz oder des Knochenmarkes, den Zellzustrom zu errechnen, ergeben 
sinnlose Zahlen, weil dabei nieberiicksichtigt wird, daB z. B. Differenzen von auch 

1 LOSSEN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.200. 1910. 
2 SCHILLING, V. u. BENZLER, in V. SCHILLING: Dtsch. med. Wochenschr. 1925. 
3 MASAO ONO: Scient. reports from the govern. inst. of infect. dis., Tokyo, Bd. 5, 

s. 471. 1927. 
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nur 1000 Leukocyten im cmm als dauernde ganz unwahrscheinliche Werte ergeben 
miissen, denn um diesen erhohten Wert im stromenden Blute zu erzielen, muB 
jedes Kubikmillimeter Blut, das durch die Milz stromt, um diesen Betrag ver
mehrt werden. Nach TIGERSTEDT1 betrug diese Blutmenge bei Hunden von 18kg 
durchschnittlich 58,2 ccm in der Minute, konnte sogar durch Nervenreiz um 
40 ccm vermehrt werden. Daraus ergibt sich, daB die gesamte Blutmenge eines 
solchen Hundes, etwa 1260 ccm (7% des Korpergewichtes), in 21,7 Minuten, 
bei Reizung in weniger als 10 Minuten, einmal durch die Milz lauft. Die Blut
menge lauft also rund 60mal oder auch mehr taglich durch die Milz. Daraus 
ergabe sich eine Bildung von Leukocyten in der Milz allein von 75,6 Milliarden 
oder mehr taglich. Da die Milz etwa 100000 cmm enthalt bei dem Hunde (nach 
TIGERSTEDT), so miiBten in jedem Kubikmillimeter 756000 Blutzellen taglich neu 
gebildet werden, doch ist der leukocytenbildende Anteil der Hundemilz (weiBe 
Pulpa) relativ sehr klein. SCHULTZ2 fand aber z.E. nicht einen Unterschied von 
1000 Leukocyten, sondern von 24600, wodurch die Zahlen weiter phantastisch 
anschwellen. v. MELCZER3 errechnete beim Menschen in der Tat eine Blutkorper
chenbildung von 1275mal die normale Leukocytenzahl in 24 Stunden, wonach 
er eine Lebensdauer der Leukocyten von 1 Minute annimmt. Die Unrichtigkeit 
dieser Rechnungen ergibt sich allein aus dem einen Umstande, daB nicht nur 
die in der Milz gebildeten Lympho- und Monocyten in der Milzvene vermehrt 
sind, sondern auch die N eutrophilen und Eosinophilen, wenn auch im geringeren 
MaBe, obgleich sie iiberhaupt nicht in der Milz gebildet werden. Der tJber
schuB an farblosen Zellen in der Vene betragt beim Erwachsenen etwa 1,9mal 
das Arterienblut. Die Milz wird pro Gramm Substanz von 1 ccm Blut in der 
Minute durchstromt. Bei 8000 Leukocyten in der Arterie und 15200 Leukocyten 
in der Vene und einer Blutmenge von 100 ccm in der Minute (Milzgewicht mit 
nur 100 g angenommen) ergeben sich in 24 Stunden 2 Billionen 189 Milliarden 
aus der Milz entlassener Leukocyten, von denen nach obigem Verhaltnis zwischen 
Arterie und Vene (1,9: 1,0) nicht ganz die Halfte neu gebildet waren. 

Rechnen wir in etwas iiberlegterer Weise nach obigem Beispiel eines Menschen 
von 75 kg Gewicht, 6275 ccm Blut und einer Durchschnittsmilz von 200 g, die 
von 58,2 ccm Blut pro 100 Gramm (TIGERSTEDT), also von 116,4 ccm Blut in 
der Minute durchstromt wird, so ergibt sich, daB durch die Milz in 24 Stunden 
1676000 ccm Blut gehen, d. h. 267mal die Gesamtblutmenge. Lassen wir nun 
nach v. MELCZER gelten, daB die Milzvene 0,84 Leukocyten durchschnittlich beim 
Menschen mehr Leukocyten wie die Milzarterie enthalt, so miiBten in 24 Stunden 
bei 8000 Leukocyten im Kubikmillimeter kreisenden Blutes 6720 Leukocyten 
pro Kubikmillimeter oder 11258856000000 = 1Ph Billionen Leukocyten allein 
in der Milz gebildet werden, um diese Zahl aufrecht zu erhalten. 

Die Gesamtleukocytenzahl betragt aber im Korper bei 8000 Leukocyten 
50200000000 weiBe Blutkorperchen, von denen 25 % Lymphocyten, 5 % etwaMono
cyten sind, die zu den in der Milz gebildeten Blutzellarten gehoren, von denen 
aber wohl nur die Halfte hochstens in der Milz selbst erzeugt wird. Es sind 
also im Blute vorhanden 12,55 Milliarden Lymphocyten und 2,51 Milliarden 
Monocyten, von denen die Halfte, 6,275 Milliarden Lymphocyten und 1,255 Milli
arden Monocyten der Milz entstammen. Diese Menge konnte dann 1497 mal von 
der Milz neu gebildet werden, wobei tatsachlich auch in dieser berichtigten Rech
nung etwa 1 Minute Lebensdauer fiir den Leukocyten herauskommt (24 Stunden 
gleich 1440 Minuten). . 

1 TIGERSTEDT: Physiol. d. Kreislaufes. 
2 SCHULTZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.51, S.234. 
3 v. MELCzER: Arch. f. Anat. (u. Physiol.) Bd.93. 1920. 
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Hieraus ergibt sich eigentlich nur, daB die Milzzahl von v. MELCZER im 
hochsten Grade unwahrscheinlich ist. Die hohen Milzvenenwerte beruhen ent
weder auf Auspressung von Zellen im Versuch oder auf Leukocytenstase in den 
weiten Milzvenenraumen, in denen sehr wohl aIle Leukocytenarten wandstandig 
vermehrt sein konnen, wie man dies auch von anderen GefaBgebieten kennt, 
deren LeukocyteniiberschuB nicht das geringste fUr die "Bildung der Zellen 
in loco" besagt. Da aber solche Berechnungen haufig angestellt werden, so sollte 
ihr falsches Ergebnis hier gezeigt werden. 

Rechnen wir nun aber auf das bekannte Knochenmark von 1500000 cmm 
Inhalt etwa 270000 Zellen im Kubikmillimeter (LOSSEN), von denen etwa 
60% der Granulocytenbildung angehoren, so erhalten wir 405 Milliarden Knochen
markzellen mit etwa 243 Milliarden granulocytarer Elemente, die 35,14 Milliar
den kreisenden Granulocyten gegeniiberstehen, d. h. es konnten bei einer Teilung 
in 24 Stunden 7 mal die gesamten Leukocyten ersetzt werden. 

Diese Zahl zeigt, wieviel giinstiger das weiBe Mark dasteht, um groBe Mengen 
von Leukocyten zu bilden, so daB man bei evtl. langsamerer Bildungszeit doch 
mit groBen Uberschiissen rechnen muB oder, da die Zahl gleichbleibt, eine sehr 
rasche Zerstorung von Leukocyten annehmen darf. Die Beobachtungen bei 
der Leukocytose, Auftreten von J ugendformen, Leukopenie nach shockartigen 
Einwirkungen deuten in ihrem zeitIichen Ablauf jedenfalls auf eine Lebensdauer 
von Stunden hin; dafUr sprechen die Beobachtungen der "Leukocytenschauer" 
der Amerikaner, d. h. das zeitweise Auftreten von groBeren Massen degenerierter 
oder toter bzw. unbeweglicher Leukocyten (SABIN und Mitarbeiterl. 2), in kurzen 
Intervallen (etwa ein Fiinftel der Neutrophilen sterben innerhalb 24 Stunden!), 
die in wenigen Stunden sich ausbildende "jugendIiche" Kernverschiebung nach 
ARNETH3 bei kiinstlichen Infektionen im Tierversuch, die mindestens einen Teil 
der kreisenden Zellen als neue erkennen laBt. Auf die Dauer kann man aller
dings aus der Kernverschiebungsziffer nicht den geringsten Anhaltspunkt fUr 
die GroBe der Anlieferung (entgegen ARNETHS Verbrauchstheorie) entnehmen, 
weil eine physiologische MehrIieferung von einem verbreiterten Marke mit un
veranderten Kernen nicht zu erkennen ist. Aus den Knochenmarksbildern und 
aus den Anschoppungen kranker Leukocyten in den inneren GefaBgebieten bei 
kiinstlichen Infektionen gewinnt man wenigstens den Eindruck einer zwar immer
hin noch sehr erheblichen und raschen Verschiebung groBer Leukocytenmengen, 
aber sie halten sich durchaus den Zellmassen nach in den Grenzen einer ahnIichen 
Zellausbildung, wie wir sie oben fUr die Erythroblasten annehmen muBten, 
d. h. Entwicklung der Zellen in etwa 21/2 bis 6 Stunden; auch damit wiirde man 
schon die Leukocyten 70- bis 30mal am Tage ersetzen konnen, was wohl weit 
iiber den tatsachlichen Bedarf geht, obgleich unkontrollierbar viel Leukocyten 
in den inneren Organen verschwinden (Darmwand, Lunge, Milz). 

PONDER4 hat versucht, aus der ARNETHSchen Kernverschiebung die Lebens
dauer der Leukocyten zu errechnen. Er sah bei Reizung der Knochenmarkbildung 
eine Linksverschiebung in der ersten Klasse der Neutrophilen, die sich von Tag 
zu Tag langsam iiber die anderen ARNETHschen Klassen verschob. Hieraus er
rechnete er die Lebensdauer mit 2 bis 3 Wochen, d. h. so lange brauchte seiner 
Ansicht nach der junge Leukocyt, bis er die Altersform erreicht hatte. Beim 
Kaninchen solI das Knochenmark daher taglich nur 10000000 Neutrophile liefern, 

1 SABIN: Bull. of the Johns Hopkins hosp. Bd.34. 1923. 
2 CUNNINGHAM, SABIN, DOAN U. KINDWALL: Bull. of the Johns Hopkins hosp. Bd.27. 

1925. 
3 ARNETH: Qualitative Blutlehre. Bd. I u. II. Leipzig 1920. 
4 PONDER: Quart. journ. of expo physiol. Bd.16, S.227 u. 241. 1926. 
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was eine ungeheuer langsame Ausreifung bedeuten wiirde und sich gar nicht 
mit der rasch erbliihenden entziindlichen Leukocytose vertragt, die in Stunden 
bis Tagen das gesamte Knochenmark erfiillen und im peripberen Blute Ver
mehrungen bis iiber 1000% in extremen Fallen herausbilden kann, obgleich die 
Leukocyten massenhaft verbraucht werden. Nach meiner Ansicht1 ist die ganze 
Hypothese unhaltbar, da in Wirklichkeit die Segmente der Zellen gar nicht 
nach und nach angelegt werden, sondern auf einmal und somit die Zelle mit 
viel Segmenten nur einen guten Ausbildungsgrad, aber nicht einen Altersunter
schied angibt. Dafiir sprechen die aus ganz veranderten Kernen hervorgehenden 
hochsegmentierten Formen der pernizi6sen Anamie (Verschiebung nach rechts) 
wie die unvollkommenen "degenerativen" Stabkernigen des toxischen Markes, 
die nicht Alter und Jugend, sondern Hyperplasie und Hypoplasie vorstellen. 
Meines Erachtens registriert PONDER nicht das Altern der Einzelzelle, sondern 
das Gesunden der Knochenmarkausbildung der Zellen, wie man sehr gut im 
Knochenmarkbilde verfolgen kann. 

Die auf3erordentlichen Differenzen der Berechnungen beweisen, daf3 auf diesem 
sehr wichtigen Gebiete der Blutbildungsphysiologie noch alles zu tun ist. 

Weit besser bekannt ist die Morphologie der Zellbildung, die nun nach den 
einzelnen genannten Zellgruppen gesondert besprochen werden sol1. 

2. Die Erythropoese. 
a) Abst.ammung der Erythroeyten. 

Die Erythropoese, die Regeneration der verbrauchten roten Blutk6rper, ist 
bei den hoheren Saugetieren und beim Menschen ganz sicher auf das Knochen
mark allein beschrankt. Diese strenge Lokalisierung vollzieht sich in der auf
steigenden Tierreihe mit der weiteren Ausbildung des Knochenhohlensystems. 
Schon bei den kleineren Saugetieren, vor allem bei den Laboratoriumstieren, 
finden sich kleine Reste erythropoetischen Gewebes nicht so selten in der Milz 
oder auch in der Leber bzw. bilden sie sich sehr rasch bei erh6hter Belastung 
des Blutapparates aus. Beim Menschen finden sich ahnliche Verhaltnisse oft noch 
bei Neugeborenen und treten pathologisch schnell bei jungen Kindern ein. Bei 
den Vogeln ist zwar auch schon die Knochenmarkh6hle der Hauptsitz der Erythro
cytenbildung, aber die Milz und die Blutbahn wird noch stark beteiligt. 

Der Ausgang der Erythrocytenbildung ist in der oben geschilderten Weise die 
erste Blutbildung im Angioblast, so daB die roten Blutkorperchen zu den friihesten 
Bindegewebsdifferenzierungen des entstehenden Organismus gehoren. Die erste 
Periode der primitiven Blutbildung wird die embryonale M egaloblastose genannt, 
weil es sich um groBe, hamoglobinreiche Zellen handelt, die im reifen Organismus 
als Megaloblasten EHRLICHS bekannt sind ("embryonaler Riickschlag der Blut
bildung"). Auf das individuelle Fortbestehen des primitiven yom Angioblast 
direkt gebildeten Blutgewebes hat z. B. LENAZ2 die konstitutionelle Anlage zur 
megalocytaren Entartung bei der perniziosen Anamie zuriickfiihren wollen. N ach 
SCHRIDDE3 sind beim Embryo von 10 mm noch alle Zellen primitiv; erst yom 
Embryo von 11-12 mm an zeigt sich die Ausbildung der zweiten hepatischen 
Periode der Blutbildung, doch sind erst im Beginn des dritten Embryonalmonates 
aIle Megaloblasten verdrangt. 1m 3. Monat beginnt dann die Anlage des roten 
Knochenmarkes, die die dritte iiberdauernde Periode der myeloischen Ery-

1 SCHILLING, V.: Folia haematol. Bd.6. 1908; Folia haematol. Arch. Bd.13. 1912. 
2 LENAZ: Folia haematol. (Ref.) Bd. 22; Beitr z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. 

Bd. 71, S. 316. 1914. 
3 SCHRIDDE: Zentralbl. f. Pathol. u. Anat. Bd.19. 1908. 
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thropoese einleitet; im 5. und 6. Monat bildet sich in der Milz und an anderen 
Korperstellen voriibergehend noch stark entwickeltes hamatopoetisches Gewebe, 
das aber schon in den letzten Embryonalmonaten in der Regel wieder zuriickgeht, 
wahrend die Leber bis zur Geburt und manchmal etwas dariiber hinaus, vor 
allem bei Friihgeburten, tatig bleibt. 

1m reifen Marke erfolgt die Erythropoese in der Hauptsache von guterkenn
baren, ziemlich stark basophilen, mittelgroBen Zellen mit scharf gerundeten 
dunklen und chromatinreichen Kernen, deren Protoplasma aber doch schon 

Abb. 77. Erythroblastengruppe aus embryonalem J3lut. Menschlicher 
:Fetus vom 4. Monat. Verwandlung der strukturierten groBen Rerne 
der Stammzellen in immer kleinere, dunklere und exzentrische 
Normoblastenkerne (unten und links). Mikrophotogramm; Giemsa-

A usstrichpraparat. 

Spuren von Hamoglobin er
kennen laBt. Es sind be
reits differenzierte Zellen, 
die " homoioplastisch" sich 
weiterentwickeln. 

Vor diesen Zellen stehen 
eine Reihe oft schwer er
kennbarer, aber nach ihrer 
Anordnung unzweifelhaft 
zu den erythropoetischen 
Herden gehoriger mehr 
lymphoider Elemente mit 
helleren Kernen, oft sicht
baren N ucleolen und noch 
tiefer basophilem (blauem) 
Protoplasma; sie vermehren 
sich sehr stark bei gereizter 
oder physiologisch tiber
stiirzter Blutbildung; trotz 
ihres fehlenden Hamoglo
bins sind auch diese Zellen 
bereits differenziert und 
werden von FERRATA und 
NEGREIROS-RINALDIl ,2 als 
Proerythro blasten bezeich
net. Die weitere Rtick

verfolgung der Abstammung ist schwierig, doch heute dahin gesichert, daB vor 
diesen Zellen keine "Lymphocyten" stehen, wie viele Anatomen lehrten (Uni
tarier), sondern daB tiber "primitive" tiefblaue Blutzellen, die erythropoetischen 
Lymphoidocyten PAPPENHEIMS, oder die Hamocytoblasten FERRATAS3, tiefbaso
phile, meist groBere Zellen, deren Zugehorigkeit zu den Erythroblasten aus der 
lockeren Kernform mit schonen Nucleolen nicht mehr ohne weiteres zu erschlieBen 
ist, sich die Bahn augenscheinlich den primitiven Ursprungszellen nahert. Als 
ein Bindeglied zu diesen histiocytaren Elementen sah FERRATA eine endotheloide 
Zellform an, den Hamohistioblasten, der sich besonders in pathologischen Erythro
poesen und beim Embryo haufig antreffen laBt. Er leitet tiber zu den strittigen 
Elementen, den anscheinend indifferenten Stammzellen, den mesenchymatosen 
Bindegewebszellen DANTscHAKoFFs4 und MAXIMOWS5, den GefaBwandzellen von 

1 FERRATA U. NEGREffiOS-RINALDI: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Rd. 219. 
1914. 

2 FERRATA u. NEGREffiOS-RINALDI: Arch. ita!. di bioI. Rd. 66. 1916. 
3 PAPPENHEIM: Atlas der menschl. Rlutzellen. Verlag Klinkhardt, Leipzig. 
4 DANTSCHAKOFF: Folia haematol. Supp!.-Rd. 2. 1907; Arch. f. mikr. Anat. Rd. 73 u. 74. 

1909/10; Anat. record Rd. 10. 1915/16. 
5 MAXIMOW: Arch. f . mikr. Anat. Rd. 73. 1909. 
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MARCHAND und HERZOG-ROSCHER!. Neuere Autoren bezeichnen auch wieder die 
Endothelzelle selbst als Ursprung (zuerst M. B. SCHMIDT2 , SCHRIDDE3 , heute be
sondersSABIN4 , DOAN5, DOANundCUNNINGHAM6 u.a.). FERRATA macht besonders 
auf die zunehmende (sonst abnehmende), daher paradoxe Basophilie dieser 
Elemente aufmerksam, wenn sie sich zur Erythropoese umbilden. Ob dies als 
Heteroplasie bezeichnet werden darf, ist mindestens fUr den reifen Organismus 
zweifelhaft, da es sich hier um "Entdifferenzierung" von Elementen handelt, 
die fUr gewohnlich schon vollkommen zur Erythropoese vorbestimmt sind. Erst 
an dieser weit zuruckgeschobenen Stelle kann heute vielleicht ein "Unitarismus" 
bestehen, insofern wirklich omnipotente Zellen sich zu spezifischen Erythroblasten 
entwickeln, wie dies z. B. Verf. stets gelten lieB; es kann dabei aber von einem 
"Obergehen lymphocytarer Elemente oder von Myeloblasten in erythropoetische 
Formen nicht die Rede sein, sondern dies sind Schwesterbildungen. DOAN macht 
besonders auf die bestehende Neubildung von Capillaren (Angioblast, primitives 
Muttergewebe) aufmerksam. 

Stellen wir die Reihe zusammen, die in der Abbildung 77 einer embryonalen 
Blutbildungsgruppe sehr schon zu erkennen ist, so erhalten wir: 

1. die fast indifferente Erythrogonie, 
2. den noch nucleolenhaltigen Proerythroblasten, 
3. den typischen bereits hamoglobinhaltigen makrocytaren Erythroblasten, 
4. den polychromatischen und orthochromatischen, kleineren Normoblasten, 
5. den kernlosen Polychromen, 
6. den orthochromen Normocyten. 

b) Die Entkernung der erythrocytliren Vorstufen im Marke (einschl. erythrogener 
Plattchengen ese) • 

Die Reifungsvorgange erstrecken sich in gewisser Parallele, bezeichnet als 
Kern-Plasmarelation, auf den Kern und das Protoplasma gleichzeitig, wobei 
die physiologische Form sich durch Einhaltung des Parallelismus, die patho
logische durch mannigfache Abweichungen kennzeichnet. ·Diese bestehen in bald 
ubersturzter Kernreifung und AusstoBung (unreife Kernlose aller Art), bald in 
fruher Reifung der Protoplasmen lange vor der Entkernung (stark Hb-haltige, 
nicht mehr polychrome Kernhaltige, besonders bei hyperchromen Anamien). 

Der Vorgang der Entkernung ist noch heute ein Ratsel, obgleich gewohnlich 
drei Meinungen angefuhrt werden (PAPPENHEIM7 u. a.). 

a) Die KernausstofJung. Der Kern der Vorstufen wird immer kleiner und 
dunkler. Zunachst nach Verlust der Nucleolen erhalt er die von PAPPENHEIM 
als Radkern bezeichnete charakteristische Struktur, eine helle Luckenbildung 
mit dazwischen stehenbleibenden Chromatinbalken in oft sehr schoner radiarer 
Anordnung zu einer nabenartigen dunklen Mitte. Dann wird der Kern mehr 
und mehr pyknotisch, so daB er in der Giemsafarbung als tiefdunkler Klumpen 
erscheint, der mehr und mehr randstandig in der Zelle liegt und sich dabei standig 
verkleinert. Die Struktur bleibt aber bei Hamatoxylin und Toluidinblaufarbung 
noch lange erkennbar. Unter weiterer Homogenisierung des immer flussiger 
erscheinenden Kerninhaltes (Chromatinolyse) wird der Kern schlieBlich aus-

I HERZOG u. ROSCHER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.29. 1922. 
2 SCHMIDT, M. B.: Beitr. Z. pathoL Anat. u. Z. aUg. PathoL Bd. 11. 189l. 
3 SCHRIDDE: Zitiert auf S. 735. 
4 SABIN: Contribut. of embryoL Bd.9. 1920. 
5 DOAN: Contribut. of embryoL Bd.14. Washington 1922. 
6 DOAN u. CUNNINGHAM: Prof. of the soc. of expo bioI. a. med. Bd.20. 1923. 
7 PAPPENHEIM: Virchows Arch. f. pathoL Anat. u. PhysioL Bd.145. 1896; Atlas der 

menschl. Blutzellen, SuppL-Tafel 41, S. 195; Folia haematoL Arch. Bd.23, S.672. 
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gestoBen (RINDFLEISCH!) bzw. hiingt der Zelle ganz aufJen an. Nach SSYSSOJEW2 

entleert sich das Chromatin durch einen Chromatinfaden, der die Oberflache 
erreicht P). 

b) Die Karyorrhexis. Der in gleicher Weise zunachst verkleinerte Kern 
beginnt bizarre Formen anzunehmen und sich oft sehr deutlich in rundliche 
Triimmer aufzu16sen, die sich in seiner Umgebung anhaufen und teilweise die 
Zelle verlassen. HAMMERSCHLAG3 hat diese Kernumformung zu allerlei bizarren 
Formen sehr genau studiert, obgleich man seiner Theorie der Entstehung der
selben durch spaltformigen RiB in der Kernmembran und Austritt des Kern
saftes schwer beistimmen kann. Eine Fortentwicklung der Lehre von der 
Karryorrhexis bedeutete die JOLLy-STINIsche4 und WEIDENREICHsche5 Lehre von 
der jeweiligen Eliminierung immer des groBeren Kernteiles, so daB schlieBlich 
ein einzelnes Kiigelchen, der HOWELL-J OLLYSche6 Kernrest, Kernkugel oder Jolly
korper und endlich ein feines "Randkornchen" (WEIDENREICH5) iibrigbleibt. Diese 
Lehre ist fiir die normale Erythropoese, wie man sie besonders bei Lebendpunk
tion des Knochenmarkes zu sehen bekommt, nicht vertretbar, weil die karyor
rhektischen Figuren und die Jollykorper stets fehlen. Das "Randkornchen" 
haben NISSLE7 und Verf.s als "Zentrosom" oder "Zentralkornchengruppe" er
klart. Augenscheinlich hat es mit der Ausbildung der Kernkugeln eine besondere 
Bewandtnis, da sie beim Menschen nur bei Milzerkrankung oder Splenektomie 
sich reichlicher entwickeln und dann mit starkerer Ausbildung der Randkornchen 
oder Zentrosomen und mit Innenkorperbildung einhergehen; noch deutlicher ist 
dies bei der Katze. Verf. rechnet auch die Innenkorper- oder "Kapselkorper"
Struktur im Erythrocyten (s. S. 771) zu den Umbildungen des Zentrosom- und 
Archoplasmaapparates, der ein festeres Haften der Kernteile an der Zelle bei 
der KernausstoBung herbeifiihrt. 

c) Die intracellulare Kernauf16sung. Diese besonders von ISRAEL und PAPPEN
HEIM9 vertretene Lehre einer langsamen Abblassung der Kerne zu verschwinden
den "Innenkorpern" hat keine Wahrscheinlichkeit mehr, da sie physiologisch iiber
haupt nie vorkommt, hochstens bei schwer pathologischen Kernzerstorungen. 
Ihre Beschreibung beruhte auf unvollkommener Farbung und ist bei Giemsa
farbung, die die letzten Kernteilchen klar und dunkel darstellt, nicht auffindbar 
(MAXIMOWlO, Verf.). Eine pathologische Auflosungsform ist die azurophile Poly
chromasie von FERRATA und VIGLIOll und NAEGELIS12 azurophile Punktierung. 

Das mikroskopische Praparat (Tupfverfahren nach Verf., s. Abb. 106, S. 807) 
des normalen oder physiologisch erhoht arbeitenden Knochenmarkes zeigt ohne 
weiteres aIle Bilder zu a, fast nie Bilder zu b, iiberhaupt keine Bilder zu c. Die 
Kerne verkleinern und verdunkeln sich zusehends, bis sie bei noch erheblicher GroBe 
von etwa 3-4 fl Durchmesser spurlos verschwinden, ohne daB man den letzten 
Auf- oder Ablosungsvorgang oder hinreichend freie Kernreste zu Gesicht bekommt. 

1 RINDFLEISCH: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 17. 1880. 
2 SSYSSOJEW: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. PhysioI. Bd.143. 1895. 
3 HAMMERSCHLAG: Arch. f. mikr. Anat. Bd.95. 
4 JOLLY-STINI, JOLLY u. VALLE: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.61. 1906. 
5 WEIDENREICH: Arch. f. mikr. Anat. Bd.61. 1902; Bd.69. 1907; Merkel-Bonnets 

Ergebn. d. Anat. Bd. 13/14. 1903; Arch. f. Hyg. Bd. 61. 1907. 
6 HOWELL: Med. record Bd. 34. 
7 NISSLE: Arch. f. Hyg. Bd. 53. 1907. 
8 SCHILLING, V.: Arb. tiber d. Erythrocyten IV und VI; Folia haematoI. Arch. 

Bd. 14. 1912. 
9 ISRAEL u. PAPPENHEIM: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.143. 1895. 

10 MAxIMow: Arch. f. Anat. u. Physiol. Anat. Abt. 1899. 
11 FERRATA u. VIGLIO: Fol. haematol. Bd.l1. 1911. 
12 NAEGELI: Lehrb. d. Blutkrankheiten 1912. 
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Hier setzt eine vom Verf.l ausgearbeitete, an altere Lehren ankniipfende 
Theorie ein, die Pliittchenkerntheorie, die eine Briicke von dem Knochenmark
bilde zum kernlosen Blutbilde schlagt. 

Die oben aufgefiihrten Berechnungen zeigen, daB so erhebliche Zahlen von Kernen 
taglich zugrunde gehen miissen, immerhin mindestens 4/5 bis 1 Million fiir einen Kubikmilli
meter Knochenmark, daB das Fehlen der letzten Entkernungsbilder doch sehr auffallig 
bleibt. 

Verfolgt man den Normoblasten bei seiner Umbildung bis zur letzten Stufe, so bleibt 
man bei dem exzentrischen kleinen, pyknotischen, innerlich verfliissigten Kernblaschen 
der reifsten Form stehen. Wie kann dieser erhebliche Kernrest in physiologischer Form 
spurlos beseitigt werden? Dies ist nur durch AbstoBung oder durch fermentative innere 

Abb. 78. Plattchenkernige Erythrocyten mit fadigen Verbindungen zur Centrosom-Kernchengruppe. 
Schnellfixation, Mensch. Hamolytische Anamie bei Lues III. 

Auflosung mit vielleicht plotzlicher hamolyseartiger EnUeerung denkbar. (Zwischen dem 
orthochromen und dem hamolysierten Erythrocyten sind ebenfalls Ubergange sehr schwer 
zu zeigen, nur da.s plotzliche Verschwinden des Erythrocyten und das Auftauchen eines 
blassen, kaum farbbaren Schattens an seiner Stelle!) 

Da der reife Erythrocyt auswandert, ware es denkbar, daB dieser letzte Kernrest mit aus
gefiihrt wird. Wir erinnern daran, daB nach unseren obigen Berechnungen taglich etwa 100 bis 
250000 Erythrocyten pro Kubikmillimeter Blut neu zugefiihrt werden. Wenn man daher die 
kreisenden Erythrocyten besonders rasch und schonend fixiert, miiBte der Kernrest an einem 
kleinen Teil von ihnen noch hangend zu sehen sein, wenn der Gedankengang richtig ist. 
Dies ist in der Tat der Fall, wenn man nach Verfasser das Blut durch paraffinierte Hohlnadeln 
direkt in eine sehr gut fixierende Fliissigkeit stromen laBt oder noch besser die Nadel schrag 
in ein Glasrohr einkittet und durch das Rohr die Fixierungsfliissigkeit rasch stromen laBt 
(Verfasser2). Dies wirkt dann als Wasserstrahlpumpe und saugt einige Tropfchen Blut in 
eine groBe Menge Fixierungsfliissigkeit (DOMINICI-Fixativ: Jodtinktur und konz. Sublimat, 
1 : 10 filtriert). Das eintretende Blut erstarrt sofort in feinsten FlOckchen, die mit der Fliissig
keit in einem unten an das Rohr angesteckten Erlenmeyerkolbchen gesammelt und nach 
etwa 10 Minuten zentrifugiert und gewaschen werden. Die aufgeklebten, jodierten und mit 
Natriumthiosulfat entjodierten Flockchen bieten dann den erwarteten Anblick schiirfst ge
zeichneter kernartiger, chromatinfarbbarer K6rperchen, die in allerlei Formen, bald eng an
liegend, bald sich ablosend, einzeln einem Teil der Erythrocyten anhangen (Abb. 78 u. 79). Bei 
Anamien sind diese Bilder sehr leicht bis zu vollkommen normoblastenartigen Formen zu ver
folgen und viel dunkler und chromatinreicher; im normalen Blute ahneln sie stets ausgelaugten 
blassen Schatten. Manchmal erkennt man eine klare Radkernzeichnung in den Gebilden, 
die ganz nackt in den Erythrocyten liegen, frei werdend aber ein kleines zackiges "Proto
plasma" (Spitzenkragenfigur), wahrscheinlich ein erstes Gerinnungshautchen, um sich zeigen: 

Gelingt der nicht leichte Versuch schlechter, dann finden sich sofort nur sehr wenig 
anhangende Plattchenkerne, dafiir aber aile Arten des Austrittes und der Zerstorung der augen
scheinlich sehr hinfalligen Gebilde und viele von ihnen nehmen nun eine kiirnige Zer/alls/orm 
an, die mit den vorher absolut scharfrandigen Scheibchen nicht mehr zu vergleichen ist, 
aber mehr und mehr sich dem Aussehen des Blutplattchens nahert, mit dem die beschriebenen 
Gebilde ganz zweifellos vollig identisch sind, denn es gibt kein anderes Element im Blute, 
das diese Form und Azurfarbbarkeit zeigt. 

1 Altere Literatur s. V. SCHILLING: Arbeiten iiber den Erythrocyten, Bd. IV u. V; 
Folia haematol. Arch. Bd. 14. 1912. 

Fortsetzungen beziiglich Plattchenkerntheorie s. V. SCHILLING: Virchows Arch. f. 
pathol. Anat. u . Physiol. Bd. 234. 1921; Dtsch. med. Wochenschr. 1918, H . 49, 1920, H . 46 
(z. BRIEGER) 1921, H.30 (Klinik, Spindelzellen). Referat Wiesbaden, Anhang 5. Verhandl. 
d . Kongr. f. inn. Med. 1926. 

2 SCHILLING: Dtsch. med. Wochenschr. H . 30. 1921. 
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Diese Vorstellung hat natiirlich auch Vorlaufer, und zwar kommen ihr am nachsten 
die Angaben von ENGEL1 und HELBER2, die aber die zweifellos unrichtigen Bilder von "aus
schliipfenden" Blutplattchen im Ausstrich als Beweis betrachteten; ENGEL nahm den Austritt 
ganzer Ketten von Blutplattchen (Granaten) aus dem vorher kugeligen und sich nun abflachen
den Erythrocyten an. MAXIMOW3 vertrat an Knochenmarksbildern ausschliipfender Kernteile 
eine moglicherweise richtigere Beobachtung gleichen Sinnes. PREISICH und HEIM4 nahmen 
dagegen schon eine regelrechte Umwandlung der Normoblastenkerne zum Blutplattchen an, 
ohne allerdings andere Beweise zu bringen. Ganz zu Unrecht identifiziert wird dagegen bei 
vielen Autoren die "N ucleoidtheorie" von P APPENHEIM5, HIRSCHFELD6 u. a. , die das MAXIMOW
sche ausschliipfende Plattchen falschlich mit dem von ihnen und anderen in Erythrocyten 

gefarbten "Innenkorper" als Kernrest 
gleichsetzten, wahrend dieser nach den 
eingehenden Untersuchungen Verf. 
(1912) protoplasmatischer Abkunft ist 
("Kapselkorper" im Archoplasma) und 
paranuclear odernach KernausstoBung 
in jedem Erythrocyten nachweisbar 
bleibt. Trotz aller Widerlegungen blei
ben die Verwechslungen bis heute in 
vielen Arbeiten bestehen, und so haben 
auch GUTSTEIN und WALBACH7 den 
von ihnen mit neuen Farbungen be
statigten "Innen-" oder "Kapsel
korper" (ihr "Innenkorper" und 
"Innenkorperchen") sogar mit den 
Dauerkernen der Vogelerythrocyten in 

• unrichtige Parallele gestellt (s. S. 771). 

I 

Abb. 79. Blutplattchen als "Plattchenkerne". Schnellfixiertes 
Blutflockchen . Mensch!. Anamie bei Lues III. Naturgetreue 

Zeichnung. Unten: einzelne freiliegende Formen. 

Hiernach waren also die bei 
der Schnellfixation beschriebenen 
Gebilde die Kernreste der kern
losen Erythrocyten, die Vorlaufer 
der Blutplattchen, und gleich
zeitig die fermentativ abgebauten 
mit dem auswandernden Erythro
cyten in die Blutbahn einge
schleppten physiologischen Ent
kernungsii bergangsformen zum 

kernlosen Zustande; sie erhielten daher den Namen "Plattchenkerne". 
Unterstiitzend fUr diese Auffassung ist die leicht zu konstatierende Ver

anderlichkeit des Bildes mit schwererer Anamie, wo die Anhaherung an die 
Kernform schlagend ist, weiter die klinische Vermehrung der kernartigen und 
der Blutplattchen iiberhaupt bei gesteigerter Erythropoese (Verf.8, bestatigt von 
SCHILSKy9), die plausible Losung der Entkernungsfrage, das Fehlen der richtigen 
Blutplattchen im kernhaltigenBlute der niederen Wirbeltiere. Die bei diesen Tieren 
vorhandenen physiologischen Analoga der Blutplattchen, die Thromboblasten oder 
Spindelzellen, erscheinen in der gleichen Technik als ovale, hamoglobinlose Zellen 
mit Erythrocytenkern, hochster Zerfallsneigung und bei geeigneter Praparation 

1 ENGEL: Arch. f. mikr. Anat. Bd.42. 1893. 
2 HELBER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 82. 1905. 
3 MAXIMOW: Arch. f. Anat. (u. Physiol.) 1899. 
4 PREISICH u. HEIM: Virchows Arch. f. pathoi. Anat. u. Physioi. Ed. 168. 1904. 
5 PAPPENHEIM : Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 145. 1896; Bd. 150. 1899 

(kontra ENGEL); Atlas d. menschi. Blutzellen. 
6 HIRSCHFELD: Virchows Arch. f. pathoi. Anat u. Physioi. Bd. 164. 1901; Anat. Anz. 

Bd.20. 1902. 
7 GUTSTEIN u. WALBACH: Virchows Arch. f. pathoi. Anat u. Physioi. Bd. 263. 1927. 

SCHILLING, V.: Bemerkungen dazu: Ebenda Bd. 265. 1927. 
8 SCHILLING, V.: Dtsch. med. Wochenschr. 1921, H. 30. 
9 SCHILSKY: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 91. 1921. 
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und Giemsafarbung mit einem zarten roten Randreifen, wie ihn sonst nur Erythro
cyten haben (MEwEsscher Randreifen der kernhaltigen Erythrocyten). Diese 
Thromboblasten waren ebenfalls physiologische Abbauformen des reifen Erythro
cyten, also identisch, nur daB der Protoplasmaleib hier zuerst zerfallt, eine 
Variante, aber kein prinzipiell anderer Vorgang (Verf.I, GORDON2). 

Die embryonale Genese der Blutplattchen stimmt ebenfalls eher zu der Ableitung der 
Blutplattchen von den Erythrocyten. Nach HELBER3, PERRONCIT04, BEDSON5 u. a. ent
stehen die Plattchen bereits vor der Entstehung der Riesenzellen mit der beginnenden Ent
kernung der roten Blutkorperchen. Wichtig ist auch die Analogie mit den Spindelzellen der 
niederen Wirbeltiere; DANTSCHAKOFF6 erblickt in den Thromboblasten eine Schwestergenera
tion der Erythroblasten, die sie, wie PAPPENHEIM, WERZBERG7 u. a. von lymphoiden Stamm· 
zellen ableitet. Sehr genau hat sich in letzter Zeit SUGIYAMA8 mit der Spindelzellgenese beim 
Embryo befaBt (mit Hilfe von SABIN und CUNNINGHAM). Die Behauptung der Entstehung 
aus Lymphocyten (JORDAN u. SPEIDEL9), die diese Autoren beim Frosch in der Milz gefun
den haben wollen, wird scharf abgelehnt ("the two concepts, there fore, that the Thrombo
cytes are derived from lymphocytes and that they are temporary forms of lymphocytes 
are most probably incorrect"). Nur wenn man zu den Lymphocyten die alten Lymphoido
cyten und die Hamocytoblasten rechnet (MAXIMOW, PAPPENHEIM, WERZBERG, neuerdings 
ALDER u. HUBERlO, FONI011), ist diese Behauptung richtiger. DANTSCHAKOFF bezeichnete 
aber schon die Spindelzellen als eine Schwestergeneration der Erythroblasten, mit denen 
zusammen sie ihre Stammzellen oder die dafiir gehaltenen Elemente sich entwickeln sah. 
Der Vergleich WRIGHTS mit den Riesenzellen wird an sich absolut abgelehnt (It is hardly 
necessary to say that thrombocytes are in no way comparable to true giant cells), doch ver
diene der Gedanke Beachtung, da eben bei Saugern die Plattchen kernlos seien (was wieder 
eine Parallele zu den Erythrocyten darstellt). Nach SUGIYAMA, dem die neueste Vitalfar. 
bungstechnik zur Verfiigung stand, entstehen die Plattchen zuerst beim etwa 20 bis 30 Ur
segmente zeigenden Hiihnchen aus Megaloblasten, die jede Spur von Hamoglobin und baso
philer Protoplasmasubstanz verlieren (3. Tag der Bebriitung). Der Kern ist homogen, von 
dunklerer Azurfarbbarkeit, mit verschwundener Chromatinstruktur. Er enthalt nur in den 
ersten Stadien noch eine Spur vom Nucleolus. Sie gehen von der zweiten Halfte des dritten 
Tages an iiber in sehr zerstarbare, im Ausstrich daher sehr mannigfaltige Formen, neigen 
sehr stark zur Verklumpung und Agglomeration, sind besonders bei weiterer Entwicklung 
deutlich eosinophil, aber nicht hamoglobinhaltig (DANTSCHAKOFF, ENGEL12 u. a.); urn den 
Kern bilden sich leicht helle vakuolenartige Raume. 

Nach diesen ~eschreibungen, die sich absolut mit der vom Verfasser durch die Schnell
fixation erzielten Ahnlichkeit der reifen Spindelzellen des kreisenden Blutes mit den reifen 
Erythrocyten decken, kann man nur sagen, daB die Thromboblasten wie Degenerations
formen der Megaloblasten, spater der Erythroblasten erscheinen. Auch nach SUGIYAMA 
ist die einzige in der GroBe ahnliche Zelle der Erythrocyt von Spindelform, der gelegentlich 
vorkommt. 1m iibrigen halt er die Bezeichnung Spindelzelle fiir absolut irrefiihrend, da die 
richtigen Thromboblasten zweifellos runde oder ovale Form haben (wie Verfasser). Merk
wiirdigerweise sind SUGIYAMA meine Angaben ganz unbekannt geblieben. 

Die von ROSENTHAL und F ALKENHEIM13 ausgefiihrten serologischen Unter
suchungen mit Erzeugung spezifischer Antiplattchensera(LE SOURD und PAGNIEZ, 
SAC'ERDOTTI u. a.) ergaben zwar eine deutliche Verschiedenheit der mit Blut
plattchen erzielten Sera gegeniiber den durch Erythrocyten, auch kernhaltigen 

1 SCHILLING, V.: Dtsch. med. Wochenschr. 1921. H.30. 
2 GORDON: Spindelzellen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 262. 1926. 
3 HELBER: Zitiert auf S. 766, Ziff. 2. 
4 PERRONCITO: Haematol. Bd.1. 1920; Bd. II. 1921. 
5 BEDSON: Journ. of pathol. u. bacteriol. Bd. 24, 25, 26. 1921-23. 
6 DANTSCHAKOFF: Zitiert bei WERZBERG. 
7 WERZBERG: Folia haematol. Bd. 10. 1910; Bd. 11. 1911. (Sehr viel Literatur iiber 

Blut niederer Tiere.) 
8 SUGIYAMA: Contribut. of embryol. 1927, Nr.97. 
9 JORDAN und SPEIDEL: Americ. journ.· of anat. Bd. 32, 33. 1923/24; Journ. of 

morphol. Bd.38. 1924. 
10 ALDER und HUBER: Folia haematol. Bd. 29. 1923. 
11 FONIO: Korrespondenzbl. f. Schweiz. Arzte. 1918, H. 39. 
12 DANTSCHAKOFF, ENGEL: Zitiert bei SUGIYAMA. 
13 ROSENTHAL U. FALKENHEIM: Arch. f. expo Pathol. u. Therap. Bd.92. 1922. 
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der Vogel gewonnenen, auch eine groBere Ahnlichkeit mit leukocytaren Anti
sera, aber auch BEDSON erwies schon die vollige Verschiedenheit reiner Blut
plattchensera von den mit anderen Zellen erzeugten. Man muB aber immer 
bedenken, daB ein Erythrocyt reifer Form in der Tat nach der Theorie den Kern 
abgestoBen hat, also gar keine mit dem nIutplattchen gemeinsame Substanz 

Abb. 80. Kaninchen; Blutungsaniimie (35 cem Blutentziehung aus dem Herzen). BlutpHittchen absolut mit 
zunehmender Regeneration vermehrt. Leukocyten wenig verandert. 

(Aus V. SCHILLING, Virehows Archiv Bd.234. 1921.) 

mehr enthalt, und daB ein physiologisch verdauter Kern nicht notwendig die 
gleichen Antisera erzeugen muB wie ein vollkommen funktionierender in den 
kernhaltigen Erythrocyten. So ist auch die Verschiedenheit der Anti-Spindel
zellensera von den Anti-Erythrocytensera bei niederen Tieren nach den 

Abb.81. Kaninchen; Phenylhydrazin·Aniimie (0,06 in zwei Tagen). Erh6hung der absolnten Blntplattchen· 
zahlen mit der starksten E-Regeneration. Leukocyten entgegengesetzt. 

(Aus V. SCHILLING, Virchows Archiv Bd. 234. 1921.) 

gleichen Autoren noch nicht restlos iiberzeugend. Die serologischen Ergebnisse 
konnten am ehesten fUr die allgemein verlassene Theorie einer cellularen Selb
standigkeit der Plattchen angefiihrt werden. 

Man wird bei unvoreingenommener Prtifung zugeben mtissen, daB die obige Form der 
Plattchenkerntheorie etwas ganz anderes in der Beweisftihrung und Technik darbietet und 
daher nicht so bequem mit allen anderen ~rythrogenen Abstammungen abgewiesen werden 
kann, wie dies in der Regel in den Arbeiten geschieht, die sich mit der anderen Art der Platt· 
chenbildung befassen, die wir bei dem Abschnitt Riesenzellen kennenlernen werden; richtige 
Darstellungen finden sich erst in neuerer Zeit bei BRIEGERl (der als einziger die Versuche mit 

1 BRIEGER: Dtsch. med. Wochenschr. 1920, H.38. - Erwiderung SCHILLING, V 
Ebenda 1921, H. 46. 
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identischen Bildern [mit anderer Deutung!] nachgepriift hat), WITTKOWER1 (Nachtrag), 
STAHL mit HORSTMANN u . HILSNITZ2, HITTMAYER3 (mit vollstandiger Literaturiibersicht) u. a. 
Ein schlagender Gegenbeweis ist bisher nicht gefiihrt worden, denn die serologischen Unter
suchungen ROSENTHALS und FALKENHEIMS4, konnen angesichts des ja behaupteten phy
siologischen Abbaus der Bhi.tplattchen und Spindelzellen auch eine andere Deutung erfahren. 
Der Einwand von BRIEGER, daB die Blutplattchen seiner Praparation (d. h. auch der meinigen) 
auf, iiber oder unter den Erythrocyten lagen, ist bei ganz guten Praparaten nicht immer rich
tig, insofern sich der UmriB des Erythrocyten samt der anhangenden Plattchenkernfigur oft 
zu einem glatten Kreise oder Ovale einordnen, auBerdem aber nicht stichhaltig, da die letzten 
Kerne der Normoblasten die ganz gleiche exzentrische Lage haben und ebenso leicht abgestreift 
werden konnen, ohne daB sich 
an del' Hamoglobinscheibe 
irgend etwas andert. Flir die 
klinische Abhangigkeit der 
Blutplattchen von Verhalt
nissen del' Erythropoese zeige 
ich nur S. 768 die beiden 
Kaninchenversuche in Kur
venda.rstellung, die beweisen, 
wieunmittelbarnach del' Blut
zerstorung parallel mit der ex
plosiv entstehenden Erythro
poese die Plattchenzahlen in 
die Hohe schnellen und sich 
langsam del' Norm nahern, je 
weiter sich die Erythropoese 
der normalen physiologischen 
Form wieder nahel't (vgl. die 
eingehende klinische Arbeit 
von Verf. 5 und SCHILSKI6 ). 

Abb.82. Biutpliittcheupraparation (nach FONIO; mit Ziihlfenster 
nach SCHILLING). Ver5chiedene Formen der PHittchen. 

Da bisher aIle meine 
weiteren Versuche genau 
in dem gleichen Sinne aus
gefaIlen sind und ich kei
nen wirklichen Einwand 
gegen die Praparate ge
funden habe, gebe ich 
die Theorie wegen ihrer 
physiologischen Bedeutung im FaIle ihrer Bestatigung so ausfuhrlich wieder. 

Die fermentativ gelosten Kerne, die in einer sehr groBen Anzahl taglich der 
Blutbahn zugefiihrt werden, mussen die aIlergroBte Bedeutung haben, und viele 
Tatsachen der Gerinnungslehre lassen sich erst verstehen, wenn man im Auge be
halt, daB im normalen, ungeschadigten kreisenden Blute nach dieser Theorie 
keine Zellbrockel (Blutplattchen) kreisen, sondern daB diese innerhalb' der auf3er
sten H iillschicht des Erythrocyten auf3erhalb der kolloidalen W irksamkeit liegen, 
daf3 diese Massen aber in der kleinsten Bluteinheit gleichmaf3ig verteilt sofort frei 
werden, wenn der verfliissigte Kernrest unter dem EinfluB feinster kolloidaler Ober
flachenanderungen agglutinabel wird, anklebt, den Erythrocyten verlaBt und nun 
als zerfallendes totes Kernmaterial voller wi1'ksamer Fermente seine starke Wirkung 
auf das umgebende Plasma entfaltet (sofortige Bildung der Gerinnungshautchen 

1 WITTKOWER: Zeitschr. f. expo Med. Bd.25. 1921. 
2 STAHL, HORSTMANN u. HILSNITZ: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 257. 

1925. Nachtrag Bd. 26, H. 3/6. 
3 HITTMAYR: Folia haematol. Bd. 35. 1927. (976 Literaturnummern iiber Blutplattchen 

aus den letzten 10 Jahren!) 
4 ROSENTHAL U. FALKENHEIM: Zitiert auf S.767, Ziff.13. 
5 SCHILLING, V.: Zitiert auf S. 765, Ziff. 2, u. S. 768. 
6 SCHILSKI: S. 766, Ziff. 9. 
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urn den freien Kern). Die bekannte Verletzlichkeit der Blutplattchen ist ein 
sehr der Vorstellung entsprechender Zustand. 

nbrigens bietet das. Foniopraparat aIle nbergange (Stich in die Fingerbeere 
durch einen vorher aufgetragenen Tropfen 14proz. Magnesiumlosung hindurch; 
nach etwa 1/5 Blutbeimischung gut verriihren und ein Tropfchen des Gemisches 
auf Objekttrager ausstreichen; nach Giemsa stark verlangert [1 Stunde] farben); 
auch erscheint das Blutplattchen hier nicht als Kornchenhaufen, sondern als aus
gelaugtes Blaschen, bei Anamien oft mit Chromatinspuren (Abb.82). 

Nach dieser Theorie ware also das Knochenmark der Lieferant wichtiger Ge
rinnungsfermente und zugleich der Haupttrager aller den Blutplattchen zugeschrie
benen, schon sehr zahlreichen Eigenschaften fur Gerinnung, Immunisierung, Pur
puralehre; Vermehrungen und Verminderungen wurden unmittelbare RuckschlUsse 
auf das erythropoetische System erlauben, soweit die Verminderungen nicht in der 
Peripherie erst vor sich gegangen sind (Thrombocytolyse von KACZNELSON siehe 
Riesenzellen, S. 821). 

c) Protoplasmareifung und basophile Substanzen als MaBstab 
der Erythropoese im Mark. 

Normalerweise geht mit der Kernreifung die Protoplasmareifung parallel. 
Man bezeichnet dies als Kern-Plasmarelation bzw. gestorte Relation, wenn in 
pathologischen Fallen entweder der Kern oder das Protoplasma der iiblichen 
Entwicklung vorauseilt bzw. stehenbleibt. 

Infolge der von FERRATA u. NERGREIROs-RINALDI1 hervorgehobenen para
doxen Basophilie der jiingsten Erythroblastenformen, die aus den Proerythro
blasten (s. oben) hervorgehen, haben alle jungeren Erythrocytenstufen reichliche 
basophile Substanz, die langsam wah rend der weiteren Entwicklung abgebaut wird. 

Physiologischerweise haben die meisten erkennbaren Erythroblasten des 
normalen Knochenmarkes aber bereits Spuren von Hamoglobin innerhalb der 
Liicken des von P APPENHEIM2 als basophiles Spongioplasma dem acidophilen 
Paraplasma gegeniibergestellten Fasergeriistes. 

Von den embryonalen Megaloblasten allein wird behauptet, daB sie von 
vornherein hamoglobinhaltig ohne basophile Substanz entstanden, doch beruht 
dies auf nbersehen der histiocytaren (endothelialen) Vorzellen, die stark basophil 
sind; die Zellen werden nur schon vollig hamoglobinhaltig frei fiir die Zirkulation. 

Der Ursprung des Hiimoglobins ist histologisch schwer feststellbar. WULF3 

sah das erste Hamoglobin im Embryo spektroskopisch in Spuren schon bei 
6 Ursegmenten, deutlich erst bei 9 Segmenten. Nach vielfacher Ansicht wird 
zuerst ein paranuclearer, urn die Zentralliicke gelegener Protoplasmaanteil hamo
globinhaltig. SAXER4, GIGLIO-Toss (bei Petromyzon), ALBRECHT6 beschrieben 
kornige Entstehung des Hamoglobins.' P APPENHEIM hat haufig eine Parallele 
zur Entstehung der Granula der Granulocyten gezogen, eine gewiB berechtigte 
biologische Vorstellung, denn beide Substanzen bezeichnen die charakteristische 
Note ihrer Zellart, und es ist anzunehmen, daB der histologische Entwicklungs
gang in den Zellen ein vergleichbarer ist, einerlei ob die Substanzen in fliissiger, 
tropfiger oder sogleich kornig-fester Form abgelagert werden; beide Zellarten 

1 FERRATA u. NEGREmOs-RINALDI: Lehrbuch. 
2 PAPPENHEIM: Folia haematol. .Arch. Bd.23 u. 24; Atlas d. menschl. Blutzellen. 
3 WULF: Zitiert bei MAXIMOW: .Arch. f. mikr. Anat. Bd.73. 1909. 
4 SAXER: Zitiert bei V. SCHILLING: I. c. S. 764, Ziff. 8. 
5 GIGLIO-Tos: Arch. ital. de bioI. 1897. 
6 ALBRECHT: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1904. 
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wurden als myeloische Schwesterzellen zusammengefaI3t. CIACCIO!, MEVES2 , 

SCHRIDDE3 nehmen Ausarbeitung des Hamoglobins durch die "Plasmo
somen" an. 

Von Verfasser4 ist der Gedanke einer vergleichbaren Struktur der Erythrocyten und 
Granulocyten noch weiter ausgebildet worden und es ist mit der Zeit gelungen, eine ganze 
Anzahl von differenten Strukturteilen auch in der nach WEIDENREICH5 homogenen Blut
scheibe (Membran mit fliissigem Endosoma) aufzudecken. Die daraus konstruierte Ideal· 
figur entsprach weitgehend einer ganz unabhangig 
entstandenen Idealzeichnung einer weiBen Blutzelle 
von A. WALGREN6• Da die rote Blutzelle aus weiBen 
Knochenmarkzellen nicht erkennbar anderer Grund· 
struktur hervorgeht, ist es an sich naheliegend, an
zunehmen, daB solche allgemeinen Zellstrukturen, 
wie Kern, Archoplasma, Exo- und Endoplasma, 
schlieBlich auch im Erythrocyten nicht fehlen 
wiirden, obgleich sie voraussichtlich sich im Ab· C 
bau befinden miiBten bzw. miiBte ihr Verlust bei 
der Umbildung der Vorstufen erst aufgezeigt 
werden. Teils durch das deutlichere Hervortreten 
solcher Gebilde in pathologischen Erythrocyten, 
teils durch macerierende und farberisch-differen- 0 
zierende Methoden kamen folgende Einzelteile zur 
Darstellung: 

1. Exoplasma, Membran oder Crusta (Endo
plasmagrenze ). 

2. Eine protoplasmatische, netzartige Grund· 
struktur von ungefarbter Substanz, auf der die 
basophile Substanz in der jugendlichen Zelle auf
gereiht ist. Beide bilden das mit Hamoglobin durch
trankte Stroma ROLLETS. 

3. Der Archoplasmateil. Hierunter versteht 
man eine besondere paranucleare, augenscheinlich 
zu Kern und Protoplasm a in besonderer Beziehung 
stehende Zellpartie, die sich farberisch und durch 
ihr helleres Aussehcn von dem iibrigen Protoplasma 
abhebt und meistens zentral in der Kernbuchtung 

jJ 

Abb. 83. Schema des Erythrocyten nach 
Verfasser I. c.'. M = AuBenschicht, Crusta, 
Membran im weiteren Sinne; (R = Zwischen
raum) ; H = HiimogiobinteiJ (St = Stroma); 

G = GJaskorper ; K = Kapseikorper; 
C = Centrosom, Zentraiapparat. 

gelegen ist. In diesem Teile wurde ein ungefarbter, glasartiger Anteil als "Glaskorper", ein 
darin enthaltenes deutlich begrenztes Korperchen als "Kapselkorper" und eine kleine Platte mit 
1 bis 2 sehr scharfen, azurroten Kornchen als "Zentralapparat" mit "Zentralkornchen" abge
grenzt. Diese Gebilde entsprechen also der bekannten "Sphare" der Zellen in der Ruhelage. 

Die Strukturen sind teilweise von MICHAELIDES7 bei Nachpriifung der BECHHoLDschen8 

Angaben iiber die eigentliche Erythrocytenstruktur bei Hamolyse in abgestuften Sublimat
losungen wiedergefunden worden und wurden jiingst von GUTSTEIN9, GUTSTEIN und WALBACH10 

in gaIiz identischer Form und Verteilung durch neue Farbungen bestatigt. DaB bei Dunkel
felduntersuchungen der Erythrocyt homogen erscheint (DIETRICHll), besagt natiirlich nichts 
(SALENI2 ), da dort nur Lichtbrechungsunterschiede, aber keine annahernd gleichbrechenden 
Strukturgrenzen darstellbar sind. 

1 CIACCIO: Folia haematol. Bd.15. 1913. 
2 MEvEs: Arch. f. mikr. Anat. Bd.57. 1911. 
3 SCHRIDDE : Anat. Anz. Bd.17. 1912. 
4 SCHILLING, V.: Zelltheorie. Virchows Arch. f. pathol. Anat u. Physiol. Bd. 234. 1921. 

Siehe auch Arbeit VII, Folia haematol. Bd. 14. 1912. 
5 WEIDENREICH: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 61. H. 2. - MERKEL·BoNNET: Erg. 

3. Anatomie Bd. 13. 1903 u . Bd. 14. 1904. 
6 WALGREN, A.: Beitr. z. pathol. Anat u. z. allg. Pathol. Bd.52. 1911. 
7 MICHAELIDES: Inaug.-Dissert. Berlin 1926. 
8 BECHHOLD u. KRAUS: Biochem. Zeitschr. Bd. 109. 1920; Miinch. med. Wochenschr. 

1921, S.127. 
9 GUTSTEIN: Folia haematol. Arch. Bd. 33. 1927. 

10 GUTSTEIN U. WALBAOH: Virchows Arch. f. pathol. Anat u. Physiol. Bd. 263. 1927 u. 
Bd. 265. 1928. - SCHILLING, V.: Bemerkung dazu ebenda Bd.265. 1927. 

11 DIETRICH: Miinch. med. Wochenschr. Bd.457. 1921. 
12 SALEN: Miinch. med. Wochenschr. 1921, S.457 lJ. 885. 
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Diese Zellauffassung erscheint mir physiologisch von erheblicher Bedeutung, 
insofern sie eine cellulare Reaktionsfahigkeit auch der kernlosen Zelle noch, 
wenigstens in ihren J ugenderscheinungen, und eine weitgehende Klarung der 
sonst ganz unverstandlichen Pathologie des Erythrocyten erlaubt, teilweise auch 
schon erwiesen hat (basophile Punktierungen, Netzstruktur, Innenkorper). 

Von diesem Zellstandpunkt aus ist die Bildung des Hamoglobins eine wahr
scheinliche Aufgabe der als "Mitochondrien" oder "Plastosomen" bezeichneten 
perizentral gelegenen Kornchenmassen, die nach CIACCIO, MEVES und SCHRIDDE1 

in den jiingeren Zellen auffindbar sind und mit der Reife mehr und mehr schwin
den. Es muB allerdings dahingestellt bleiben, ob die Zellen mindestens einen 
Teil des Hamoglobins nicht schon fertig zugefiihrt erhalten und dies nur speichern, 
doch wiirde die Assimilierung dann den gleichen Strukturbezirken zuzuordnen sein. 

Wahrend diese Teile noch weniger praktisches Interesse erregten, so hat 
sich um die Erscheinung der Polychromasie (EHRLICH), eine doppelte Farbbarkeit 
des Erythrocyten in basischen und acidosen Farben, eine groBe Literatur ent
wickelt, die allgemein diese Eigenschaft als eine von den V orformen fortdauernde 
Eigenschaft des jugendlichen Erythrocyten ansah. In Supravitalfarbung er
scheint nun in jungen Erythrocyten ebenfalls eine feine basophile Zeichnung, 
eine netzartig durch das ganze Stroma verteilte Substanz, als Substantia reticulo
filamentosa von den Italienern besonders eifrig studiert und beschrieben (CESARIS
DEMEL2 u. a.) Wahrend die meisten Autoren, auch lange Zeit NAEGELI3 , diese 
Netzsubstanz als wesensverschieden von der Polychromasie ansahen, wurde 
von BIONDI4, ASKANAZy5, SABRAZES6 , PAPPENHEIM7 und mit besonders ein
gehenden Belegen vom Verf.s die vollige Identitat der beiden Substanzen ver
treten, die PAPPENHEIM farbtechnisch, Verf. morphologisch in allen Ubergangen 
erwies: beide Substanzen farben sich mit den gleichen Farben im gleichen Tone; 
sie gehen selbst im gleichen Erythrocyten, der nur von einer Seite her vital 
angefarbt ist, bei nachheriger Ausstrichfarbung (kombinierte Methode) inein
ander iiber (feuchte Kammcrfarbung nach Verf.); sie decken sich zahlen
maBig, wenn z. B. polychrome Megalocyten allein im Ausstrich vorhanden sind, 
mit den netzigen Megalocyten der Supravitalfarbung. Besonders mit plastischer 
Erhaltung durch Osmiumdampf laBt sich auch die Polychromasie in feinste 
Kornchen auflosen (Verf.6 , BRUCKNER9 ). Bei pathologischer Einwirkung geht 
die Polychromasie in die "basophile Plinktierung" iiber, die jetzt allgemein als 
protoplasmatisch anerkannt wird, indem sich Verklumpungen der basophilen 
Massen herausbilden; fUr die Kernabkunft tritt nur noch KOCH10 (unter 
P. SCHMIDT) ein, indem er die KREIBICHschell Behauptung der Entstehung der 
basophilen Punkte aus der plastinartigen Kernsubstanz auf Kernbahnen zum 
Protoplasm a ausbaute, doch handelt es sich hier um MiBdeutungen patho
logischer Kerne oder Strukturen des Trockenpraparates. In der Tat kann man 
aIle Ubergange der Polychromasie zur basophilen Punktierung, die supravital 
als ein sehr vergrobertes, verklumpendes Netz sich darteIlt, erkennen und sogar 

1 SCHRIDDE: Zitiert auf S.771, Ziff. 1-3. 
2 CESARIS-DEMEL: Folia haema,tol. Bd.4. Supplement 1907. 
3 NAEGELI: Lehrbuch Bd. 1. 3. Aufl .. 
4 BIONDI: Folia haematol. Bd.6. 1908. 
5 ASKANAZY: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.64. 1907. 
6 SABRAZES U. LEURET: Folia haematol. Bd. 5. 1908. 
7 PAPPENHEIM: Folia haematol. Bd.3. 
8 SCHILLING, V.: Arb. iib. den Erythrocyten, I., Folia haematol. Arch. Bd. 11. 1911. 
9 BRUCKNER: Arch. f. Hyg. Bd.97. 1926 u. Bd.98. 1927. 

10 KOCH: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.252. 
11 KREffiICH: Berl. klin. Wochenschr. 1921, H.26. 
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bei ganz normalen Polychromen durch kunstliche Behandlung (Kalilauge im 
Brutschrank nach Verf. , Hitzeabstufungen nach BRUCKNER) erze·ugen. Am 
lehrreichsten ist hierfur 
die Methode der " dicken 
Tropfenfarbung" , die 
das .feinste Mittel des 
Studiums und der prak
tischen Verwertung der 
basophilen Substanzen 
am Krankenbett dar
stellt. 

Die Bedeutung der 
genannten basophilen 
Substanzen liegt darin, 
daB sie uns den feinsten 
MaBstab fur eine ery
thropoetische Tatigkeit 
des Knochenmarkes bie
ten, da beim Menschen 
wenigstens die Poly
chromen nur zu ganz 
geringen Ziffern, die Ba
sophilpunktierten uber 
haupt nicht vorkommen. 
Polychromasie, vitalfiirb
bare N etzsubstanz und baso-

Abb.84. Starke regenerative Polychromasie im Dicken Tropfen aIs Zeichen 
sehr gesteigerter Erythropoese. 

phile Punktierung sind nur 
verschiedene Erscheinungs-
formen der gleichenprotoplas-
mat-ischenGrundsubstanz des 
jugendlichen Erythrocyten 
(Verf.1 1911). Die Verfol
gung der Zahlen der Poly
chromen als vielleichter er
kennbare "Netzchen" im Vi
talpraparat oder in kombi
nierten Farbungen erlaubt 
uns daher einen RuckschlufJ 
auf Starke der Einschwem
mung neuer Elemente aus 
dem Marke, ihre trbergange 
in "zerrissene Netzformen" 
(dicker Tropfen) und in ba
sophile Punktierung die Er-
kennung eines Storungsfak-
tors bei ihrem physiologi-
schen Abbau, der sonst viel 
gleichmaBiger bis zu letzten 
feinsten Fadchen erfolgt. 

Abb.85. Megalocytiire groBe Netzchen und basophile Punktierung als 
Zeichen iiberreizter und entarteter Erythropoese. 

Technik: Die einfachste und dabei sehr gute Darstellung der Polychromasie und basophilen 
Punktierung wird im methylalkoholfixierten Ausstrichpraparat mit Methylenblau oder besser 

1 SCHILLING, V.: Zitiert auf S. 772, Ziff. 8. 
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Azur II und Boraxmethylenblau nach MANSON oder SCHWARZ1 erzielt. Die Zahl der 
blau erscheinenden Zellen ist viel hoher wie im Giemsapraparat und erreicht zahlen· 
maJ3ig fast die Werte der Supravitaliarbungen, was wegen des Einwurfes fehlender zahlen
maJ3iger Kongruenz wichtig ist. 

Supravital stellt man die Netzfiguren oder Reticulocyten am raschesten mit dem 
von CESARIS-DEMEL bevorzugten, schnell farbenden Brillant-Kresylblau dar. Da die Aus
zahlung im feuchten Blute schwieriger ist, empfahl PAPPENHEIM die Abhebung des Deck
glases nach der Ausfarbung und die Untersuchung der nun trocknenden Blutschichten, 
die aber oft stark zerstort werden. 

Eine Kombination beider Methoden, die die gute -Ubersichtlichkeit und schone morpho
logische Erhaltung mit der breiten Reichweite der Supravitaliarbung verbindet. ist die 
kombinierte Brillantkresylblau-Giemsajarbung oder /euchte Kammermethode nach Ver/asser: 

Man bestreicht sehr saubere Objekttriiger in ganzer Schicht dunn mit 1/2 proz. Brillant
kresylblaulosung, trocknet, macht einen gewohnlichen Blutausstrich auf der Farbschicht 
und legt sehr rasch in eine mit nassem FlieBpapier ausgeschlagene Petrischale. Hier erfolgt 
in 5 bis lO Minuten die supravitale Durchfarbung. Man trocknet dann an der Luft, £ixiert 
in Methylalkohol nach und farbt nach GIEMSA. Die Bilder zeigen die feinsten Netzchen 
in normal gefarbten roten Blutzellen. Die relative Anzahl ergibt durch Vergleich mit der 
Erythrocytenkammerzahlung die absolute Zahl. 

Die direkte Kammerzahlung der angefarbten Erythrocyten ist ebenfalls moglich, aber 
nicht so empfehlenswert, weil ungenauer. 

Die beste und einfachste Darstellung fUr die Abschiitzung (nicht anwendbar 
fiir absolute Zahlen) liefert die Rosssche "Dicke-Tropfen-Methode" in der 
Modifikation nach Verf.2 

Ein bis zwei starke Bluttropfen werden auf ganz fettfreien Objekttragern aufgefangen 
und zu einer pfennigstiickgroJ3en Scheibe ausgebreitet. Nach mehrstiindigem horizontalen 
Trocknen werden die unfixierten "Dicken Tropfen" mit Giemsalosung iibergossen und da
durch ausgelaugt. Sobald die Hamolyse vollzogen ist (einige Minuten), werden die gelosten 
Hamoglobinmassen durch einen vorsichtigen Zusatz neuer Giemsalosung (1 Tropfen auf 
1 ccm Aqua dest.) abgespiilt und dann mit der stehenbleibenden reinen Farblosung nach
gefarbt. Ebenso wird nach weiteren 20 bis 25 Minuten 8ehr vorsichtig mit Aqua destillata 
nachgespiilt, ein wenig ausgelaugt wegen iiberflussiger Farbe und dann erst der Objekt
trager von der Briicke gehoben und an einer Wand aufgestellt, worauf er trocken mit 01-
immersion betrachtet wird. Dieses Verfahren liefert, genau beachtet, die klaren Bilder, die 
man unbedingt braucht. 

Jetzt wird bei Olimmersion 1/12 und Objektiv 2 (Komp. Ok. 4) die Zahl der sichtbaren 
Netzchen im Gesichtsfelde festgestellt: 

ab und an ein Gesichtsfeld mit einem Netzchen ist physio
logisch fiir den erwachsenen Menschen 
in jedem Gesichtsfeld 1- 2 Netzchen 

3-10 
viele " 
massenhaft 

P (+) 
P+ 
P ++ 
P +++ 

++++ 
Zwischenstufen werden durch 1/2 (z. B. ++ 1/2 mehr lOlls lO, aber noch nicht viele Netzchen) 
ausgedriickt. 

Basophile Punktierung wird ebenso, aber mit B. P. + usw. besonders an
geschrieben. Verklumpende und liickenhafte Netzchen werden als "zerrissene 
Netzsubstanz" hervorgehoben. 

Das scheinbar etwas ungenaue Verfahren liefert dennoch in der Praxis sehr 
brauchbare Werte, die sehr schnell eine erh6hte Knochenmarktiitigkeit erkennen 
lassen, auch wenn die Zahlen der Erythrocyten und das Hiimoglobin normal 
erscheinen ("latente Mauserung" nach Verf.); bestiitigt von LUGER3 , EBER
HARDT' u. a. 

1 SCILWARZ und HEFKE: Dtsch. med. Wochenschr. 1923, H. 7. 
2 Dicke Tropfenmethode s. V. SCHILLING: Dtsch. med. Wochenschr. 1921, H. 29; Miinch. 

med. Wochenschr. Feld.-Beil. 1917, S.230; Dtsch. med. Wochenschr. 1924, H. 35 (Anlei~.) 
1.-4. Aufl. Jena: G. Fischer. 

3 LUGER: Med. Klin. 1917, H. 23. 
4 EBERHARDT: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.98. 192:i. 
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LOPEZ BULL01 fand: 
+ etwa gleich 1 bis 2 pro Tausend Erythrocyten (Normalwert) 

+ 1/2 bis ++ gleich 3 bis 14 pro Tausend Erythrocyten 
++ 1/2 " +++ " 15 " 18 bzw. 18 bis 25 pro Tausend ++++ waren tiber 100 pro Tausend Erythrocyten 

1m Ausstrich mit Giemsafarbung waren erst die groberen Befunde iiber
haupt feststellbar. 

Von verschiedenen Seiten ist die Betrachtung der gefarbten Praparate mit 
der Dunkelfeldmethode empfohlen worden (L. MrcHAELIS2, HAUER3 u. a.), auch 
fUr den dicken Tropfen (SOHIFF4). Die Bildchen sind sehr zierlich und durch die 
gel be leuchtende Farbe in den sonst dunklen Zellen gut zu sehen. 

ENGEL5 glaubt, sogar auf die Herkunft der Erythrocyten Schliisse ziehen 
zu konnen: 1. grobe dichte Netze bedeuten Ausschwemmung junger ZeIlen, 
2. mitteldicke zahlreiche Netze = neue Erythrocytenbildungsherde, 3. absinkende 
Zahl von Netzchen und wandstandige Reste der 8ubstanz bedeuten Ubergang 
in normale Erythropoese, 4. fehlende oder nur noch wandstandige Netzchen
reste bedeuten normale Blutbildung in den neuen Herden. Spezielle Knochen
markuntersuchungen, die den Parallelismus der Reticulocyten mit den Knochen
markbildern feststellten, machte ISToMANowA6 • 

Die physiologischen Werte der Reticulocyten beim normalen Menschen 
werden mit 0,5-2% von ROSIN und BIBERGEIL7, 0,1-0,5 pro Tausend vom Verf. 
(selten physiologischeNormalwerte), 0,0-0,4vonCoHN8 , bis 1-1,8% von ROES
SINGH9 u. a. angegeben; pathologische Werte kommen bis 50% bei Blutungs
anamien, Blutgiftintoxikationen, als Nebenwirkung anamisierender Infektionen 
(akute Infektionen, Malaria, Tuberkulose, Lues, besonders stark aber bei Blut
krankheiten, Blutkrisen der Anaemia perniciosa, Lebertherapiewirkung) und vor 
allem beim Icterus haemolyticus vor. AIle diese Zustande zeigen die starke 
Vermehrung der Erythropoese im Mark, besonders der hamolytische Ikterus. 
Bei Polycythamie besteht eine scheinbare Inkongruenz; trotz der starken Ery
throcytenvermehrung fehlen die jungen Formen, doch beweist auch der Mark
befund (ZADEK10), daB es sich in der Regel um ganz normale Blutbildung, nur 
in sehr vergrof3erter Ausdehnung, handelt (maBgebend ist also sonst die Unreife, 
die Uberstiirzung der Erythropoese I). 

Die Kernplasmarelation verlauft etwa so: 

tiefblaue Basophilie ohne deutliches Hamoglobin, 
Kerne noch groB, hell, locker und nucIeolenhaltig 

tiefblaue Basophilie und Spuren von Hamoglobin; 
Kerne dunkler, scharfrandiger, schon fleckig ge
zeichnet, oft Radkerne, viel Mitosen. . . . . . 

deutlicher Hamoglobingehalt, dichte feinfadige 
Netze; kleiner, scharfer Radkern ...... . 

kraftiger Hamoglobinton, Netze in Auflosung bis zu 
letztenFadchen, Kern pyknotisch,exzentrisch, klein 

fertige Hamoglobinbildung, fehlende Fadchen .. 
desgleichen, fehlender Kern. . . . . . . . . . . 

1 LOPEZ BULLO: Inaug.-Dissert. Berlin 1927. 

Proerythro blasten 

Erythro blasten 

polychrome Makroblasten 

polychrome Normoblasten 
orthochromer Normoblast 
Normocyt 

2 MICHAELIS, L.: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 179. 
3 HAUER: Dtsch. med. Wochenschr. 1925. 
4 ScmFF, F.: Med. Klinik 1924. 
5 ENGEL: Folia haematol. Bd.33. 1926. 
6 ISTOMANOWA: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.153. 1926. 
7 ROSIN u. BIBERGEIL: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.54. 1904. 
8 COHN: Klin. Wochenschr. 1926, H.24. 
9 ROESSINGH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.158, S.267. 1922. 

10 ZADEK: Ergebn. d. ges. Med. Bd.lO. H. 3/4. 1927. 
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Durch die Verwertung der N etzstruktur ist die fruhere Bedeutung der 
kernhaltigen Formen als MaBstab der Knochenmarkreizung stark vermindert; 
man hat ohnehin zu unterscheiden, ob die Kernhaltigen einer ubersturzten 
Regeneration oder einer Insuffizienz (versagendes Mark) oder einer direkten 
raumlichen Schadigung (Tumorherde, In£ektion) ihre Ausschwemmung ver
danken, was sich am besten durch die Mitbeobachtung der Granulocyten er
ledigen laBt (gleichzeitiges Auftreten leukocytarer Knochenmarksformen). 

Fur die hier besonders interessierende physiologische Regeneration habe ich 
folgende Stufenleiter der Blutbilder aufgestellt (s. Schema); die danebenstehenden 
pathologischen Veranderungen gehen samtlich aus den physiologischen Formen 
durch die schadigende (histologisch degenerative) Einwirkung auf die Zelle wahrend 
ihrer Bildung, nur ganz verschwindend aus peripherer Einwirkung, hervor (baso-

Schema fUr anamische Blutbilder (aus Veri. "Das Blutbild usw."). 

Stufe 

I. Oligocytotisches 
Bild (ohne regene
rative (Formen) 

II. Polychromes Bild 

III. Normoblastisches 
Bild 

IV. Megalocytares 
Bild 

Erythrocytenbild 
----------------

a) regenerativ b) degenerativ 

N ur Oligocytose oder Oligochromasie, 
normal I Poikilocytose, s. Abb. 86, 

: Mikrocytose 
+ Polychromasie, 

Makrocytose 
+ Normo- und Ery

throblasten 

+ Basophile Punktie
rung 

+ Kerntriimmer, Nor
moblasten mit baso
philer Punktur 

stets gemischt und hyperchrom: 
+ Megaloblasten, Mi- + im schlechten Zu-

tosen, polychrome stande: poikilo-
Megalocyten (in der cytare Megalocyten, 
Krise) teilweise mit Kern

triimmern, bas. 
Pnnktierung usw. 

phile Punktierung?). Jede Stufe entspricht einer hoheren Steigerung der erythro
poetischenMarkfunktion (Abb. 88). Bezuglich der hier als hochste Regenerierungs
stufe, allerdings nur unter gleichzeitiger schadigender Einwirkung entstehenden 
megalocytaren Blutentartung (Abb. 87) sind die Ansichten noch geteilt. Wahrend 
NAEGELIl augenscheinlich an der EHRLICHschen Auffassung einer "embryonalen 
Entartung" des Knochenmarkes festhalt, sie sogarnoch scharfer durch vollkommene 
Trennung zwischen N ormoblasten und Megaloblastensondern will, sind viele Autoren 
heute der alteren GRAWITzschen Ansicht gefolgt, daB die Megalocytose eben doch 
nur ein Ausdruck einer besonders starken, vielleicht spezifischen Intoxikation der 
Erythropoese (PAPPENHEIM2 ) sei. Hierfur sprechen nach meiner Ansicht die gleich
maBigen Entwicklungen des megalocytaren Blutbildes bei Remissionen der 
Perniziosa, bei bekannten Genesen des megalocytaren Blutbildes (Botriocephalus 
und andere Wurmer, Sprue), die vollige Ruckbildung der megalocytaren Knochen
markherde bei Anaemia perniciosa in der Heilung (ZADEK3 ), die rasche Entwick
lung der normalen Erythropoese bei Lebertherapie (MINOT und MURPHY4, 
Verf.5 ), die ungeheure schnelle Entwicklung von Megaloblasten bei Oroyafieber, 
einer besonders akut anamisierenden Krankheit. Am Knochenmark gewinnt 

1 NAEGELI: Lehrb. 4. Auf1. 1923. - Derselbe: Strassbourg. med. Klin. Bd. 85. 1927. 
2 PAPPENHEIM: Folia haemato1. Bd. 13, S.75. H1l2. 3 ZADEK: 1. C. 

4 MINOT U. MURPHY: Journ. of the americ. med. assoc. Bd. 87, S. 89. 1926/27. 
5 SCHILLING, V.: Klin. W ochenschr. 1928, H. 19. 
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man den Eindruck, daB 
infolge starken Reizes 
bei gleichzeitigem rei
chen Angebot der Bau
stoffe (Hyperchromasie, 
massenhafter Erythro
cytenabbau durch Ery
throphagen im Mark) die 
Erythropoese sichimmer 
mehr den Stammformen 
nahert, und daB die 
charakteristischen fein
fadigen EHRLICHschen 

Megalo blastenkerne 
eben nur sehr fruhe 
Proerythroblasten sind, 
die sich mit Hamo
globin £ruh und reich
Hch beladen. S. Abb. 89. 

d) Andere Verfahren zur 
Beurteilung der ery
thropoetischen Mark-

funktion. 

N ebender einfachen 
Methodik der Beo bach
tung des Elutausstriches 
zur Beurteilung der Ery
thropoese im Knochen
mark spielen die an
deren bekannten Ver
fahren noch keine er
hebliche Rolle. 

Sehr hubsch er
dacht und interessant 
istdasWARBURG1-MoRA
WITzsche2•3 Verfahren 
der Sauerstojjzehrung im 
peripheren Elute, das 
auf dem Verbrauch des 
Sauerstoffes des Elutes 
durch die noch selbst 
atmenden jungen Ery
throcyten beruht. Die 
Leukocyten verbrau
chen nach ITAMI4 nur 
0,1 %. Normales Elut 

Abb. 86. Poikilocytose als Zeichen versagender und geschlldigter Knochen
markstatigkeit. 

Abb. 87. Megalocytare Poikilocytose und AusstoUung kernhaltiger Erythro' 
cyten (reifer Megaloblast) als Zeicheu insuffizienter uud eutarteter Erythro· 

poese. 

1 WARBURG: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd.59. 1909. 
2 MORAWITZ: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.60. 
3 BARCROFT: Ergebn. d. Physiol. 1911, S.771. 
4 ITAMI: Zitiert bei MORAWITZ: Siehe S. 755. 
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Lerzehrt etwa 4 bis 5%, pathologisches bis 69%. Storend wirkt nach ITAMI 
VlpamIe. Auf die Parallele zwischen Polychromasie und Zehrung machte 
W ARBURG aufmerksam, wahrend die an sich seltenen Kernhaltigen ebenso 
wie reife Vogelerythrocyten keinen besonderen EinfluB haben. DENEKE, HEI
MANN und EIMER! bestatigten die Parallele zur Polychromasie mit feineren 
Methoden, doch gibt COHN2 die Feststellung der Netze mit Supravitalfarbung 
oder dickem Tropfen als klinisch weit uberlegen zu, da sie viel einfacher ist, 
ebenso ROESSINGH3 , der Kombination beider Methoden besonders empfiehlt. 
Meines Erachtens kann es aber FaIle geben, wo eine erhohte Knochenmarks
tatigkeit noch von der Sauerstoffzehrung angezeigt wird, wenn die Reti
kulocyten schon nicht mehr vorhanden sind, da es eine noch atmende, aber nicht 
mehr polychromatische Zwischenstufe des Erythrocyten zu geben scheint und 
die Zehrung ja kaum an der basophilen Substanz selbst hangen wird (auch 
ROESSINGH3 , MORAWITZ und ITAMI4 ). 

Wie S. 756 bei der Berechnung der Knochenmarksleistung erwahnt, scheint 
eine besonders einleuchtende Methode die Gallenfarbstofferrechnung zu sein, 
doch sind die Angaben bisher sehr verschieden und es ist stets zu bedenken, 
daB der BlutkOrperchenzerfall gemessen wird, nicht die N eubildung, so daB 
tagelanger Zerfall noch keine Neubildung hervorzurufen brauchte und tatsachlich 
manchmal vermissen laBt (aplastische Anamien, toxische Hemmung bei schwe
ren Rezidiven der Perniziosa usw.). Wohl aber ist fur die physiologische Be
rechnung bei geniigend langer Beobachtung die Methodik brauchbar und in 
diesem Sinne oben verwendet. 

e) Ablauf der roten Blutregeneration im Knocbenmark; pbysiologiscbe Reize. 

Die Beobachtung der Erythropoese enthiiIlt die sehr vielfache Inanspruch
nahme des Knochenmarkes auch bei zahlreichen Prozessen physiologischer Art 
(Menstruation, Schwangerschaft, starke Korperbewegung), die man zunachst 
kaum als anamisierend erwartete. Pathologisch geschieht die Reizung so haufig, 
daB selten ganz "normale" Mensche'n angetroffen werden, obgleich sich fur 
starkere Befunde von + 1/2 an sehr oft die Ursachen durch kaum beachtete 
Ereignisse feststellen lassen (Nasenbluten, Hamorrhoiden, kiirzliche leichte 
Infektionen, latente Krankheiten). Augenscheinlich ist das Knochenmark, 
speziell die Erythropoese, ein hervorragendes "Rekonvaleszenzorgan", das immer 
mitgereizt wird und an der Wiederherstellung mithelfen muB. 

Am Knochenmark beobachtet man nach Eintritt des Blutverlustes oder 
der blutzerstorenden Intoxikation eine sehr rasche, schon nach Stunden be
ginnende Einstellung auf die erhohte Erythropoese, indem die verstreuten ZeIl
herde der dunkelkernigen Erythroblasten, die augenscheinlich schubweise reifen 
(in einem Herde trifft man an den Randstellen in der Regel Erythroblasten 
und Normoblasten ziemlich gleicher Entwicklungsstufe), groBer werden, schIieB
lich bei starker Erythropoese zusammenflieBen oder doch in diinnerer Anordnung 
die Leukocytenherde durchsetzen. Nach den Blutbefunden zu urteilen, brauchen 
die Herde aber doch ein~ etwa zweitagige Frist bis zur Ausreifung der neuge
bildeten Herde, vielleicht sogar drei Tage, da man erst vom 3. Tage an die Ver
mehrung der Erythrocyten in der Peripherie zahlenmaBig zu beobachten pflegt. 
Bei Intoxikationen dauert das Einsetzen der Vermehrung noch etwas langer, 

1 DENEKE, HEIMANN u. EIMER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.47. 1925. - DENEKE: 
Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.36, S.179. 1923. 

2 COHN: 1. C. S. 775, Ziff. 8. 9 ROESSINGH: 1. c. S. 775, Ziff. 9. 
3 ROESSINGH: Nederlandsch tijdschr. V. geneesk. Jg.65. 1921. 
4 MORAWITZ U. ITAMI: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.100. 1910. 
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da zuerst die Blutzerstorung anhalt und auch eine toxische Degeneration der 
Knochenmarksherde anfanglich zu bemerken ist. DafUr setzt aber dann die 
Erythropoese mit viel groBerer Energie ein (BLUMENTHAL und MORAWITZl, RITZ2, 
ITAMI3 u. a.). Hohepunkte der Polychromatischen treten bei Kaninchen etwa 
am 4. bis 6. Tage bei reinem Blutverluste, am 6. bis 8. Tage nach schwerer Blut
intoxikation ein. Beim Menschen liegen die Verhaltnisse ahnlich nach klinischen 
Beobachtungen, doch sind reine Falle naturlich sehr selten zu beobachten. 

Das Blutbild reichert sich oft schon wahrend eines Aderlasses, sic her aber 
sehr kurz darauf an jungen Formen an, doch sind die ersten Zunahmcn auf 
Ausschwemmung reifender Zellen zu' beziehen, wie die Hyperamie des zellarm 

Abb. 88. Gesteigerte rote Blutbildung im Knochen
maiko ErhOhte physiologische Form (Erythro
blastenmark), hiimolyt. Ikterns. Brustbeinpunk-

tion am Kranken. 

Abb. 89. Entartete rote Blutbildung im Knochen
mark. Pathologische Umwandlung zum "Megalo
blastenmark" ; Anaemia perniciosa, Brustbein-

punktion am Kranken. 

werdenden Markes bestatigt. Daran schlieBt sich eine iiberstiirzte Reifung der 
vorhandenen Herde wie durch Auftreten kernhaltiger Elemente, unreifer poly
chromer Erythroblasten und Normoblasten erkennbar ist; erst dann setzt 
sprunghaft die massenhafte Ausschwemmung der jungen Zellformen ein, die 
in vorsichtigen Praparationen oft nach ihren Zusammenhang als Zellverband 
erkennen lassen (groBe Haufen ganz gleicher Reticulocyten bei Supravital
farbung). 

Die beigegebenen Kurven (S. 768) mogen als Beispiel fUr zahlreiche in der 
Literatur verstreute · Angaben · ahnlicher Art dienen. 

Werden die Blutentziehungen lange fortgesetzt, so kann Aplasie eintreten 
(BLUMENTHAL und MORAWITZ), besonders wenn man in kleinen Mengen fort
dauernd Blut entzieht, wie dies pathologisch durch Hamorrhoidalblutungen am 
haufigsten verwirklicht wird. Augenscheinlich fehlen dann dem Blute Baustoffe 
und Reizstoffe, so daB eine torpide, unergiebige Markreaktion eintritt. SKORNJA
KOFF4 konnte durch Einschaltung von Erholungspausen auch reine Blutungs-

1 BLUMENTHAL U . MORAWlTZ: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.92. 
2 RITZ: Folia haematol. Bd. S. 1909. 
3 ITAMI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.62. 
4 SKORNJAKOFF: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.l01. 
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anamien den toxischen annahern und vor allem die extramedullare Erythro
poese erzielen, die bei toxischen Anamien regelmaBiger entsteht. ITAMI machte 
die wichtige Feststellung, daB durch gleichzeitige Injektionen lackfarbenen Blutes 
die Art der Blutbildung bei AderlaB- und toxischer Anamie gleich wird. Augen
scheinlich enthalten die zerfallenden Erythrocyten Reizstoffe, die CARNOT 
und DEFLANDREl zuerst als "Hamopoetine" beschrieben haben. Diese zuerst 
sehr bezweifelten (MORAWITZ2 u. a.) Reizstoffe wurdenjetzt als im Blute immuni
sierter Tiere vorhanden bestatigt (GIBELLI3, MANSFELD4, HEINZ5 u. a.), sind viel
leicht die Stromabestandteile der Erythrocyten selbst, da schon KEPINOW6 die 
Lipoide der Erythrocyten als Erythropoetine erkannte und MASA07 jiingst 
in besonders sorgfaltigen Untersuchungen zeigen konnte. Einspritzung der 
taglich zerstorten Blutmenge sowohl mit Vollerythrocyten wie mit den Stro
mata derselben allein, nicht aber mit deren Hamoglobin, ist gleich wirksam 
zur Erzielung langhinziehender Steigerung der physiologischen Erythropoese 
im Marke. 

Wahrscheinlich sind aber die Reize verschiedener Art. Als ein physio
logischer Reiz muB auch der Mangel der Erythrocyten selbst angesehen werden 
bzw. die durch ihn erfolgenden Storungen im Korperstoffwechsel; man hat den 
negativen Beweis fiihren konnen, daB Ersatz der taglich zerstorten Blutmenge 
durch tagliche gleichstarke Transfusion lebender, Erythrocyten zur Knochen
markstragheit und Aplasie fiihren (ITAMI8 , HESS9 , ROBERTSONlO u. a.). BROUNll 

sah die Polychromasie nach starken Korperbewegungen (Erythrocytenverbrauch 
und -ersatz) unter diesen Bedingungen ebenfalls ausbleiben. MASAO dagegen 
erzielte durch einmalige Injektion der physiologischen Zerstorungsmenge der 
Erythrocyten (5 ccm beim Kaninchen) eine sofortige Reizung des Knochenmarkes 
nach 1 Stunde bei intravenoser Injektion, nach 6 Stunden bei intramuskularer In
jektion, der nach 4-7 Tagen eine lange anhaltende verstarkte Erythropoese (Poly
globulie) folgte. Von ganz besonderer Wichtigkeit ist die Beobachtung MASAOS, 
daB die individuellen Erythrocyten schon mit 2 ccm die gleichen Wirkungen 
wie arteigene mit 3 bis 8 ccm und artfremde mit mehr als 7 ccm erzielten, wahrend 
umgekehrt die Schadigungsanzeichen (Leukocytose) sich schon nach kleinsten 
Mengen fremder Erythrocyten zeigten und bei arteigenen Erythrocyten oder 
den korpereigenen Erythrocyten abgestuft geringer ausfielen. Dies spricht fur 
eine ganz spezifische Einstellung der Reizstoffe und gegen die Baustofftheorie. 

Als ein wirksamer physiologischer Reiz ist der physiologische Folgezustand 
der Erythrocytenverminderung, derO-Mangel nach KORANYIl2 und seiner Schule 
angesehen und durch mannigfache Experimente bestatigt worden. Die einfachste 
physiologische Form dieser Art Einwirkung ergibt sich aus der Wirkung des 

1 CARNOT U. DEFLANDRE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 62; Cpt. rend. hebdom. 
des seances de I'acad. des sciences 1906. 

2 MORAWlTZ: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 11. 1913. 
3 GIBELLI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.65.1911. 
, MANSFELD: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 152. 1913. 
5 HEINZ: Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S.174. 
6 KEPINOW: Biochem. Zeitschr. 30. 1910. 
7 l\'lASAO ONO: Scient. reports from the govern. inst. for infect. dis. Tokyo. Bd. 5. 1927. 
8 bAMI: Folia haematol. Bd. 6, S.425. 1908. 
9 HESS: Dtsch. med. Wochenschr. 1912, S.108. 

10 ROBERTSON, Journ. of expo med. Bd. 5, S. 26. 1917. 
11 BROUN: Journ. of expo med. Bd.37. 1923. 
12 KORANYI u. folg. Autoren siehe in der Literatur tiber Polycytha~ie und Poly

globulie, die hier nur gestreift werden kann. Polycythamie, Polyglobulie. Ubersichten bei 
MORAWlTZ: Ergebn. d. inn. Med. Bd. 11. 1913. - OPITZ: Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd.24. 
1922. - ZADEK: Ergebn. d. ges. Med. Bd.lO. 1927. - NAEGELI: Lehrb. 4. Aufl. 1923. 
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Hohenklimas (BERT, VIAULT u. a.), die schon MIESSCHER und seine Schule als 
echte Blutneubildung durch 02-Mangel ansahen. Das Gesamthamoglobin wird 
vermehrt (JAQUET, Lowy, ABDERHALDEN u. a.). ZUNTZ1 fand sogar die direkte 
Knochenmarksvermehrung an Erythroblasten bei jungen Hunden, die in der 
Hohe lebten. Dauernd hohe Erythrocytenzahlen, die unbedingt eine groBere 
Ausdehnung des roten Knochenmarkes voraussetzen, haben die Bewohner groBer 
Hohen (Peruaner in den Anden u. a.). SEYFARTH2 wies in jiingster Zeit darauf 
hin, daB man die Blutneubildung im Tierversuch bei Sauerstoffentziehung an 
der auftretenden Polychromasie bzw. Netzsubstanz gut verfolgen konne. KUHN3 

hatte bei Anwendung seiner Maske die vermehrte Regeneration aus den er
hohten Erythrocytenzahlen erschlossen und konnte die interessante Feststellung 
machen, daB bei gleichbleibender Einschrankung der Atmungsmenge durch Er
hohung der O-Spannung (Zufiihrung von Sauerstoff) die Vermehrung ausblieb, 
also wohl direkte Folge der O-Verminderung war (KUHN und ALDENHOWEN3 ). 

Ebenso reizend wirkt aber auch das H-lon, die Sauerung des Blutes an sich, 
praktisch die CO2-Anreicherung (Spezialfall der Sauerung nach WINTERSTEIN) auf 
das Atemzentrum, das wahrscheinlich durch Beschleunigung der Blutzirkulation, 
ErhOhung der Zahl der Atemziige auch die Hyperamisierung des Knochen
markes mitreguliert. Allerdings bediirfen aIle diese alteren Ansichten der Durch
priifungnach denneuen BARCROFTschen4 Angaben iiber Ausschiittung von Erythro
cytenvorraten aus der Milz durch O-Mangel und CO-Vergiftung usw., da manche 
Vermehrungen als Leerung innerer Depots (wohl nicht nur der Milz nach BAR
CROFT, sondern nach meiner Ansicht auch des Markes) erfolgt sein konnten, 
doch lassen sich schon die langanhaltenden Vermehrungen des Blutvolumens 
bei BARCROFT selbst nicht recht durch die bestechend einfache Theorie erklaren. 

Diese experimentellen Befunde innerhalb physiologischer Belastungen leiten 
direkt iiber zu den Lehren der Pathologie, die uns ein wichtiges Beobachtungs
material geliefert haben und daher hier ganz kurz gestreift werden sollen. 

f) Physiologische Folgerungen aus der Pathologie. 
Die Vermehrungen der Erythrocyten (Erythrocytosen) durch chronischen 

Sauerstottmangel spielen eine wichtige Rolle bei den Herzfehlern, vor allem den 
angeborenen Pulmonalstenosen (KREHL5), bei Mediastinaltumoren, Verengerung 
der Luftwege usw.; sie schlieBen sich eng an die physiologischen Erythrocytosen 
durch Sauerstoffmangel an, nur daB sie durch endogene Zustande symptomatisch 
erzeugt werden. Hierzu gehort auch die Erythrocytose der Tuberkulose, die 
durch die kiinstliche Anlegung eines Pneumothorax nachgeahmt und therapeutisch 
mit verwendet wird (BURKER, GUTSTEIN5 ). Ihre weitere Steigerung bis zu Werten 
von 8- bis lO- bis 12000000 wird vielfach schon der Polycythaemia vera zu
gerechnet, manchmal als GAISBocKsche Form besonders abgetrennt, wenn gleich
zeitig Hypertonie, Herz- und Nierenschadigungen bestehen. Soweit hier aus
losende Ursachen der genannten Art vorliegen, besteht kein Grund, diese ex
tremen FaIle als wesensverschieden anzusprechen. 

Wirklich verschieden hiervon ist das Krankheitsbild der Polycythaemia vera 
(VAQUEzsche Krankheit), die mit einer gewaltigen Vermehrung der gesamten 
Erythropoese einhergeht und im Knochenmark eine starke Steigerung der Nor
moblastenzahl neben der groBeren Ausdehnung des roten Markes erkennen 

1 ZUNTZ, LOEWY, MULLER u. CASPARY: Monographie. Berlin 1906. 
2 SEYFARTH: Klin. Wochenschr. Bd. 6. H. 11. 1927. 
3 KUHN u. ALDENHOVEN: Munch. med. Wochenschr. 1907. 
4 BARCROFT: Ergebn. d. Physiol. Bd. 25. 1926. 
5 KREHL U. if.: s. Literaturziffer 12, S. 780. 
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laBt; bei letzterem Krankheitsbilde ist auch die Leukopoese in einem Grade 
beteiligt, daB gelegentlich leukamoide Blutbefunde sich ausbilden, immer aber 
eine starke regenerative Veranderung des weiBen Blutbildes gefunden wird. 
Nach SEYDERHELM und LAMPEl besteht auch ein prinzipieller Unterschied gegen
uber der GAISBOcKschen Hyperglobulie in der Art der Vermehrung der Blut
menge, indem bei V AQUEZ das Volumen der Erythrocyten sowohl im ganzen 
wie in einzelnen Korperchen relativ groB erscheint, wahrend bei dem GAISBOCK
schen Typus das VerhiiJtnis von Erythrocyten zum Plasma ziemlich gleich bleibt; 
es handelt sich hier um eine Polyamie, Vermehrung beider Blutanteile, Plasma 
wie Erythrocyten, aber sekundarer Art wie bei den sekundaren Polyglobulien, 
wahrend die Polycythaemia vera als eine spezielle Knochenmarksstorung noch 
unbekannter Atiologie aufgefaBt wird. Nach WATSON-WEMYS, GIBSON, ZADEK2 

besteht sehr reiches Normoblastenmark, besonders in den kurzen Rohrenknochen. 
Die Riesenzellen sind stark (Verfasser3, ASKANAZy4 ) vermehrt. Man hat den 
Eindruck einer unaufhaltsamen tTberproduktion durch Fortfall der naturlichen 
Hemmungen. 

Einen Hinweis auf den engen Zusammenhang zwischen Erythrocytenzahl 
und Knochenmark gibt auch die hOhere Blutmenge der Neugeborenen, bei denen 
das Knochenmark noch ganz rot ist. Erst im Laufe der nachsten Tage nimmt 
die anfangliche Polyglobulie ab, wobei auch die Netzsubstanzen stark zuruck
gehen (OCKEL und HAGEN5 im dicken Tropfen, FRIEDLANDER und WIEDEMER6 , 

absolute Zahlen). OPITZ7 hat besonders darauf aufmerksam gemacht, wie sehr 
bei Kindern die Bluttransfusion als eine Entlastung des durch Wachstum uber
burdeten Knochenmarkes wirkt und dadurch die auffallend viel gunstigeren Er
folge derselben beim Kinde erklaren wollen. Die unreifen Erythrocytenbilder 
gehen hierbei schnell zuruck. 

Mit einigen Worten ist hier auch der Wirkung der Transfusion bei Erwachsenen 
zu gedenken, die im ganzen als eine starke Stiitze fUr die hamatopoetische 
Wirkung von Erythrocytenzerfallssubstanzen erscheint. Die Substitutionstheorie 
laBt sich bei ausgebluteten Fallen verstehen, auch in verschiedener Weise be
Iegen (ASHBy8 ; Nachweis der uberlebenden Erythrocyten durch Blutgruppen
bestimmung), aber die klinisch gleiche Wirkung auch der kleinen Injektionen 
fremden oder eigenen Blutes, unzerstort oder zerstort (hamolytisch) , spricht fUr 
auBerdem bestehende Reizwirkung auf das Mark (WEBER9, GROSS10 ; Eigenblut
therapie NASWITISll, VORSCHUTZl2 ). 

Die Theorien weichen noch sehr voneinander ab. Einige Autorell rechnen den 
Effekt zur Reizkorpertherapie (HUBRICH13 , GROSSlO , SIGL und HEIGLl4 ), da Serum
und Milchinjektionen auch wirksam seill konnen. CARNOTS Hamopoetine (Serum
korper) sind oben erwahnt. Neuerdings uberwiegt aber mehr die Ansicht, in der 
Reizung der Erythropoese nur einen Spezialfall der auch sonst beobachteten 

1 SEYDERHELM U. LAMPE: Ergebn. d. inn. Med. Ed. 27. 1925. 
2 Zitiert bei ZADEK, 1. c. Literaturziffer 12, S. 780. 
3 SCHILLING, V.: Diskussion zu ZADEK, Dtsch. rued. Wochenschr. 1926, H. 35. 
4 ASKANAZY: Knochenruark iru LUBARSCH-HENCKES Handb. der pathol. Anat. Ed. 2. 
5 OCKEr. u. HAGEN: Arch. f. Kinderheilk. Ed. 80, S.107. 
6 FRIEDLANDER U. WIEDEMER, zitiert bei Ziff. 6. 
7 OPITZ: Jahrb. f. Kinderheilk. Ed. 24. 1922. 
8 ASHBY: Arch. of internal rued. Ed. 35. ] 925. 
9 WEBER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Ed. 97. 1909; l\'liinch. rued. Wochenschr. 1913, 

S.1307. 
10 GROSS: Med. Klinik 1922. 11 NASWITIS: Dtsch. rued. Wochenschr. 1922. 
12 VORSCHUTZ: Med. Klinik 1927. 13 HUBRICH: Med. Klinik 1921. 
14 SIGL u. HEIGL: Folia haeruatol. 1923. 
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spezifischen Reizung von Organsystemen durch Injektion gleichartigen Gewebes 
zu erblicken (MORAWITzI, MIYAGAWA2 , HIRSCHFELD3 , HOLLER4 u. a.). 

Einen ganz eigenartigen Reizstoff hat die neuere Ther~pie der Anaemia 
perniciosa kennen gelehrt. WHIPPLE, HOOPER und ROBSCHEIT-RoBBINS5 be
obachteten an anamisierten Hunden die vorzugliche blutbildende Wirkung einer 
leberreichen Nahrung, die mit etwas geringerem Erfolge auch durch Thymus 
oder Nieren ersetzt werden konnte. Hierauf bauten MURPHY und MINOT6 eine 
Lebertherapie der Perniciosa auf, die ungeahnte Erfolge zeitigte, insofern zum 
ersten Male sich bei den schwersten Fallen von mehr als hundert Perniziosen 
mit fast vollkommener RegelmaBigkeit eine Remission erreichen und bis fast 
zur Ausbildung eines normalen Blutbildes erhalten lieB. Diese Befunde sind 
bereits weitgehend bestatigt. 1m Blutbilde zeigt sich ein direkter Ubergang 
der megalocytaren Blutbildung in die sekundare einfach polychromatische 
(MINOT, MONROE undFITz7 ; Verf.S). In eigenen Berechnungen an etwa 15 Fallen 
der I. Medizinischen Klinik Berlin belief sich die erste starke Zunahme im Tages
durchschnitt auf 1,0 bis 2,77% Hamoglobin und 46 bis 172000 Erythrocyten 
pro Kubikmillimeter im peripheren Blute (Beobachtungsdauer 10 bis 39 Tage). 
Als wirksam. wurde von MINOT und MURPHY mit COHN9 , WHIPPLE und 
ROBSCHEIT-RoBBINSlO ein 2% Lebersubstanz enthaltender Extrakt erkannt, 
der, mit Alkohol ausfallbar, nicht in Ather loslich ist, kein Lecithin oder 
Lipoid enthaIt und eiweiBartiger Natur ist. Hierzu sind Beobachtungen 
von SEYDERHELM und TAMMANll anzufiihren, die Gallenfistelhunde anamisch 
werden sahen, wenn sie die Galle dauernd nach auBen leiteten; todlich konnte 
die Anamie nach Milzexstirpation werden. Zufuhr von Galle und tau
rocholsaurem Natron konnte die Anamie verhindern oder wieder bessern. 
Zuletzt erkannten sie das bestrahlte Cholesterin als ein sehr wirksames Gegen
mittel, das WINDAusche Ergostarin, das gleichzeitig das Rachitisvitamin dar
stellt (E = antirachitisches Prinzip der Nahrung). Hierdurch werden erhebliche 
Perspektiven fUr eine Nahrungstherapie der Anamien aufgetan, die in der Kinder
heilkunde langst groBe Erfolge gezeitigt hat (CERNYSche Schule) und Zusammen
hange zwischen Knochenmark und rachitischer Knochenveranderung (Theorie 
vonAscHENHEIM-BENJAMIN,MAFANundBAuDIN,HEUBNER,zitiertbeiBoRANYI12 , 

der ein kalkausfUllendes Enzym im normalen Knochenmark auffand) klargelegt, 
die man hisher nicht recht erfassen konnte. Bei Anaemia perniciosa scheint 
ein geradezu spezifischer EinfluB ausgeiibt zu werden, der die bisherige Theorie 
einer konstitutionellen Knochenmarkschwache (SCHAUMAN u. a.) oder einer 
"embryonalen Entartung" (EHRLICH-NAEGELI) sehr erheblich umandern diirfte 
und zu der Auffassung einer fortschreitenden, symptomatischen Entartung der 
gewohnlichen Blutregeneration unter dem EinfluB eines sehr starken regene
rativ-degenerativen Reizzustandes im Sinne von GRAWITZ, PAPPENHEIM, Verf. 
fUhren diirfte; auch liegt die Annahme eines Leberhormones der Erythropoese nahe. 

1 MORAWITZ: Ergebn. f. inn. Med. Bd. II. 1913. 
2 MIYAGAWA: Zitiert bei MAsAo ONO S.780, Ziff. 7. 
3 HIRSCHFELD: Lehrbuch d. Blutkrankheiten. 
4 HOLLER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 103. 1926. 
5 WmpPLE, HOOPER u. ROBSCHEIT-RoBBINS: Americ. journ. of physiol. Bd.53. 1920. 
6 MINOT u. MURPHY: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 87, 88, 89. 1926/27. 
7 MINOT, FITZ u. MONROE: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.88. 1927. 
8 SCmLLING, V.: Klin. 'Vochenschr. 1928, H. 19. 
9 MINOT, MURPHY u. COHN: Journ. of bioI. chem. Bd.74. 1927. 

10 WmpPLE u. ROBSCHEIT-RoBBINS: Prof. of the soc. of expo bioI. a. med. Bd. 27. 1927. 
11 SEYDERHELM U. TAMMAN: Klin. Wochenschr. 1927, H.25. 
12 BOSANYI: Wien. klin. Wochenschr. 1925. 
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Die Wirkungen der "Entmarkung" nach WALTERHOFFER und SCHRAMM!, 
operative Teilentfernung des Markes aus einem Langen Rohrchenknochen, kann 
in einem Anreiz des neu sich bildenden Markes auf das verbleibende Mark ge
sehen werden, ist aber im ganzen wenig ausgepragt. 

Auf die gegenseitigen Beziehungen zur Milz (Jollykorper) wird bei der Be. 
sprechung der Milz zuriickzukommen sein. 

DaB auch umgekehrte Wirkungen, Eintreten der Aplasie des Markes2, vor
kommt, wurde als Folge von Erythrocytenzufiihrungen bemerkt. Pathologisch 
gibt es zahlreiche Zustande einer deutlichen Markhemmung. Der extreme 
Zustand der "aplastischen Anamie" wurde von EHRLICH3 entdeckt und spater 
infolge anderer Grundauffassung von E. FRANK4 als "Aleukie" bezeichnet, weil 
die primare Ursache in einer leukotoxischen Schadigung, teilweise im Zusammen
hange mit Milzerkrankungen, gesucht wurde. Eine gewisse Hemmung der Erythro
poese ist sehr viel haufiger bei vielen infektiosen Krankheiten, die dadurch mehr 
noch wie durch Blutzerstorung anamisierend wirken (HIRSCHFELD, PAPPENHEIM; 
Verf.5 bei tropischen Anamien). Solche aplastischen Zustande konnten durch 
HIRSCHFELD' mit Typhustoxin, von ISAAK und MOCKEL7 mit Saponin, vom Verf.5 
mit fast letalen Dosen von Phenylhydrazin, von G. L. MULLER8 durch kolloidale 
Silberinjektion (Stammzellenvergiftung?) experimentell erzeugt werden. In der 
Regel handelt es sich wohl um primare hamopathische, toxische Einwirkungen 
(PAPPENHEIM9), doch konnten manche FaIle von Aplasie auch als endogene Er
schopfungen der Zellproliferation gedeutet werden, wenn sie sioh als Ausgang 
chronischer Blutschadigungen entwickeln. 

Das Knochenmark ist bei diesen Zustanden olig, fliissig sehr zellarm 
(ENGEL10, HIRSCHFELD), ein indirekter Beweis der strengen Beziehung zwischen 
Blutbildung und Blutbild. 

Ob es eine angeborene dauernde Schwache des Knochenmarkes mit zu 
geringer Blutbildung gibt, ist noch nicht ganz geklart, doch gibt es Formen 
von chronischer, stationarer Anamie, die jahrelang auf genau dem gleichen 
Blutbilde bestehen bleiben. Manche dieser Falle erweisen sich in der Folge 
als sekundare Zustande endokriner Natur (chronische Chlorosen mit Erfolg der 
Eisentherapie), Osteosklerosen, Tumoren (PAPPENHEIMS "myelophtisische An
amien") usw., doch zeigen z. B. Friihgeburten sehr lange oder dauernd eine 
gewisse Schwache der Blutregeneration, die auf Anlage zu beruhen scheint. 
Solche asthenische Knochenmarkanlage spielt eine groBe Rolle in der Erklarung 
des familiaren Vorkommens der Anaemia perniciosa (SCHAUMAN), der essentiellen 
Purpura (E. FRANK), des hamolytischen Ikterus (NAEGELIS Mutation des normalen 
menschlichen Typus), der aplastischen Anamien. 

DaB endokrine Prozesse hier eine groBe Rolle spielen, ergibt die allgemein ange
nommene Theorie der Chlorose als ovarielle Einwirkung; man hat mit Sicherheit 
starke Vermehrungen der Erythrocyten bei Schilddrusengaben (UNVERRICHTll, 

1 W ALTERHOFER U. SCHRAMM: Med. Klinik 1924, S. 1602. 
2 Altere Literatur bei HIRSCHFELD: Folia haematol. Bd.12. 1912: und NAEGELI: 

Lehrbuch, 4. Auf!. 1923 (Anamien). 
3 EHRLICH: Charite Annalen Bd. 11 u. 13. 1886-88. 
4 FRANK, E.: Ber!. klin. Wochenschr. 1915. 
5 SCHILLING, V.: Folia haemato!. Bd. 13. 1912. 
6 HIRSOHFELD (Typhus-toxin): Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.92. 
7 ISAAK u. MOCKEL: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72. 1910. 
8 MULLER: Journ. of expo med. Bd.43. 1926. 
9 PAl'PENHEIM: Atlas d. mensch!. Butzellen. 

10 ENGEL: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 40. 1900. 
11 UNVERRICHT: Zitiert bei 'IVOLLENBERG. 
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WOLLENBERG!, ZONDEK 2 u. a.), Verminderungen durch Pankreaserkran
kung (CHVOSTEK 3 ), Nebennierenerkrankung (Morbus Addison), Myxodem usw. 
gesehen. Wie der Mechanismus dieser pathologischen Zustande zum Knochen
mark sich verhalt, ist aber noch sehr wenig erforscht; in den meisten Fallen 
diirfte das Mark rein symptomatisch beteiligt sein und mit Fortfall der aus
losenden Ursache gesunden, wie z. B. bei Splenektomie des Icterus haemo
lyticus. 

Diese Zusammenstellung ist weit entfernt davon, vollstandig zu sein, solI 
aber bei physiologischer Betrachtung des Markorganes daran erinnern, wieviel 
noch aufzuklaren bleibt, ehe wir die Regulierung der Erythropoese, eine der fun
damentalsten Lebensfunktionen des Organismus, einigermaBen iibersehen konnen; 
was wir wissen, ist nicht viel mehr als das rohe symptomatische Bild des Ab
laufes von Vorgangen, deren Mechanik wir nicht kennen. Immerhin laf3t sich 
aus unseren Beobachtungen folgern, daf3 die vitale Energie der Blutstammzellen, 
der W urzeln der Erythropoese, eine ungewohnlich grof3e ist, daf3 ihre Leistungen 
zu einem sehr vielfachen ihrer normalen Ausbildung gesteigert werden konnen, daf3 
ihre Proliferationskraft so leicht nicht erschOpft werden kann, und daf3 es in der Regel 
nur des Anlasses bedarf, um diese Regenerierung des roten Blutes in machtiger Weise 
einsetzen zu lassen bis zur Ausfullung von Lucken und Wiederherstellung des nor
malen Standes, der energisch festgehalten wird. Eine feine und vielseitige Regulierung 
ist hierbei tatig, eine enge "hormonale" Zusammenarbeit mit anderen Organen und 
dem ganzen Organismus dabei auf3er allem Zweifel, wenn auch vorlaufig in Ein
zelheiten noch nicht erfaf3bar. Es ist nicht unwahrscheinlich, daf3 gerade die blut
aufbauenden und blutabbauenden Organe selbst auch Sitz und Ursprungsart der 
Hormone sind (Knochenmark, Leber, Milz) und daf3 Ausfall oder Ubermaf3 phy
siologischer Hemmungen und Reize auch das eigentliche Wesen der pathologischen 
Blutreaktionen und Blutkrankheiten bilden. 

3. Die Granulocytopoese. 
Den groBten Teil des Knochenmarkparenchyms bilden die kornchenhaltigen 

Myelocyten EHRLICHs 4, 5, die dieser in seinen fundamentalen Untersuchungen aus 
der Masse der Zellen heraus als wesertsverschiedene Vorstufen der granulierten 
Zellen des Elutes erkannte. Die weitere Ausarbeitung der EHRLICHschen Grund
anschauung ist vor allem P APPENHEIM 6, N AEG ELI 7 , HIRSCHFELD 8, TURK 9, HELLY 10 

u. a. zu danken, um nur die hervorragendsten Vertreter der klinisch-hamatolo
gischen Richtung zu nennen, die ganz zweifellos den einschlagigen Arbeiten 
der bistologischen Autoren (MAXIMOWll , WEIDENREICH12 u. a.) weit vora,us
geeilt war. 

1 WOLLENBERG: Med. Klinik 1923, H. 17. 
2 ZONDEK: Dtsch. med. Wochenschr. 1922. - ZONDEK u. KOHLER: Klin. Wochen-

schr. 1926, H. 20. 
3 CHVOSTEK: Zitiert bei NAEGELI, Jahresk. f. arztl. Fortbild. 1927. 
4 EHRLICH U. LAZARUS: Farbenanalyt. Untcrs. 1891. 
5 EHRLICH: Zusammenfassung in Nothnagels Spez. Pathol. u. Therap. Bd. VIII. 1898. 
6 PAPPENHEIM: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 157 u. 159; Atlas der 

menschl. Blutzellen. 
7 NAEGEr,I: Dtsch. med. Wochenschr. 1900; Lehrb. d. Blutkrankh. 
8 HIRSCHFELD: Virchows Arch. Bd. 153, S. 189; Dtsch. Arch. f. klin. Med. 102; 

Berl. klin. Wochenschr. 1901. 
9 TURK: Vorlesungen iiber klin. Hamato!. Wien 1904-1912. 

10 HELLY: Nothnagels Spez. Pathol. u. Therap. 2. Auf!. Bd.8. Wien 1906. 
11 MAXIMOW: Anat. Anz. Bd.19. 1905; Arch. f. mikr. Anat. Bd.73. 1909. 
12 WEIDENREICH: Die Leukocyten und verwandte Zellformen. Wiesbaden 1912. 

Handbuch der Physiologie VI. 50 



786 V. SCHILLING: Physiologie der blutbildenden Organe. 

a) Abstammung der Granulocyten. 
Die Literatur iiber dieses Gebiet ist so umfangreich, daB hier nur ein kleiner 

Ausschnitt gegeben werden kann, aber es soll eingangs prinzipiell festgestellt 
werden, daf3 schlief3lich fast siimtliche Beobachtungen der klinischen Hiimatologie 
am leukocytiiren Blutbilde, soweit iiberhaupt Reaktionen der Granulocyten beteiligt 
sind (wohl 95% aller leukocytaren Studien) und nicht den theoretischen Begritt 
der .,reinen Verteilungsleukocytose s. str." betretten, zu den Funktionen des Markes 
mittelbar oder unmittelbar zu rechnen sind. Die Bedeutung des Markorganes fiir 
die klinische Beobachtung und die Funktionen des Organismus gegeniiber physio
logischen und krankhaften Einfliissen wird dadurch eine so erhebliche, daf3 die Be
tonung dieses Punktes, der besonders den Pathologen und Histologen noch wenig 

klar ist, an die Spitze einer 
PhysiologiederGran ulocytopoese 
gestellt werden muf3. Da wir 
die . wahre Bedeutung dieser 
Zellverschiebungen mit Hilfe 
des Knochenmarkorganes noch 
gar nicht kennen, weil uns 
die eigentliche Funktion der 
speziellen Granula bisher rat
selhaft ist, so kennen wir auch 
nicht die Funktion des Kno
chenmarkes, die mit der Bil
dung der Zellen ebensowenig 
erschopft ist, wie die Funktion 
der Leber sich durch die Leber
zellentwicklung, die bei dieser 
iiberhaupt bisher gar nicht dis
kutiert wurde, sondern erst 
durch die Tatigkeit der ferti
gen Zellen erklart. 

Wahrend nach der alte
ren Vorstellung der Autoren 
eine heteroplastische Umwand

Abb.90. Oxydasereaktion im erythroblastischen Knochenmark: lung kornchenfreier lymphocy
positive Reaktion der Granniocyten, negative der Erythroblasten. tarer oder lymphoidocytarer 

(PAPPENHEIM) Stammformen 
zu kornchenhaltigen, rundkernigen Myelocyten im Knochenmarke stattfinden 
sollte, wurde durch die NAEGELISche Erkenntnis der "Myeloblastennatur" eines 
groBten Teiles dieser Zellen, im normalen Knochenmark so gut wie aller Vor
stufen der Granulocytenreihe, eine homoioplastische Bildung festgelegt. Die 
lymphoiden Vorstufen sind nicht nach der unitarischen Vorstellung der alteren 
Histologen "Lymphocyten" (MAXIMOW, WEIDENREICH), sondern bereits diffe
renzierte Stammformen, wie besonders die Oxydasereaktion (WINKLERl, 
SCHULTZE2 ) (Abb. 90) bestatigte. Hieraus entsprang die bereits von EHRLICH 
angebahnte und von seinen Schiilern (NAEGELI, TURK, SCHRIDDE 3 u. a.) dann 
ausgebaute strikte Lehre vom Dualismus der Blutzellen, der die wei Ben Elemente 
zunachst in zwei Lager teilte, die Granulocyten mit Knochenmarksbildung und die 

1 WINKLER: Folia haematol. Bd.4, 5 u. 14. 
2 SCHULTZE : Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.45. 1909; Miinch. med_ 

Wochenschr. 1910. 
3 SCHRIDDE: Miinch. med. Wochenschr. 1905 u. 1906. 
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Lymphocyten mit Entstehung im lymphatischen System, zu denen jetzt noch 
der monocytare Stamm hinzugetreten ist als "Trialismus" Verfassers l ). 

Die Granulocyten biIden sich wie die Erythroblasten in deutlichen Herden 
(Abb.88 u. 95), obgleich immer ein Teil reiferer Elemente auch ganz ver
streut, wie durch amoboide Abwanderung verteiIt, im Zwischengewebe liegt. 
Oft sieht man in der Mitte solcher Zellherde von gekornten Promyelocyten 
und Myelocyten einige unreifere Elemente mit stark blauem Protoplasma und 
hellem, nucleolenhaItigen Blaschenkern, die NAEGELISchen Myeloblasten, die oft 
schone Mitosen zeigen, und zweifellos als jiingste, stark proliferierende Stamm
formen funktionieren. tlber die Verkniipfung dieser Formen mit dem Binde
gewebe oder GefaBendothel, von dem sie embryonal zweifellos stammen, ist 
ausfiihrlieh im vorausgesehiekten Teile iiber die Embryologie und erste Zell
biIdung im Marke gesprochen worden (s. S. 737 ff.). 

Wir geben hier die gewohnliehe, dureh die Untersuchungen EHRLICHS, 
NAEGELIS, PAPPENHEIMS und Verf. festgelegte Stammreihe von der sieher differen
zierten Myeloblastenstufe ab, wollen aber erwahnen, daB vor dieser die PAPPEN
HEIMsehen "Lymphoidocyten", die alten "Polyblasten" (Lymphoeyten) MAXIMOWS, 
die "indifferenten Stammformen" Verf.l, die "primitiven Blutzellen" MAxIMOWS 
und SABINS, DOANs und CUNNINGHAMS 2 , die FERRATAsehen "Hamoeytoblasten", 
alles gleiehe "Formen" von basophilem, groBkernigem Typus mit Nueleolen 
stehen. Modern diirfte man diese Zellen, obgleieh dies noeh nieht von den Autoren 
beaehtet ist, nur soweit so bezeiehnen, als keine Oxydasereaktion besteht, was 
nur bei sehweren Reizungen und Leukamie der Fall zu sein pflegt; das Aus
sehen der Vorstufen ist aber den oxydasepositiven Stufen so absolut ahnlieh, 
daB man aueh die innerliehe Differenzierung dieser negativen Vorstufen an
nehmen darf, d. h. mindestens, daB sie im Knochenmark nur befahigt sind, 
Myeloblasten zu entwiekeln. Hierfiir spricht die vor allem vom Verf.3 stets 
betonte Tatsache, daB aueh die starkste Entartung der Zellbildung bei akuter 
Leukamie eigentlieh niemals zu wirklieh indifferenten Stammformen fiihrt, die 
etwa im Blute kreisenden Lymphoeyten ahnlich sehen (Abb. 91-93); imr 
die Stammformen lymphatischer akuter Leukamien k6nnen sich ebenfalls so
weit entdifferenzieren, daB sie ohne Oxydasereaktion, die bei ihnen stets negativ 
ist, fast immer aber wenigstens in einzelnen der akut myeloisehen Zellen noch 
erkennbar wird (Abb. 93 u. 94), als Lymphoblasten mit Myeloblasten ver
wechselt werden konnten. Dies ist aber dann kein "tlbergang" in Lympho
eyten oder umgekehrt, sondern eine weitgehendste Aniihnlichung der Vorformen 
auf dem Wege zur wirklich indifterenten Stammform, deren Existenz im erwaeh
senen Korper mindestens physiologiseh zweifelhaft ist, aber beim ganz jungen 
Embryo ebenso sieher logisch bestehen muB.Wo sieh im reifen Korper neue 
myeloisehe Blutzellbildungen regen (extramedullare Hamatopoese), sind diese 
omnipotent myeloisch fUr Erythroblasten, Myeloblasten, Riesenzellen, aber nieht 
gleichzeitig lymphoeytar oder monoeytar, obgleieh derartige Zellneubildungen bei 
Systemerlnankungen dieser Art aueh vorkommen (lymphatisehe Umwandlung 
von Leber, Niere, Milz bei lymphatiseher Leukamie; ebenso monoeytare Herde 
der Haut, der Organe usw. bei Monocyten-Leukamie). FERRATA4 unterscheidet 
mit seinen Sehiilern daher aueh selbst unter der Verbindungstufe mit der GefaB· 

1 SCHILLING, V.: Blutbild, L Auf!. 1912; Menses Handb. d. Tropenkrankh. 2. Auf!. 
Bd. II. Angewandte Blutlehre 1913. 

2 SABIN, DOAN u. CUNNINGHAM: Contribut. of embryol. 1925, Nr.16. 
3 SCHILLING, V.: Verhandl. d. Kongr. d. Inn. Med. 1925 (akut-Ieukamische Stamm

formen, Promyelocyten und Monocyten). 
4 FERRATA u. FRANCO: Arch. ital. per Ie scienze med. Bd.42. 1919. 
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wandzelle HERZOGS oder MARSCHLANDS oder der Mesenchymzelle MAXIMOWS und 
DANTSCHAKOFFS oder der Endothelzelle 1\'1. B. SCHMIDTS, SCHRIDDES u . a. drei 

Abb. 91. Akute granuIocytiire Leukamie (Pro
myelocytenleukamie) als Zeichen entartender 

Hyperregeneration des Markes. 

Abb. 93. Endotheloide Entartung der ZeBen 
einer akuten Promyelocytenleukamie als Bei

spiel aufJerster ZeBentdifferenzierung. 

Abb. 92. Mikromyeloblastenleukamie als Zeichen 
ilufJerster Entartung der Granulocytenbildung. 

Abb. 94. Teilweiser Verlust der Oxydasereaktion 
bei Promyelocytenleukiimie (vgJ. Abb. 93). 

Arten von "Hamohistioblasten", den granulocytiiren oder promyelocytaren von 
GUGLIELMO!, den lymphatischen bei lymphatischer Leukamie nach CASPA-

1 DI GUGLIELMO: (Ref.) Folia haematol. 1920. 
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RIAN1l, den monocytiiren nach REITAN0 2 • Sie sind nach ALESSANDR0 3 also deter
miniert in den verschiedenen Systemen. Damit weicht diese ganze FERRATAsche4 

Lehre (RICHTER 5) nicht wesentlich ab von dem sog. "gemiiBigten Unitarismus 
PAPPENHEIMS", den dieser allerdings fortwahrend umwechseIte, und ist eigentlich 
vollig identisch mit dem Trialismus des Verf., wie er konsequent seit 1912 ver
treten wurde, wenn man sie auch als einen weiteren Ausbau bezeichnen muB_ 
Die Differenzierung reicht in der Tat bis an die auBerste Stammgruppe "embryo
naler" Form (HERZOG); die Entwicklung der weiBen Blutzellen lauft auf drei 
Gleisen, die von einer Kopfstation ausgehen, vielleicht aber auch hier noch eng 
parallel stehen. Ein derartiges Schema hat Verfasser (Blutbild, 1. Auf!. 1912) 
bereits klar angegeben. Da die Differenzierung in der ganzen hoheren Tier
reihe sich gleichartig, wenn auch mit sehr charakteristischen Varianten der 
Kornchenbildung (EHRLICHS Spezialgranula, PAPPENHEIM), nachweisen laBt, 
miissen wohl in dieser ratselhaften Trennung in verschiedene ganz gesonderte 
Stamme Grundeigenschaften der Korperzelle zur Entfaltung gelangen, die mit 
den Varianten erschopft werden, etwa wie von einer bestimmten Blume ver
schiedene Farben natiirlich vorkommen oder wie sich nahe verwandte Tierformen 
ausbilden ohne ttbergange (Hund, Wolf, Fuchs, Schakal), obgleich eine gemein
same Wurzel unverkennbar erscheint. 

b) Der ReifungsprozeB der Granulocyten im Knochenmarkorgan; 
Kernverschiebungslehre und Knochenmark. 

Die Reifung der Zellen vollzieht sich wie bei den Erythroblasten auf zwei in 
gewisser Beziehung, aber nicht immer unmittelbar verkniipften Wegen, der 
Kernreifung und der Protoplasmareifung, nur daB bei den Leukocyten viel mehr 
Gewicht auf eine feinere Unterscheidung der Vorstufen aus diagnostischen 
Griinden gelegt wird. 

Die fiir praktische Zwecke notwendige Stammreihe lautet (s. Abb. 95 u. 96): 
MyelOblast NAEGELI: Kern rundlich, blaschenformig, 

feinfadige Struktur; blaue Plastin-Nucleolen. 

Promyelocyt P APPENHEIM: Kern rundlich, blaschen
formig, aber schon Neigung zur Polymorphie und 
Lappung, besonders pathologisch; Plastin-N ucleolen 
verschwindend oder schon fehlend; Struktur dich
ter, dunkier. 

Myelocyt EHRLICH: Kern rundlich, oval bis leicht ge
buchtet, nur noch chromatische Nucleolen; grobere 
etwas dunklere balkenartige Struktur. 

JU{Jendlicher Granulocyt (SCHILLING): breitwurstfor
miger, schongezeichneter saftiger Kern mit feldriger 
Struktur; oft noch erkennbare endstandige Chro-
matinnucleolen. . 

Stabkerniger Granulocyt (SCHILLING): schlanker, dunk
lerer, vielfach gewundener diirrer Kernstab mit 
bizarren Einkerbungen als Zeichen beginnender 
Segmentierung. 

Segmentkerniger Granulocyt: ameisenartig gekerbter 
vielfach gewundener, 2 bis 5fach unterteilter Kern 
(fadig verbundime Kette von Segmenten). 

1 CASPARIANI: Haematologica 1920. 

Protoplasma stark basophil, korn
chenfrei; Oxydasereaktion von 
Spuren bis stark positiv. 

tiefblau bis schwacher blau; in 
der Spharengegend beginnend 
tiefrote, azurophile fein- oder 
grobertropfigeAzurgranula (Pro
granulation). 

Protoplasma blaBblau bis glas
hell (neutral); reife neutrophile, 
basophile oder eosinophile Gra
nula. 

Protoplasma manchmal noch 
leicht basophil, sonst neutral. 
Granula oft noch intensiver. 
etwas azurophilfarbbar. 

reife Granulation 

reife Granulation. 

2 FERRATA u. REITANO: Haematologica Bd.4. 1923. 
3 ALESSANDRO: Haematologica Bd.4. 1923. 
4 FERRATA u. NEGREIROs-RINALDI: Haematologica Bd. 1. 1920. 
5 RICHTER: Americ. journ. of the med. sciences Bd.169. 1925. 
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Diese Zellarten sind allgemein anerkannt und verwendet. Einige Differenzen bestehen 
nur bei einigen Formen noch. So ist der Begriff des "monocytoiden" Promyelocyten nach 
Verfasser (s. Abb. 91), von PAPPENHEIM fruher auch Leukoblasten genannt, bei der akuten 
myeloischen Leukamie, wo er manchmal fast die einzige vorhandene myeloische Zellform 
im peripheren Blute und den Organen ist, von NAEGELI U. a. verwechselt worden mit 
dem Monocyten des peripheren Blutes. Der Unterschied besteht in der starken (! !) stabilen 
Oxydasereaktion und den Ansatzen von Progranulation und evtl. reifer K6rnung, die 
dem echten Monocyten stets fehlen (Verfasser1). lch bezeichne (etwas anders als 
PAPPENHEIM) als Promyelocyten aUe Formen zwischen Myeloblasten und Myelocyten, die 
die unreife azurophile Progranulation haben. Weiter ist der "Jugendliche" (Verfasser) in 
seiner Bedeutung als erkennbar jugendliche Dbergangsform vom Myelocyten zum reifen, 
aber nicht segmentierten Stabkern vielfach mit dem P APPENHEIMschen Metamyelocyten 

Abb. 95. Regenerative Proliferation der Neutrophilen auf Infek
tionsreiz. (Knochenmark-Lebendpunktion.) 

Mbl = Myeloblast. Pr = Promyelocyt. My = Myelocyt. 
J = Jugendlicher. St = Stabkernige. 

identifiziert worden, obwohl 
P APPENHEIM den charakteristi
schen Schnitt zwischen Stabkern 
und Jugendlichen nie gemacht 
hat, der aber gerade seine prak
tische Bedeutung als Anzeichen 
~bnreifer Einschwemmung fiir 
akute Prozesse ausmacht. Auch 
wird neuerdings die Zelle ganz 
zu Unrecht mitARNETHS W-Zelle 
identifiziert (ARNETH2, HOFF 3); 

diese war aber begrenzt als ein
gebuchteter Rundkern bis zur 
Halfte der ehemaligen Kreisfigur, 
d. h. es waren Myelocyten, die 
fast nie im Blutbilde vorkommen 
und daher auch nicht praktisch 
den Unterschied zwischen akuten 
Bildern und chronis chen oder 
subakuten Verschiebungen an
zeigten; die ldentifizierung der 
Einteilung M-, W-, T-Zellen 
(ARNETHS 1. Klasse) mit meinen 
M-, J-, St-Zellen bedeutet eine 
Anpassung der histologisch un
richtigen Einteilung ARNETHS an 
meine friiher von ihm bekampfte 
Abanderung. Der "Stab kern" ist 
ebenfalls eine aus praktischen 
Grunden vorgenommene Aus
sonderung aus den Reifungsfor
men und ist als "normaler" Stab
kern eine einfache Zwischenform 
zum Segmentkern, nur daB allein 
die Segmente noch feWen; die 

Zelle kommt physiologisch im Blute vor (4% etwa). Der "degenerative Stabkernige" des 
Verfassers ist eine nicht ohne weiteres identische pathologische Reifeform, bei der unter 
Ausbildung degenerativer Zellcharaktere (Pyknose, ZerflieBlichkeit, Homogenisierung der 
Kernstruktur, Granulaverfarbung und Quellung, Vakuolisierung usw_) die Segmentierung 
ausgeblieben ist. (Der Unterschied ist biologisch also. etwa wie zwischen Jiingling und 
infantilem Erwachsenen.) Bei .. pathologischen Kernverschiebungen sind die aufgezeichneten 
Stabkernigen teilweise reife Ubergange, teilweise degenerative Stabkernige, werden aber 
praktisch nicht unterschieden, weil die Kennzeichnung der jugendlichen Bilder schon dunh 
die Anwesenheit der Jugendlichen erfolgt, die bei rein degenerativen stabkernigen Kern
verschiebungen fehlen. 

Aus der von EHRLICH bereits angebahnten Verfolgung des Auftretens der 
pathologischen Zellformen im peripheren Elute, in dem physiologisch nur die ge-

1 SCHILLING, V.: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1925. 
2 ARNETH: Spezielle Blutkrankheiten. Bd. 1. 1928 (Bd. V der "Qualitativen Blutlehre"). 
3 HOFF: Habilitationsschrift Erlangen 1928; Krankheitsforschung Bd. 4. 1927. 
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rei/ten Knochenmarks/ormen kreisen sollten, hat sich die bekannte ARNETHsche l 

Lehre von der "Verschiebung nach links" und "nach rechts" entwickelt, worunter 
ARNETH die Auszahlung der seiner Ansicht nach jungeren Zellformen mit weniger 
Segmenten oder der alteren Formen mit mehr Segmenten versteht. Die Zahlen 
verschieben sich in seinem Schema ( !) nach links und rechts. Wie ARNETH und 
besonders v. BONSDORFF 2 nachwiesen, erfolgt diese Verschiebung durch aIle Kern
klassen hindurch verfolgbar (ARNETH steIlte 5 Hauptklassen nach der Zahl der 
Kernteile und etwa 20 Unterklassen nach ihrer Form, ob rundes oder langliches 
Segment, auf (K = Kugel, S = Schlinge). 

Nach ARNETHS Theorie besteht also jede Veranderung des Blutbildes in einer 
Verjungung durch auftretende Knochenmarks-Jugendformen oder in einer Vber
alterung durch weitere Aus
reifung der Zellen. Dies setzt 
bestimmt voraus, daB jede 
Zelle mit einer niederen Seg
mentzahl junger, mit einer 
hoheren Segmentzahl alter 
ist wie eine weniger segmen
tierte, ist aber ganz sicher 
unrichtig, da schon beim 
Menschen der Eosinophile 2 
bis 3 Segmente, der Neutro
phile 3 bis 5 Segmente normal 
ausbildet, ohne daB deswegen 
der Eosinophile als junger 
anzusehen ware und da zwei
fellos die Anlage der Seg
mente nicht hintereinander, 
sondern au/ einmal an meh
rerenSteUenerfolgt. Vorallem 
unrichtig erscheint diese 
Theorie bei der Anaemia per
niciosa, bei der die Neutro
philen bis zu 8 und 9 Seg
menten haben k6nnen und 
schon im Kernstab ganz 
anders (durr, langgestreckt, 
bizarr gekerbt) erscheinen. 

Abb.96. Myeloische Leukiimie im peripheren Blute; Hyper
regeneration. 

Mbl = Myeloblast. M = Myelocyt. J = Jugendliche. St = Stabkernige. 

Dieser ARNETHschen von WEIDENREICH 3 ganz allgemein, aber nicht fUr jede 
Zelle bestatigten, von PAPPENHEIM4 , NAEGELlo u. a. scharf abgelehnten Lehre 
stellte Verf. 6 seine andere Kernbildtheorie entgegen, wonach sich oft eher eine gute 
oder schlechte Ausbildung der Kerne wie ihr Alter aus der Kernform ablesen lieBe. 

1 ARNETH: Qualitative Blutlehre Bd. I bis IV. 1920/25. Die speziellen Blutkrankheiten 
Bd. I. 1928. 

2 v . BONSDORFF: Klin. Beitr. z. Tuberkul. Suppl.-Bd.5. 
3 WEIDENREICH: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.72. 1908. 
4 P APPENHEIM: Atlas d. menschl. Blutzellen. 
5 NAEGELI: Lehrbuch 4. Aufl., S.395. 1923. 
6 SCHILLING, V. : Literaturiibersicht in Blutbild und klin. Verwertung. Auf!. 1-6. 

G. FISCHER 1912-28. Zusammenstellung in V. SCHILLING. Angewandte Blutlehre der 
Tropenkrankheiten; Menses Handb. 3. Auf!., Bd. I. Spez. Ausfiihrungen: Folia haematol. 
Arch. Bd. 12. 1911. Stabkerniger : Ebenda Bd. 13. 1912; Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 89. 1920; 
Ergebn. d. ges. Med . .Ed. 3. 1922. Referat auf dem KongreB f. Inn. Med. Wiesbaden 1926. 
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Wegen der Schwierigkeit des Verstandnisscs dieses prinzipiellen Unterschiedes sei auf 
einige Beispiele hingewiesen: zweifellos werden die Menschen !nit dem Alter groBer, so daB 
man ungefahr aus dem GroBenunterschied auch Altersklassen erkennen kann. 1m einzelnen 
ist es aber falsch, aus der KorpergroBe auf das Alter des Individuums zu schlieBen und eine 
morphologische Reihe fUr eine Altersreihe zu halten. Dies tut aber ARNETH bei seinem 
"neutrophilen Kernbilde". 

Abb. 97. N ormale neutrophile GranuJocyten als Zeichen 
guter Ausreifung der Markzellen. 

Abb.99. Hochgradigste regenerative Neutrophilie bei 
schwerer septischer Infektion (sehr stark regenerative 

Kemverschiebung). 

Abb.98. Jugendliche Neutrophile (J) als Zeichen iiber· 
stiirzter GranuJocytenbildung im Knochenmark (ge
mlscht regenerative Kemverschiebung) neben Stab-

kemigen (St). 

Abb. 100. Agonale Ausschwemmung bis zum Mye]o
cyten (hyperregenerative Kemverschiebung, leuk
amoides Blutbild; vgl. myeloische Leukamie Abb. 96). 

Noch deutlicher ist ein von Verfasser gegenuber von BONSDORFF gebrauchtes Beispiel: 
bei Kurvenaufzeichnung der Kernverschiebung erhalt man schone parabolische Kurven der 
einzelnen Hauptklassen, woraus BONSDORFF folgert, daB in der regelmaBigen Verschiebung 
durch aIle Klassen ein Beweis fUr die ARNETHsche Anschauung einer fortschreiterulen Segmen
tierung mit dem ~~Iter gegeben sein musse. Sat man auf einem normalen Saatfelde Erbsen 
mit einer Keimanlage von etwa 5 Erbsen an, so wird sich bei der Ernte eine Anzahl von Erbsen
schoten mit 5, 4, 3, 2 und I Erbse ausgereift vorfinden; hieraus ergibt sich ein norm ales 
Klassenbild der Schoten. Vernachlassigt man in den nachsten Jahren das Feld oder gibt 
es klimatische Schaden, so wird sich eine Schotenverschiebung nach links einsteIlen, indem 
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ganz allmahlich verjolgbar durch aIle Klassen eine Verringerung der entwickelten Keimanlagen 
bemerkbar werden muB; umgekehrt wird bei Hypertrophie oder Reizwirkung irgenqwelcher 
Art eine vermehrte Keimanlage mit "Verschiebung nach rechts" erfolgen miissen. Uber das 
Alter besagen die Kurven trotz ihrer RegelmaBigkeit gar nichts, denn eine Schote mit einer 
Erbse ist ebenso alt wie eine mit mehreren; eine mit mehr Erbsen ist aber besser ausgebildet 
wie eine mit weniger Erbsen. Die Kernbildung der reifen Neutrophilen verlauft viel mehr 
nach dem Beispiele der Schotenanlage, wie nach der ganz unbeweisbaren Behauptung 
ARNETHS, daB sich Segmente wie Jahresringe bilden, wenn auch die allgemeine Durch
bildung der trennenden Faden mit der Altersreifung scharfer heraustreten mag. Auch 
ARNETHS Annahme, daB die Myelocyten absolut runde Kerne hatten, ist angesichts der 
starken Lappung, ja sogar Segmentierung der Promyelocyten und der bohnenformigen 
Kerne vieler sehr junger Stufen eine rein dogmatische Behauptung, die kein Hamatologe 
anerkennen wird. 

Die Erorterung dieser scheinbaren Spitzfindigkeiten ist notwendig, weil sie 
von weittragendster theoretischer Tragweite sind. 

Da in der Kernverschiebung das beste und feinste Mittel der Kontrolle 
der Knochenmarkstatigkeit gesehen werden muB, wie ARNETH vermutet und 
mit wirklicher Beweisfiihrung am Knochenmark Verf. mit BENZLER1 , BANTZ2 und 
YAMAMOT0 3 gezeigt haben, so ist die genaue Erklarung des Phanomens sehr 
wesentlich fiir die ganze Beurteilung der M9.rktatigkeit bei der Leukocytose 
(Verfasser 4) . 

Zunachst ist einmal der urspriingliche Satz ARNETHS auszuschalten, daB man 
jeden starkeren Verbrauch von Leukocyten aus der Kernverschiebung als Ma{3stab 
des Ersatzes ablesen konne; dies ist ganz unwahrscheinlich, weil eine physiologisch 
erhohte Mehrbildung von Leukocyten in weiteren Knochenmarkbezirken (ver
mehrtes neutrophiles Zellmark) ebensowenig am Kernbilde ablesbar ist wie eine 
polyglobule Mehrbildung der Erythrocyten am Erythrocytenbilde (Polychrome 
fehlen). In der Tat gibt es langdauernde hohe Leukocytosen ohne jede Kern
verschiebung, z. B. bei offenen Eiterungen groBer Hautflachen (Brandwunden usw.) 
Hier ist das Fettmark weitgehend in neutrophiles reifes Mark umgewandelt, 
ohne daB sich die einfache Mehrbildung in der Peripherie anders abzeichnete, 
als durch die erhohte Zahl, doch verwischt sich mit der Zeit auch die hohere 
Leukocytenzahl trotz wahrscheinlich dauernden Mehrverbrauchs von Neutro
phil en entsprechend der starken Knochenmarkvermehrung. Aus diesem Grunde 
ist es sehr wohl denkbar, daB auch erhebliche physiologische Leukocytosen 
am Kernbilde nicht zu erkennen sind, weil sie in normalen Formen der Neu
trophilen verlaufen. 

Weiter ist zu beriicksichtigen, daB die Form der Kerne von dem Zustande 
des Markes abhangig ist, und daB keineswegs das Mark ganz systematisch jiingere 
Formen entlaBt, wenn es gereizt wird, sondern daB die Art der Zellen dabei 
sehr von der Beschaffenheit des Markes selbst abhangt. Ein "amblychroma
tisches" Knochenmark (PAPPENHEIM) hat durchweg "verjiingte" Zellen, weil seine 
ganzen Stammformen vermehrt sind, ihr Reifungsweg sehr verkiirzt erscheint; es 
bildet daher schon jugendlich erscheinende "regenerative" Kernbilder, die nicht 
nur durch "Jugendliche", sondern auch durch ein verjiingtes Aussehen der 
Segmentkernigen charakterisiert sind (Abb. 98 u. 99). Dagegen bildet ein torpides, 
chronisch alteriertes Mark mit degenerativen Zelltypen schon im Parenchym 
selbst die "degenerativen" Kernbilder mit "trachychromatischer" Struktur 
(Verf., YAMAMOTO). 

1 SCHILLING, V.: Knochenmark als Organ. Dtsch. med. Wochenschr. 1925. Hier 
zitiert BENZLER: Dtsch. med. Wochenschr. 1925. 

2 BANTZ: Inaug.-Dissert. Berlin 1922. 
3 YAMAMOTO: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.258. 1925. 
4 V. SCHILLING: Naturwissenschaften. H. 37. 1926. 
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Ware die ARNETHsche Auffassung richtig, so miiBten sich'die degenerativen 
Anzeichen allein in der 5. Klasse zeigen wie Runzeln beim Greise; statt dessen 
zeigen sich, wie MEYER-EsTORFF l einmal unfreiwiIlig mit anderer Folgerung 
bestatigte, die Degenerationszeichen schon haufig in der ersten Klasse ("de
generative Stabkernige" Verfassers), wenn sie auch in den anderen Klassen zu
nehmen, was aber dadurch erklart werden kann, daB eben die funktionierenden 
ausgebildeten Zellen am starksten von der Schadigung betroffen wurden, wahrend 
die neuen Zellen der iiberstiirzten Markbildung schon teilweise auBerhalb der 
Schadigung standen; dies Phanomen trifft man sehr oft bei toxischen Blut
schadigungen, z. B. fiir die Innenkorperbildung der Erythrocyten, bei der auch 
immer nur ein Teil Erythrocyten die Reaktionskorper zeigt, wahrend die altesten 
einfach zugrunde gingen und die jiingsten schon auBerhalb der Gefahrzone 
entstanden. . 

Der wesentliche U nterschied in der beiderseitigen A uffassung ist also, da(.J die 
pathologische Kerngestaltung nach ARNETH immer eine " Verjiingung" der kreisenden 
Zellen, nach Verfasser mehr weniger eine histologische Veranderung infolge von Rei
zung oder Schadigung des Markes sei. Aus der ersten Auffassung erfolgte die reine 
Verbrauchs- und Ersatztheorie, die von den Hiimatologen fast einstimmig abgelehnt 
wurde (PAPPENHEIM, TURK, NAEGELI, Verfasser u. a.), aus der zweiten die Theorie 
nach Verfasser, die Gestaltung des Blutbildes durch Regeneration (beschleunigte N eu
bildung) und Degeneration (histologische Schadigung) bzw. gemischte Regeneration 
und Degeneration der Blutbildungsherde, die besonders von NAEGELI, TURK u. a. 
anerkannt wurde. 

Zu den regenerativen Veranderungen rechneten auch die Vermehrungen 
der Zahlen (Ausbreitung der Zellbildung im Marke), zu den degenerativen Ver
anderungen die Zahlverminderungen (Verarmung des Zellmarkes). 

ARNETH hat neuerdings diesen von ihm erst viillig abgelehnten und heftig bekampften 
Gesichtspunkten dadurch Rechnung getragen, daB er statt von regenerativen, degenerativen 
und gemischt regenerativ-degenerativen Blutbildern nach Verfasser von positiver, negativer 
und gemischt positiv-negativer Reaktion der Stammherde spricht. Eine Verbesserung 
der Nomenklatur kann in dieser Umbenennung nicht erblickt werden, da man sich unter einer 
negativen histologischen Reaktion einfach gar nichts vorstellen kann, abgesehen davon, daB 
ARNETH diese ganzen Gesichtspunkte wie neue Entdeckungen einfiihrt, obgleich sie selbst
verstandlich eine Frucht der gesamten hamatologischen Arbeit seit EHRLICH sind und von 
Verfasser seit 15 Jahren ausgearbeitet und angewendet waren 2. 

Dem veranderten Standpunkte der Auffassung trug die Vorstellung Rech
nung, da(.J die regenerative Kernverschiebung einer Verschiebung der Blutbildgrenzen 
gegen das Knochenmark und die degenerative Komponente einer histologischen Scha
digung der Knochenmarkstruktur gleichkame. Die regenerative Verschiebung be
trifft vor allem die Kerne, kann wenigstens sicher am bequemsten und fehler
freisten an ihnen abgelesen werden, wahrend die mannigfachen protoplasma
tischen Anderungen zwar erkennbar, aber wegen der UnregelmaBigkeit der 
Farbung schlecht registrierbar sind, beruht also auf einer gewissen friiheren 

1 MEYER-EsTORFF: Dtsch. med. Wochenschr. 1919. 
2 Die 5 Bande ARNETHS enthalten viele Seiten gegen den Verfasser gerichteter Polemik. 

Es ist dabei erfreulich, festzustellen, daB ARNETH, sich mit Randen und FiiBen straubend, 
immer naher dem bekampften Standpunkte kommt. Dies zeigt sich im 5. Bande auBer
lich schon in einer lmitierung der yom Verfasser ausgearbeiteten Verfahren (Besteck, 
Stempel, Schemata) wie in der Umgruppierung der M.-W.-T.-Gruppe entsprechend der 
M.-J.-St.-Einteilung des Verfassers, der Einfiihrung der "feuchten Kammerfarbung" fiir 
Erythrocyten, die falschlich SEYFARTH zugeschrieben wird, und in zahllosen Einzel
punkten, die entweder blindlings ohne jeden Gegenbeweis bekampft werden (z. B. die 
Natur der "Zwillinge" = Doppelzellen nach Verfasser - CASTILLO, der "Trialismus", die 
"biologischen" Leukocytenkurven usw.) oder aber in der erwahnten Weise stillschweigend 
annektiert werden. 
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Lockerung der jungen Formen oder einer insuffizienten Haftung der patholo
gischen Formen (Abb. 100). Die degenerative Leukocytenveranderung dagegen 
betrifft Verminderung der Zahlen, Schadigung des Protoplasmas, mangelhafte 
Kernentwicklung; ein Teil der Veranderungen kann sich auch in der Peripherie 
entwickeln (Quellung, Pyknose). 

Wahrend der erwahnten Untersuchungen mit BENZLER, BANTZ, YAMA
MOTO, erganzt durch eigene Studien an iiber 100 Lebendpunktionen des Brust
markes, kam Verf. zunachst auf die Vorstellung eines ganz regelmiifJigen, gesetz
miifJigen Verhaltens des Knochenmarkes gegeniiber den infektiosen und sonstigen 
Reizen. Hierfiir muBte zunachst die Basis am menschlichen gesunden Mark 
gesucht werden, da Tiermark ganz unvergleichbar ist. Die ersten Untersuchungen 
wurden an im Kriege Erschossenen, die gesund zu sein schienen, vorgenommen 
(mit BENZLER) und ergaben eine bemerkenswerte fibereinstimmung der Knochen
markbilder unter sich (ausgezahlt immer 1000 Zellen) (s. Tabellen im SchluB
abschnitt S. 892). 

Die feinere Auszahlung des Kernbildes von je 200 Neutrophilen ergab weiter 
eine iiberraschende fibereinstimmung auch hierin, abgesehen von den unkon
trollierbar verschiedenen Beimischungen von peripheren Blutmengen. Eine solche 
Konstanz muBte bei der durchgehenden Gleichheit der Kernbilder in allen Erd
teilen und beim gleichen Individuum an sich aber erwartet werden. BANTZ 
untersuchte auf meine Veranlassung darauf die Knochenmarkbilder von Kranken, 
deren Blutbild ganz kurz vordem Tode noch besonders genau festgelegt war; 
er fand einen gewissen, allerdings nur allgemein feststellbaren Zusammenhang 
zwischen einem reiferen neutrophilen Zellmark und geringen bis fast fehlenden 
Kernverschiebungen chronischer Prozesse (dauernde Mehrbildung in physio
logisch angenaherter Form), zwischen jugendlicher Kernverschiebung und einem 
myelocytenreichen regenerativ-verjiingten Marke und endlich zwischen einem 
Myeloblastenmarke und einer hochregenerativen Kernverschiebung (Ausschwem
mungsleukocytosen agonal). BANTZ bestatigte also eine Riickwirkung der Mark
histologie auf das periphere Blutbild, mehr als eine Wirkung von Verbrauch 
und Ersatz allein. 

YAMAMOTO unterzog sich nun dervon mir gestellten Aufgabe, diese Vor
untersuchungen an einem groBen Materiale systematisch durchzuarbeiten, und 
kam dabei zu recht bemerkenswerten Ergebnissen, die die alteren Studien sehr 
erweiterten. 

Die ersten Beobachtungen (s. Literatur bei Verfasser, S. 793, Ziff. 1, u. S. 756, Ziff. 1) 
galten der Vermehrung der Zellen iiberhaupt (Zellmark, SCHUR u. LOEWY 1, lymphoides Mark, 
LITTEN u. ORTHS 2). GROHE 3 erkennt bereits, daB manches "rote" Knochenmark nur hyper
amisch, aber zellarm ist. Die Kenntnis der komplizierten Zellmassen drang langsam 
vor (ROBIN, TROYE, CORNIL4, ARNOLD 5, ENGEL 6, HESSE 7 u. a.). Einer der ersten, der den 
"Obergang der lymphoiden Zellen in Granulocyten wenigstens embryonal erkannte, war 
HmsCHFELD 8, doch drang die prinzipielle Abtrennung der "Myeloblasten" erst mit NAEGELI9 

durch, wurde aber auch von ARNOLD, PAPPENHEIM, RUBINSTEIN 10 u. a. gleichzeitig und 
unabhangig geahnt. 

1 SCHUR u. LOEWY: Zeitschr. f. kIin. Med. Bd.40. 
2 LITTEN u. ORTH: Berl. kIin. Wochenschr. 1877. 
3 GROHE: Berl. klin. Wochenschr. 1881, S.648. 
4 CORNIL: Arch. d. phys. norm. et pathol. 1887. 
5 ARNOLD: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.93. 1883 u. Bd.144. 1896. 
6 ENGEL: Dtsch. med. Wochenschr. 1898. 
7 HESSE: Virchows Arch. f. pathol. Anat u. Physiol. Bd.157. 1899. 
8 HIRSCHFELD: Virchows Arch. f. pathol. Anat u. Physiol. Bd. 153. 1898. 
9 NAEGELI: Lehrbuch 1. u. 2. Aufl. 1908-1912. 

10 RUBINSTEIN: Zeitschr. f. kIin. Med. Bd.42. 1901. 
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Man hatte auch versucht, die DifferentiaIzahlung auf das Mark zu iibertragen, doch 
war der Erfolg nicht eben ermutigend (WOLOWNIK 1). LOSSEN 2 fand mit exakter Zahlung die 
ungeheure Vermehrung der Leukocyten von 270000 bis zu 1568000 durch infektiOse Prozesse 
beim Kaninchen und bei kindlichen Sektionen. Der Zusammenhang zwischen neutrophilem 
Marke und Eiterungen (neutrophiler Leukocytose) war einIeuchtend festgestellt, doch betont 
besonders LOSSEN die schweren MiBverhaltnisse zwischen der Zellzahl im Marke und der oft 
geradezu entgegengesetzten Peripherie (Leukopenie bei starker Markvermehrung). LOSSEN 
untersuchte auch schon das Verhalten des Markes gleichzeitig an verschiedenen Stellen 
und fand gute Obereinstimmung in bezug auf die Zusammensetzung. Auch RUBINSTEIN, 
PLANTONI 3, LATEINER-MAIERHOFER 4 u. a. kamen zu dem Ergebnis eines besonders beiEite
rungen gut erkennbaren Zusammenhanges, aber sehr unsicherer Deutung der ungranulierten 
Zellen und wer Beziehung zum Blutbilde. Die hochsten Werte der Knochenmarkzellen 
wurden allgemein bei langdauernden neutrophilen Prozessen, nicht bei den akuten hohen 
Leukocytosen, gefunden. 

YAMAMOTO, unsere Vorstudien in engster Zusammenarbeit mit Verlasser 
fortsetzend, bestatigte zunachst im ganzen die Befunde der Autoren und 
erweiterte sie beziiglich der vergleichenden Untersuchung zwischen Lebend
beobachtung (oder unmittelbar nach dem Tode erlolgender Markentnahme) und 
Sektionsmark, das sich durchweg als schwer geandert erwies; vor aHem fehlten 
die reiferen ZeHen fast immer in hohem MaBe, wahrend die Lebendpunktionen 
sie reichlich enthielten. Bei experimenteH infizierten Kaninchen ergab sich trotz 
zunehmender Leukopenie, aber mit hoher Kernverschiebung, eine deutliche Zu
nahme der jungen Markzellen (Promyelocyten und Myeloblasten), so daB sich 
dadurch del' Befund der promyelocytaren oder lymphoiden Markformen bei 
akuten Krankheitsfallen erklarte; die rei/en Zellen werden ausgeschwemmt, die 
Vor/ormen nehmen zu und reich ern sich auch relativ stark an. 

Bei akuten TodesfiWen durch infektiose Einwirkungen fand Y AMAlIlOTO im ganzen 
das Knochenmark unreif-myelocytar zusammengesetzt, mal3ig zellreich, weil anscheinend aIle 
reiferen Elemente sofort funktionell beansprucht werden; bei chronischen Infektionen dagegen 
war der Charakter des Markes eher reif-myelocytar; daneben fanden sich im weniger zell
reichen Marke der akuteren oder der agonal exacerbierenden Infektionen nur relativ wenige, 
aber sehr gereizte jugendliche Vorformen (MyeIobIasten und Promyelocyten), im chronisch
schwerinfektiosen Marke aber sehr groBe Massen von jiingsten Formen, Myeloblasten und 
Promyelocyten. Der Unterschied war jedoch nur ein zeitlicher, insofern die zellarmeren 
promyelocytaren Bilder mit der Zeit von selbst in die zellreicheren mehr myelocytaren iiber
gehen, sobald die ZellenZeit zurEntwicklung finden und nicht sofort, unter starker regenera
tiver Kernverschiebung in der Bhitbahn, ausgeschwemmt werden. Nimmt die Zellproliferation 
zu, so wird der Charakter des Markes zwar im ganzen ein durchgehend promyelocytarer, aber 
es findet eine ruhiger fli!lBende Entwicklung der Zellen mit Ausgang in zahlreiche reifere 
Myelocytenformen und Ubergange zum Segmentkern statt; das Blutbild wird dabei mehr 
einfach jugendlich (ohne Myelocyten) oder stabkernig yom einfachreifen (nicht degenerativen) 
Typus (chronisch-stabkernige Verschiebung des Verfassers); rein chronische FaIle zeigen 
ein sehr angereichertes Myelocytenmark mit vielen reifen Formen; in der Peripherie kann 
die Kernverschiebung bei bestehender Neutrophilie fast fehIen oder wenigstens gering sein. 

Die im Sektionsmark oft sehr schwierige Deutung der Bilder, die noch durch die nicht 
beachteten agonalen Ausgangsinfektionen (Bronchopneumonie usw.) sehr verwischt werden, 
ergab sich weiter noch durch den Vergleich mit damals erst wenigen, von Verfasser zur Ver
fiigung gestellten Lebendpunktionen des Knochenmarkes. Rier ergab sich iiberzeugend, daB 
in der Leiche ein groBer Teil der reiferen Zwischenformen fehIt, weil er agonal ausgeschwemmt 
oder in der Leiche irgendwie verbraucht wird, wie YAlIlAlIlOTO sich dachte, durch Fort
entwicklung der reifenden Formen und Autolyse oder Auswanderung. Diese Beobachtung 
hat sich mir an mehr als 100 weiteren Knochenmarkpunktionen am Lebenden mit der 
SEYFARTHSchen Technik am Sternum bestatigt; wenigstens sah ich unter den zahlreichen 
Sektionstupfpraparaten, die wir von jeder Sektion unserer FaIle anfertigten, niemals so klar 
den korrespondierenden Eindruck des Knochenmarkbildes mit dem herrschenden Blutbild
typus, den schon VON BONSDORFF an den Rippenresektionen seiner tuberkulosen FaIle kurz 

1 WOLOWNIK: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.56. 1905. 
2 LOSSEN: Virchows Arch. f. patho1. Anat. u. Physio1. Bd.200. 1910. 
3 PLANTONI: Zitiert bei YAlIlAMOTO 1. c. S. 793, Ziff. 3. 
4 LATEINER-MAIERHOFER: Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd.lO. 1914. 
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registriert hatte. Das Punktionsmark bietet stets aile Ubergange von den Vorstufen bis zu 
den Segmentierten und zeigt dabei sehI' klar den Gesamtreifecharakter der ZeIlbildung, wie 
ihn Verfasser in den Begriffsbildungen des "regenerativen Blutbildtypus" mit vielen Jugend
lichen bis zum Myelocyten und hellem Charakter der Kerne auch in den Segmentkernigen 
und dem "chronisch-stabkern'igen" oder "degenerativen Typus" mit auffallend vielen reifen 
stabkernigen ZeIlen normalen oder pathologischen Aussehens mit allerlei Zwischenstufen 
(gemischt regenerativ-degenerative 'l'ypen) festgelegt hatte. 

Der Beweis der histologischen Markumwandlung wird am einfachsten durch die ganz 
extremen Bilder geliefert, wie sie akute myeloische Leukamien zeigen. z. B. die Promyelo
cytenleukamie mit monocytoiden Zellformen, ein Typus, der normal iiberhaupt nicht im 
Marke hervortritt, aber hier das Bild beherrscht; entsprechend sind aIle neutrophilen 
Zellen der Peripherie fast solche monocytoiden Promyelocyten, was niemals durch die 
Verbrauchs-Ersatztheorie gedeckt, sondern nur durch die pathologisch-regenerativ-degene
rative Veranderung der myeloischen Zellbildung m6glich wird. Ebenso iiberzeugend sind 
die starken Kernverschiebungen nach rechts bei dE;~ pernizi6sen Anamien, die schon im 
Knochenmark in den Promyelocyten und in ihren Ubergangen zum Jugend- und Stabkern 
die erh6hte Polymorphie verraten, die spater ihre verstarkte Segmentierung herbeifiihrt. 
Dieses Bild habe ich an dem einen Beispiel, das iah YAMAMOTO zur Verfiigung stellen 
konnte, seitdem an etwa 20 weiteren Punktionen bei Perniciosa aller Stadien bestiitigen 
k6nnen: die Hypersegmentierung beruht nicht auf Alterung, sondern auf veranderter Aus
bildung von Segmenten unter dem Einflu(3 der torpiden Knochenmarkvergiftung. 

BANTZ sowohl wie YAMAMOTO konnten sich auf Grund ihrer ausgedehnten 
Untersuchungen durchaus meiner Auffassung anschIieBen und lehnten die ein
fache Verbrauchstheorie ab: das Knochenmark veriindert unter der funktionellen 
Beanspruchung seinen Zellcharakter so vollkommen, dafJ daraus sich der Unter-
8chied der regenerativen und stabkernigen Blutbilder weit besser erkliirt wie durch 
die Auswanderung immer der gleichen, nur mehr oder weniger jilngeren Zellformen, 
die nur einen Teil der Erscheinungen deckt. 

c) Regulierung der Knochenmarktatigkeit; endokrine Beeinflussung, Hamopoetine, 
Leukolysine und Abbau der Granulocyten; Nerventatigkeit. 

Die endokrinen Einflilsse sind in den letzten J ahren immer mehr bekannt 
geworden. Vor allem wirksam ist Schilddriisenextrakt (H. ZONDEK, UNVER
RICHT; s. ZONDEK und KOEHLER!, WOLLENBERG 2 u. a.), wieschon beidenErythro
cyten erwiihnt wurde und wie KOCHER u. a. durch die typische Lymphocytose 
vieler Basedowiker zeigten, Man kann allerdings immer einen Umweg iiber das 
GefiiBsystem annehmen. Ganz sichere Beziehungen hat die Milz zum Knochen
mark (Bildung von Jollykorpern nach Splenektomie, Hyperleukocytosen), wor
auf noch bei der Milz einzugehen sein wird. Auch das Ovarium wird unter den 
erregenden Organen genannt; Ovarialextrakte erzeugten nur bei Weibchen 
(Hiindinnen) myeloische Reizungen (Jugendformen in der Peripherie) (DENECKE 
und JOSUM3). Die Wirkung der vegetativ-erregenden Pharmaka (Pilocarpin, 
Adrenalin, Atropin, Cholin usw.) ist an sich bekannt, wenn auch ihr Mechanismus 
und ihre Verteilung auf die beiden Systeme noch schwankt. 

Vielleicht kann man oft nur allgemein von einer vegetativen Stigmatisierung 
sprechen; Personen mit vagotonisch-klinischem Komplex zeigen sehr hiiufig 
Eosinophilie und Lymphocytose mit Neigung zur Leukopenie (Verf.4, DOMARUS 5 , 

SCHENCK 6, HOFF7 u. a.); dies deutet auf eine dauernde, wahrscheinlich endokrine 

1 ZONDEK u. KOEHLER: Klin. Wochenschr. 1926, H,20. 
2 WOLLENBERG: Med. Klinik 1923, H.17. 
3 DENECKE u. ,JOSUM: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1927. 
4 SCHILLING, V.: Leukocyten, Leukocytosen und Infektionskrankh. Ergebn. d. ges. 

Med. Bd.3. 1922; Referat Wiesbaden 1926, 14. u. 18. Anhang. 
5 v. DOMARUS: Klin. Hamatol. Leipzig: Thieme 1920. 
6 SCHENK: Dtsch. med. Wochenschr. 1920, H.43. 
7 HOFF: Zitiert auf S. 790, Ziff. 3. 
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Beeinflussung ihrer hamatopoetischen Organe; vielleicht werden ihre Neutro
philen bei den zahlreichen und heftigen Reaktionen dauernd erhoht in Anspruch 
genommen. W ALTERHOFFER1 zeigte, daB nach wiederholten Adrenalininjek
tionen das Knochenmark hypertrophiert, und WOLLENBERG 2 u. a. fanden in del' 
FREYSchen 3, 4 zweiten Phase des Adrenalinversuches die entsprechende periphere 
Neutrophilie mit ganz leichter Kernverschiebung, so daB man die lymphocytare 
erste Phase teilweise auf funktionelle Beanspruchung der Neutrophilen, vielleicht 
auch lymphatische Reize eher beziehen kann, wie auf die anfangIich gefolgerte 
Milzauspressung. 

Zu den endokrinen Regulierungen gehoren aber auch die Reize, die von 
den Leukocyten selbst ruckwirken. 

Die Hdmopoetine CARNOTS 5, die eigentlich die Leukopoese beherrschenden 
Substanzen, konnten sehr wohl aus den untergehenden Leukocyten hervorgehen. 
So hat SCILARD6 versucht, die Leukamie als einen Circulus vitiosus aus Untergang 
und Reiz, beides in erhohter Form, zu erklaren. Da wir bei vielen Organen 
jetzt eine solche Wirkung spezieller Abbauprodukte annehmen, so ist die Vor
stellung sehr plausibel. Der Ort des Unterganges der Leukocyten ist die Milz. 
Von der Milz sind aber eher hemmende Wirkungen auf das Knochenmark be
kannt, doch konnten sie evtl. in dem zu vollkommenen Abbau der Leukocyten 
dort Iiegen. E. FRANK7 hat auf die eigenartige klinische Zusammengehorigkeit 
der Hypersplenie (EpPINGER 8 ), die Koinzidenz von Milztumor und Leukopenie 
hingewiesen und sieht darin eine von der Milz ausgelOste Myelotoxikose, z. B. bei 
Typhus, Malaria, Kala·azar usw. Da die Milz infolge ihrer merkwurdigen Struktur 
als ein sehr vielseitiges Organ, nach ihrer Umwandlung in einem oder anderem 
Systeme auch sehr vielseitige Wirkungen haben kann, so sind auch die Milz
tumoren sehr verschieden zu werten; bei der Leukamie scheint eine besondere 
Beteiligung der Milz nicht anzunehmen. 

Neuerdings hat SEYDERHELM 9 in einer ganz neuen Technik, der Verfolgung 
mit Kongorot gekennzeichneter artgleicher Leukocyten, die als Infusion intra
venos verabreicht werden, einen neuen Untergangsort der Leukocyten erschlossen, 
die Leber, und zwar scheinen sie hier in groBer Menge humoral gelOst zu werden 
(keine Phagocytosen). Diese Beobachtung kann sehr wichtig sein, zumal wir 
fUr die Erythrocyten die gleiche Wirkung und Funktion langst kennen. 

Leukolysine besondere Stoffe, die den Abbau der Leukocyten regeln und 
dadurch die Markfunktion mit beeinflussen, sind schon langer bekannt, seit 
LOEWIT den Begriff der Leukolyse pragte. METSCHNIKOFF lO, BESREDKA 11 u. a. 
erzielten leukolytische Sera durch Vorbehandlung der Tiere mit Milz, Drusen, 
Knochenmark; ahnliche Versuche sind von FLEXNER12 , BUNTING 13 u. a. mit dem 
ausgesprochenen Zweck der Herstellung von spezifischen Leukotoxinen gemacht 

1 W ALTERHOFER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135. 1921. 
2 WOLLENBERG: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.92. 1921. 
3 FREY: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 2. 1914. - FREY U. HAGEMANN: Zeitschr. f. 

klin. Med. Bd. 92. 1921. 
4 FREY U. TONIETTI: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.44. 1925. 
5 CARNOT: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 62. 
6 SCILARD: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.31. 1923. 
7 E. FRANK: Berlin. klin. Wochenschr. 1915. 1916. Ausftihrliche Literatur SCIDTTEN· 

HELMS Handbuch Bd. 2. 1926. 
8 EpPINGER: Hepato.lienale Erkrankungen 1920. 
9 SEYDERHELM U. OESTREICH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.56. 1927. 

10 METSCHNIKOFF: Ann. de l'inst. Pasteur Bd. 13. 1899; Bd. 14. 1900. 
11 BESREDKA: Ann. de l'inst. Pasteur Bd. 14. 1902. 
12 FLEXNER: Univ. of Penn. med. bull. Bd.15. 1902. 
13 BUNTING: Dniv. of Penn. med. bull. Bd.16. 1903. 
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worden, ohne daB aber dieser Zweck richtig erfiillt wurde. Die Versuche lassen 
in der Regel nach einer evtl. kurzen shockartigen Senkung eher Reizung der 
Leukocyten erkennen; auch waren die Antigene wegen der komplexen Natur 
der hamatopoetischen Organe nicht spezifisch zu nennen. Von reinen Leuko
cyten gingen besonders GLADIN 1 , LESCHKE2, LINDSTROM 3 aus; ihre Ergebnisse 
sind daher auch am deutlichsten. LINDSTROM 3 konnte nach seinen Angaben 
myeloische Leukamie giinstig beeinflussen und die Zahlen stark herabdriicken. 

Auf der anderen Seite hat man aus Knochenmark selbst anregende Substanzen 
extraktiv gewonnen. GRUBE 4 erreichte an anamischen Tieren mit einem Koch
salzextrakt Steigerung der Leukocyten um 20 % nach 7 bis 9 Tagen, LEFFKOWITZ 5 

das gleiche bei vollbliitigen Tieren. Klinisch-therapeutisch gebrauchten LEAKE 
und LENTE 6 , LEAKE 6 , SHAPIRO und FRAENKEL 7 Extrakte von Milz und Knochen
mark oral und teilweiseintravenos (LEAKE mit gutemErfolge beiAnamien). KOKAS 
und VERZOW 8 fanden, daB solche Extrakte hamolytisch wirken; zusammen ge
braucht hob sich ihre hamolytische Wirkung auf und die in beiden vorhandene 
hamopoetische Wirkung trat hervor. NEUMANN 9,10 will aus eosinophilen Leuko
cyten besondere "Oxone" gewonnen haben, die nach Injektion in kleinen Mengen 
(0,4 mg bei Runden) eine lang hinziehende Leukopoese nach 8 und nach 17 Tagen 
hervorrufen konnen. Er vergleicht die Wirkung mit ahnlichen Kurven, die sich 
aus der experimentellen Anwendung der W ALTERHOFER-SCHRAMMschen 11 Entmar
kung (Knochenmarkteilentfernung) ergeben haben (TEN DOORNKAAT KOOLMANNI2). 
Diese Wirkungen erinnern an die bei der Erythropoese festgestellten Erythro
cytenwirkungen von MASAO 13. 

Physiologisches Interesse haben auch die von SABIN, DOAN und KINDWALL14 
gefundenen starken Rhythmen der Leukocytenbewegung, die sie besonders aus 
dem Auftreten von absterbenden Neutrophilen, identisch mit Verf. degenerierten 
Zellen (SABINS "nonmotile leucocyts") folgern. Es sind die "physiologisch ab
sterbenden" Zellen, die nach den Amerikanern in etwa stiindlichen Schauern unter 
leichter folgender Kernverschiebung auftreten, also mit den rhythmischen Reifungen 
der Zellen im Mark korrespondieren. Ein Fiinftel aller N eutrophilen gehen in 
der Blutbahn taglich zugrunde. SHAW 15 fand eine zweimalige Flut in 24 Stunden 
(Rohen nachmittags und nach Mitternacht), im wesentlichen neutrophiler Art. 
Auch pathologische FaIle zeigten ahnliche Schwankungen. Die Kurven der 
einzelnen Zellen verhielten sich ganz verschieden (DOAN und ZERFASI6). 

Dber die nervose Regulierung des Knochenmarkparenchyms ist noch wenig 
bekannt. 

1 GLADIN: Malys Jahrbuch 1901. 
2 LEscHKE: Zitiert bei LINDSTROM, s. Ziff. 3. 
3 LINDSTROM: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 84. 1921; Act. med. scand. 

Suppl.-Bd.22. 1927. 
4 GRUBE: Zitiert bei Ziff. 5. 
5 LEFFKOWITZ: Zeitschr. f. expo Med. Bd.48. 1926. 
6 LEAKE u. LENTE: Ref. Folia haematol. Bd. 22, S. 277. - LEAKE: Journ. of pharmacol. 

a. expo therap. Bd. 22. 1923. 
7 SHAPIRO u. FRAENKEL: Endocrinology 1925. 
8 VERZOW u. KOKAS: Pfliigers Arch. f. d. gos. Physioi. Bd. 206. 1924. - KOKAS: Ebenda 

Bd. 212. 1926. ' 
9 NEUMANN u. GRATZEL: Folia haematol. Arch. Bd.35. 1927. 

10 NEUMANN: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1927. 
11 WALTERHOFER u. SCHRAMM: Arch. f. klin. Chir. Bd. 118. 1921. 
12 TEN DOORNKAAT KOOLMAN: Klin. Wochenschr. 1926. 
13 MASAO ONO: Scient. reports from the govern. inst. for infect. dis. Tokyo Bd.5. 1927. 
14 SABIN, CUNNINGHAM u. KINDWALL: Bull. of the Johns Hopkins hosp. Bd.37. 1925. 
15 SHAW: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd.30. 1927. 
16 DOAN u. ZERFAS: Journ. of expo med. Bd.46. 1927. 
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RIBADEAU und DUMAS l sahen nach Nervendurchschneidung an einer Hinter
hauptsmitat eine geringere Funktion des entnervten Markes auf Kollargol, 
YAMAMOTO nach Ischiadicusdurchschneidung einen erhohten Zellenreichtum, 
weil nach seiner Erklarung die Ausschwemmung der reifen Zellen fehlte-

Aus den Entwicklungen der Leukocytose (s. Abschnitt e) ist aber zu 
schlieBen, daB auch wohl das Knochenmarkorgan selbst von den starken vaso
motorischen Sc4wankungen direkt mit beeinfluBt wird und Hyperamisierungen 
unterstiitzend die Zellausschwemmung und Proliferation einleiten. 

Nach WALTERHOFER2 sowie PAFILIAU und JIANU 3 bewirkt eine Adrenalin
reizung des Knochenmarkes (Sympathicus) eine myelocytische, bzw. eine erythro
und reifere granulopoetische Reaktion. Nach den letzteren Autoren bewirkt 
Pilocarpin (Parasympathicus) neben schwacher gleichartiger Reaktion eine starke 
Vermehrung junger Elemente wie Hamohistioblasten, Myeloblasten und Promyelo
cyten. 

d) Die funktionelle Umgestaltung des Markorgans fur die Granulocytopoese; 
Zusammensetzung des Markparenchyms. 

Aus der Zusammenfassung der auf den laufenden Studien aufgebauten Einzel
arbeiten mit BENZLER, BANTZ und YAMAMOT0 4 sowie weiteren Studien am 
allergisierten Hiihnerblutmeerschweinchen ergaben sich die folgenden schemati
schen Einteilungen der Knochenmarkstypen nach Verf., die sich an die von 
NAEG ELI5 geschaffene erste unterscheidende N omenklatur eines erythroblastischen, 
myelocytischen, myeloblastischen und lymphatischen Knochenmarkes erweiternd 
anschlieBen. 

Das erythroblastische Mark ist im vorigen Abschnitt iiber Erythropoese besonders 
besprochen worden; es findet sich mehr oder weniger iiberwiegend gewohnlich mit den 
infektiosen Marktypen verbunden, soweit sie gleichzeitig anamisierend wirken, kann aber 
auch gewaltig iiberwiegen, wo die Erythropoese allein beteiligt ist (hamolytischer Ikterus, 
Polyglobulie, einfache chronische Blutungsanamien). Dieser Typus scheidet also hier aus. 

Das lymphatische Mark ist beschrankt auf die lymphatischen Leukamien und stellt 
eine Invasion oder Verdrangung des Markparenchyms durch die lymphatische Wucherung 
dar, wie man an der oft scharlen Abgrenzung von normalen Restherden erkennen kann; 
ihm nahe steht ein lymphatisch-plasmacellulares Mark, wie es die verodenden schwersten 
Markstorungen durch chronische Infektion (aplast.ische Anamien, Aleukie u. a.) bieten; 
es wird ebenfalls durch Schwund des eigentlichen Markparenchyms erklart; die lympho
cytaren Zellen und Plasmazellen sowie zahlreiche "Histiocyten" sind entziindliche Ersatz
wucherungen. 

Dagegen stellen das myelocytische und myeloblastische Mark Entwicklungs
stu/en des funktionierenden Markparenchyms unter dem EinfluB des Reizes und 
seiner Dauer und Intensitat vor. 

Wir konnten aber ein eigentlich "myeloblastisches Mark", d. h. wirkliche Zusammen
setzung aus echtenMyeloblasten (NAEGELIS 5 Beschreibung enthalt das zweifellos nur lymphoide 
megaloblastische Mark der Perniciosa und das erythroblastische Mark schwerer Anamien 
mit unter diesem Typus) nur bei akuter Myeloblastenleukamie finden und betrachten dieses 
als eine vollkommene aU{3erste Entartung der normalen Zellbildung im Marke, die sonst 
nur wenige Prozente so unreifer Vorstufen zeigt. 

Haufiger findet man einen von NAEGELI wohl mit unter Myeloblasten
mark erfaBten Typus, das Promyelocytenmark, das wir am reinsten bei 
kindlichen akuten Infektionen sich entwickeln sahen, weil augenscheinlich 
das dem Embryo noch naherstehende Mark am schnellstenund ausge
dehntesten sich bis zu diesem Zelltypus umformt, der normal ebenfalls nur 

1 RIBADEAU u. DUMAS: Soc. de bioI. Bd. 65. 1908. 
2 WALTERHOFER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135. 1921. 
3 PAPILIAU u. JIANU: Virchows Arch. Bd. 264. 1927. 
4 1. c. S.793, Ziff. 1-4. 5 NAEGELI, Lehrbuch, 2. Auf 1. 1912. 
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relativ selten in ein
zelnen Exemplaren auf
find bar ist. 

Wir teilten dem
nach ein in: 

I. N ormales zell
armes Mark (Abb. 101; 
physiologisch) mit vie
len Ubergangen vom 
Myelocyten zumJ ugend
lichen, Stabkernigen 
und Segmentkernigen, 
fast ohne unreife V or
stufen (Promyelocyten). 

Auszahlung etwa 
wie Tabelle, Fall 1. 

2. Rei fes neutrophiles 
Zellmark (Abb. 96): 
vorherrschend neutro
phile reife Myelocyten 
und Ubergange bis zum 
Segmentkernigen in sehr 
erhOhter Zahl; oft (wie 
Abb. 102) degenerative 
(toxische) Schadigungs
zeichen. 

Peripherie: ge-
mischt regenerativ-de
generative bzw. stab
kernige Neutrophilie. 

Auszahlung z. B. 
wie Fall 2 der Tabelle. 

3. Das unreif -neutro
phile Zellmark (Abb 103) 
mit vorherrschend ju
gendlich aussehenden 
Myelocyten, J ugendfor
men und fast fehlenden 
stabkernigen Ubergan
gen zu den e benfalls 
jiinger aussehenden Seg
mentierten (ambly-chro
matische Form P APPEN

HEIMS). 

Auszahlung eines 
noch gering ausgeprag
ten Falles s. Fall 3 der 
Tabelle (regeneratives 
Blutbild; chronisch-re
generative Kernver
schiebung; unreifes neu
trophiles Mark). 

Handbuch der Physiologie VI. 
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4. Promyelocytenmark vom reiferen Typus (Abb. 104) mit zahlreichen mono
cytoiden leukoblastischen, d. h. polymorphen und azurgranulierten Promyelocyten. 

5. Promyelocytenmark vom unreifen Typus mit stark basophilen, mehr rund
kernigen, den Myeloblasten sich nahernden Zelltypen. 

6. Myeloblastenmark (Myeloblastenleukamie, s. Abb. 93). 
Fur Ziff. 4 u. 5 standen uns bisher Punktionsbilder nicht zur Verfugung, 

weil wir die Punktion an schwerkranken Patienten naturlich nicht vornehmen 
konnten, aber viele Sektionsbilder; sie entwickeln sich anscheinend sehr oft 
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agonal und enthalten dann bis 70 und 80% Promyelocyten unter den neutro
philen Elementen; der unreife Typus begegnete uns besonders bei Kindern und 
bei ganz schweren, ziemlich rasch verlaufenden Pneumonien usw. Es handelt 
sich wohl schon um Erschopfungsstadien und Riickgang der Zellproliferation auf 

normal kaum vorkommende und neugebildete Stammelemente, die ohne Giemsa
farbung (Pappenheim-, May-Griinwald-Giemsakombination) als "Myeloblasten, 
Hamocytoblasten, Lymphoidocyten" usw. bezeichnet wiirden, da sie die unter
scheidende azurophile Progranulation erst deutlich mit dieser Farbung verraten. 

51* 
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Als 6. pathologische Entartungsstufe kame dann das echte Myeloblasten
mark akuter Leukamien, von dem wir hier ganz absehen. 

Die peripheren Blutbilder findet man auf S. 792. Es entspricht: 

dem physiologischen Marke . .. Bild 101 das Blut Bild 97 
" reiferen-neutrophilen Marke . 96""" 98 
" unreif-neutrophilen Marke ,,103 " 99 
" reiferen Promyelocytenmark "104,, " ,,100 

Die ausfiihrliche Besprechung aller dieser scheinbar pathologischen Vorgange 
im Marke halte ich bei einer Physiologie des Markorgans fur berechtigt, wei] 
in dieser gewaltigen Umformbarkeit und gradweisen Entwicklung der Zellbildung, 
die mit ganz auBerordentlicher Zunahme der Parenchymzellen selbst sowie mit 
immer weiterer Heranziehung von Fettmark einhergeht, eben die physiologische 

b 
Abb. 105a u . b. Kuochenmark beim anaphylaktisierten Kaninchen (Htihnerblutvorinjektion), a) 3 Minuten und 
b) 4 Stunden nach Wiedereinspritzung von Htihnerblut 10 Tage spater. Man erkennt die fast viillige Entleerung 
des Markes von Zellen im anaphylaktischen Shock uud die machtig vorhandene Neubildung wenige Stunden spater. 

Aufgabe des Markes, die Lieferung der bei allen physiologischen und patho
logischen Zustiinden ben6tigten Massen von Blutzellen myeloischer Herkunft vcr
bunden ist. Wenn wir erfahren, daB durch starke Korperbewegung besonders 
gesunder und trainierter Sportsleute beim Marathonlauf und anderen trbungen 
Blutbilder entstehen, die den schwersten pathologischen Infektionsbildern nahe
kommen (JEGOROFFl, HIPPKE2), ohne daB die Individuen damit zu den Kranken 
im arztlichen Sinne gezahlt werden mussen, so wird man diesen Standpunkt 
verstehen. Auch die erhohte Zellbildung im Mark ist eine physiologische An· 
passung an erhohte Aufgaben, solange sie nur in gesteigerter und verkurzter, be-
8chleunigter oder vermehrter Zellieferung besteht; pathologisch wird sie erst durch 
ihre degenerative Hemmung, ihre Entartung oder ihren Ersatz durch knochenmark
fremde Formen. 

Der erste Vorgang nach einer reaktiven Einwirkung scheint die Hyperdmie 
der Markbezirke zu sein. Sehr bald schlief3t sich daran eine Zellverminderung, die 

1 JEGOROFF: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.l00. 
2 RIPPKE : Veroff. a. d. Geb. d. Militar-Sanitatswesens Bd.78. 1925. 
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durch Auswandern der reifen Zellen erfolgt. Hierbei werden manchmal ganze 
Markteile einschlieBlich Riesenzellen und Normoblasten mitgerissen. Man findet 
die inneren Organe mit Leukocyten iiberfiillt, besonders in der Milz und in der 
Lunge, manchmal auch in der Leber. Rasch wird aber, wenn nicht Lahmung 
des Markes vorliegt, Ersatz geschaffen durch die schnell sich ausbreitenden Zell· 
vermehrungen, die zunachst das hamatopoetische Mark viel zellreicher machen, 
dann aber auch die fetthaltigen Bezirke der langen Rohrenknochen iiberwuchern. 
Hierbei scheint die Neubildung nicht durch Ausbreitung der proliferierenden 
Stammzellen, sondern teilweise durch Heterogenese (~) der mesenchymatosen 
V orstufen zu erfolgen. 

Die Art und Schnelligkeit der Reaktion ist natiirlich individuell und zeit
weise verschieden. Knochenmark junger Tiere zeigt eine raschere Reizbarkeit 
(RECKZEHl, KATZENSTEIN 2). 

Ein volliges Versagen der Knochenmarktatigkeit kommt physiologisch iiber
haupt nicht vor. Auch die agonale Ausschwemmungsleukocytose ist ein schwer 
pathologisches Zeichen (ganzliche Insuffizienz des Markes durch schwere Intoxi. 
kation) und fehlt beim "physiologischen Tode". Dagegen kommt es pathologisch 
zu volligen Entartungen des granulopoetischen Markes mit und ohne Storung 
der Erythropoese. EHRLICH 3 hatte einen kombinierten Fall als "aplastische 
Anamie" gekennzeichnet. E. FRANK4 nannte den Symptomenkomplex aber 
Aleukie, weil nach seiner Vorstellung das Primare eine Leuko.Myelotoxikose sein 
sollte. Der lediglich die Granulocyten betreffende ahnliche Zustand wurde von 
TURK 5 als "Schwund des granulocytaren Systems" beschrieben; neuerdings ist 
dies seltsame Krankheitsbild mit Schwinden fast aller Granulocyten der Blutbahn 
und daher entstehender fast reiner tiefleukopenischer Lymphomonocytose von 
W. SCHULZ 6 als "Agranulocytose"7 wieder beschrieben, aber nicht sehr wahr
scheinlich als eine eigene Krankheit erklart worden. VerI. machte auf die ahn
lichen Granulocytenschwunde beim allergisierten Hiihnerbluttiere im Shock auf
merksam und auf die klinische Tatsache, daB die meisten Kranken eine wieder
holte Infektion (meist Grippe) mehrmals durchgemacht hatten (eine Haufung 
der FaIle zeigte sich mit der abklingenden Grippeepidemie), so daB an eine 
allergische Reaktion gegen bakterielle Antigene zu denken ware. Bei zwei yom 
Verf. s beobachteten, in Heilung iibergehenden Fallen des sehr bosartigen Krank
heitsbildes erschienen einige Tage in der Peripherie sehr junge Myeloblasten 
zahlreich, so daB man an eine akute Leukamie denken konnte; in einem FaIle 
wurden sie auch im Knochenmarke durch Sternumpunktionen kurz zuvor nach
gewiesen. HIRSCHFELD 9 hatte aplastische Knochenmarkzustande durch Typhus
toxine erzeugen konnen. DaB Benzol, Strahlentherapie u. a. schwer zerstorende 
Prozesse ahnliche Krankheitsbilder hervorrufen konnen, ist bekannt. 

Der Charakter, den das Mark annimmt, ist vom auslOsenden Reize hervorragend 
abhangig, insofern die beschriebenen Marktypen sich jedesmal durch Uberwiegen 
der angeforderten Zelltype ausbilden, d. h. erythroblastisches Mark durch vor
herrschende Anamisierung, neutrophiles Mark in seinen feineren Stufen durch 

1 RECKZEH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.54. 1904. 
2 KATZENSTEIN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 258. 1925. 
3 EHRLICH: Charite-Arch. Bd. 11 u. 13. 1886/88. 
4 FRANK, E.: Berl. klin. Wochenschr. 1915. 
5 TURK: Wien. Idin. Wochenschr. 1907. 
6 SCHULZ, W.: Dtsch. med. Wochenschr. H.44. 1922. 
7 "Agranulocytose" bedeutet in der tiblichen Nomenklatur "Auftreten nichtgekornter 

Leukocyten", nicht aber "Schwund der Granulocyten", wie TURK richtiger bezeichnete. 
8 SCIDLLING, V.: Dtsch. med. Wochenschr. 1925 (Knochenmark als Organ). 
9 HIRSCHFELD: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 92. 1908. 
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neutrotaktische Prozesse, lymphatisches Mark durch Einwandern oder Aus
breitung von Lymphocyten als Ersatz zu Grunde gehenden Parenchyms (ent
ziindlicher Vorgang [kleinzellige Infiltration] oder Teilerscheinung lympho
taktischer Prozesse [Hyperlymphocytosen, lymphat. Leukamie]). Auch ein 
eosinophiles Mark mit oft groBen Massen eosinophiler Zellen kann man finden, 
mit und ohne Eosinophilie in der Peripherie. Starkere Grade zeigen allerdings 
eine gute Korrespondenz im Mark und Blut, z. B. bei den Wurmprozessen, die 
wieder nur einen Sonderfall der allergischen Eosinophilie darstellen .. Man kann 
auch ein eosinophiles verjiingtes Kernbild im peripheren Blutbild aufstellen, 
allerdings auf einer ganz anderen Basis wie das der Neutrophilen, da schon 
physiologisch die Kerne der Eosinophilen viel haufiger als "Jugendliche", d. h. 
als breit wurstkernige Formen, auch nur 2 bis 3 gelappt, aufzutreten pflegen. 
Ein basophiles Blutbild ist auch von ARNETH versucht worden, hat aber bisher 
keine praktische Bedeutung gehabt. Bei Leukamien kann man oft sehr er
hebliche Zahlen myelocytarer basophiler Leukocyten finden und ihr Kernbild 
verfolgen. 

Fiir die physiologische Betrachtung ist wichtig, daB Eosinophile und Baso
phile ein ausgesprochen anderes funktionelles Verhalten zeigen wie die N eutro
philen, so dafJ man nicht von einer gemeinsamen Reaktion der Granulocyten 
sprechen kann: die Eosinophilen zeigen sogar besonders bei infektiosen Zu
standen eine Umkehrung der Reaktion gegeniiber den Neutrophilen, wenn 
man ihre Verminderung bei jeder toxischen Reizung, ihre Vermehrung mit 
den Lymphocyten wahrend der Rekonvaleszenz ansieht. Dennoch ist die 
Rolle der Eosinophilen vielleicht, abgesehen von ihrer speziellen allergischen 
Reaktion, nicht so abweichend, denn die nach der Verminderung wieder
kehrenden Zellen sind reife Formen (ARNETH), und die Eosinopenien und 
Aneosinophilien konnten, den shockartigen Leukopenien der Neutrophilen 
gleich, durch zu starke Reaktion der vorhandenen Zellen hervorgerufen sein, 
die eben aIle in den ausgedehnten inneren Prozessen verbraucht werden. So 
eng nach vielen schon alteren Untersuchungen auch die Eosinophilen mit 
der Vaguserregung (Literatur bei SCHWARZl) zusammenhangen, so daB man 
ihnen sogar eine "autonomotrope" Bedeutung zugeteilt hat - ganz geklart 
ist damit ihre oft sehr schon verfolgbare Gewebsreaktion nicht, und man 
wird immer mehr an eine "chemotaktische" Anlockung durch "Vagusstoffe", 
d. h. durch Einwirkung des Nervenreizes auf das Protoplasm a der Endo
thelien, frei werdende Zellprodukte oder kolloidale Anderungen als an direkte 
N ervenbeeinflussung denken. 

Die iiber die celluliire Zusammensetzung des Markes bisher vorliegenden 
Angaben bediirfen sowohl normal wie pathologisch noch sehr starker Korrek
turen. Sehr wesentlich ist bei ihrer Bestimmung die angewandte Technik; in 
der Regel wird im Ausstrich gezahlt, wodllrch die Blutbeimengungen unkon
trollierbar sind. Die Zahlung im Schnitt erlaubt aber wieder die Erkennung 
der jiingeren Formen zu ungeniigend. An Oxydasepraparaten sieht man bei 
normalem Marke in der Regel eine viel groBere Anzahl von granulocytaren 
Elementen als man vermutet hatte; andererseits erweisen sich scheinbare 
Herde von Myeloblasten als erythrocytar durch ganzlich fehlende Reaktion. 
Eine weitere Schwierigkeit ist die Veranderung des Leichenmarks (YAMA
MOTO) und die schwierige Entscheidung, welches Mark als "normal" zu be
trachten ist, da gerade hier langdauernde Reaktionen nach infektiOsen Pro
zessen nachklingen. 

1 SCHWARZ: Ergebn. LUBARSCH-OSTERTAG 1914; Monogr. Wien 1914. 
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Die Technik, die hier mit der Zeit vielleicht bessere Kenntnisse vermitteln wird, ist 
die Knochenmarkpunktion (WOLF-EISNER!, GHEDINI 2), die heute durch die SEYFARTHSche3 

Modifikation del' Anwendung am Sternalmark kliniseh brauehbar geworden ist und vor allem 
das funktionierende Mark sieher betrifft, wahrend die von GEDIDNI empfohlene Tibiapunktion 
gehr oft nur Fett hervorbringt. Fiir Kinder ist die Tibiapunktion von CARONIA 4 vereinfaeht 
worden, indem er einen starken Troikart an del' Epiphysenlinie einstieht und durch die ge
sehaffene Offnung eine Spritze zur Ansaugung von etwas Mark einftihrt. Das Verfahren 
wurde von KRAMER und HENSCH 6 mit gutem Erfolge ausprobiert. 

Zur SEYFARTHSehen Punktion, die wir in etwa 150 Fallen angewendet haben, maeht 
man in Lokalanasthesie einen etwa 4 em 1angen tiefen Sehnitt bis auf den Knochen in del' 
Mitte des Sternums etwa in der Hohe des 3. Zwischenrippenraumes. Mit einem etwa 6 mm 
messenden Kronenbohrer wird eine Knochenlamelle aus dem sorgfaltig freigelegten glatten 
Knochen herausgehoben und ihre Unterseite direkt mit dem Bohrer zusammen auf sehr 
saubere Objekttrager serienweise aufgetupft; die trockenen behutsamen Abtupfungen Hefern 
die schonsten Bilder. Mit einem entsprechenden seharfen LOffel konnen dann noch 1 bis 
2 kleine Portionen Mark zur histologisehen Einbettung in Susafixativ (entkalkend!) oder in 
HELLYSches Gemiseh eingelegt werden. Die Wunde wird streng aseptisch mit drei durch
greifenden Nahten geschlossen und mit Heftpflasterverband bedeekt. 

Abb. 106. Tupfpraparate von Knochenmark und Milz aIs Studienmittel. 

Nach den S.892 tabeUarisch angegebenen Befunden von Verfasser mit 
BENZLER 6, die die einzigen Befunde an zahlreicheren normalen menschlichen 
Knochenmarken (10) darstellen, war die Zahl del' Erythroblasten ziemlich 
hoch (31 bis 43%, am haufigsten etwa 40%), die del' erkennbaren granulo
cytaren Elemente etwas hOher (39,4 bis 43,8 % ); 20 % Zellen mul3ten mit den 
anwendbaren Methoden ohne Oxydasereaktion undefiniert bleiben. WOLOWNIK 7 

gibt ebenfalls etwa 40% ungranulierte, etwas hahere Werte (54,6%) fUr granu
lierte an (nach LossEN). JONES 8 fand beim gesunden Erwachsenen nul' 8,2% 
Erythroblasten, beim Neugeborenen allerdings 57,25%; lymphoide Zellen beim 
Erwachsenen 50,2%, beim Kinde 70,7%. Eosinophile sehr wechselnd 1,1 bis 
4,6%, Neutrophile solI del' Erwachsene nul' 10,2%, das Kind 39,3% haben 
(augenscheinlich ganz andere Zellbewertung). Bei Kaninchen betrugen die 
Erythroblasten 10%, bei Runden 22%, die Lymphoiden 55,6 bzw. 45,8%, die 
Neutrophilen 32,8 bzw. 45,8%. 

Verfasser und BENZLER fanden auf je 100 Granulocyten um 40% Myelocyten 
+ Promyelocyten, 45 bis 50% Jugendliche, fast keine Stabkernigen, etwa 8 bis 
20% Segmentierte (s. oben). 

Ein vom Verfasser punktierter ganz gesunder Kollege zeigte (von YAMA
.MOTO ausgezahlt): 

1 WOLF-EISNER: Dtsch. med. Wochenschr. 1903, H. 10. 
2 GHEDINI: CHn. med. ital. Bd. 47; Folia haematol. Bd. 6. S. 277; Gaz. degli osp. 1908; 

Clin. med. de Genova 1908; Wien. kHn. Woehensehr. 1910, H. 51 CObersicht tiber 24 Punk
tionen). 

1923. 
3 SEYFARTH: Arch. f. Sehiffs- u. Tropenhyg. Bd.26. 1922; Dtseh. med. Wochenschr. 

4 CARONJA: Pediatria Bd.30. 1922. 
5 KRAMAR U. HENSCH: Monatssehr. f. Kinderheilk. Bd.30. 1925. 
6 SCHILLING, V., u. BENZLER: Zitiert auf S.793. 
7 WOLOWNIK: Zeitschr. f. kHn. Med. Bd.56. 1905. 
8 JONES: Brit. med. journ. 1906. 
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4,5% eosinophile Myelocyten, I % Eosinophile, 2% Myeloblasten, 7% Pro· 
myelocyten, 44,5% Myelocyten, 22,5% Jugendliche, 9% Stabkernige, 8,5% 
Segmentkernige; dies wurde allerdings als leichte Eosinophilie bezeichnet, die 
auch im Blute bestand (4%). Erythroblasten sind nicht bestimmt worden. 

WEINER und KAZNELSON 1 geben an als normal (I Fall): 20% Normoblasten, 
20 bis 30% Promyelocyten und Myelocyten, 20% J-Typen, 20% Segment
kernige, 5 % Stabkernige, I % eosinophile Myelocyten. 

DOAN und ZERFAS 2 geben in 4 Unfallen bei Normalen (1000 bis 2000 Zellen 
gezahlt) mit supravitaler und Ausstrichfarbung identifiziert an: fUr Erwachsene 
(3) etwa 64 bis 74% Granulocyten. In einem FaIle waren davon 1/4 Myelocyten, 
der Rest Segmentierte, in den beiden anderen Fallen etwa 5/6 Myelocyten, der 
Rest Segmentierte (genaue Zahlen: bei 68% Granulocyten Myelocyten 19%, bei 
64 % My. 53 %, bei 68 % My. 55 %). Hieraus kann man folgern, daB entweder 
ganz andere MaBstabe an "Segmentierte" gelegt wurden, oder daB sehr viel 
peripheres Blut im ersten FaIle beigemischt war. Normoblasten gab es nur 4 
bis 13%. Eosinophile fanden sich 0,3 bis 4,1 %. 

Da die SCHILLING-BENZLERschen Werte sehr gut unter sich iibereinstimmen 
und samtlich an Menschen unter gleichen Umstanden (sehr ungiinstige Kriegs
verhaltnisse mit Hunger und Entbehrungen in den Vortagen, leidIicher Ruhe 
und guter Verpflegung in den letzten Tagen) gewonnen wurden, so ist es mogIich, 
daB es sich um ein sich restituierendes Hungermark gehandelt hat, worauf die un
gewohnlich hohen Werte der Norinoblasten hinweisen, die sonst nur bei starken 
Anamien, vor allem aber bei Polycythiimie und noch starker bei Icterus haemo
lyticus gefunden werden. 

Alles in allem kann man nur sagen, daB die Zellwerte derartig auseinander
gehen, daB nur eine gewisse RegelmaBigkeit innerhalb der Gruppe der Granu
lierten unter sich ersehen werden kann. Die gleiche RegelmaBigkeit drangt sich 
auch bei der Betrachtung der erythropoetischen Herde allein auf: immer ist eine 
anniihernd gleiche Anzahl reifer und unreifer Elemente sichtbar. DOAN und 
ZERFAS machen ebenso wie die VOIl ihnen zitierten DOAN, CUNNINGHAM, SABIN 
und PEABODY auf die unter sich gleiche Entwicklungsreife der einzelnen Herde 
aufmerksam, die sie mit ihren rhythmischen Produktionen von Knochenmark
zellen in Verbindung bringen, die oben erwahnt wurde (S. 799). 

Viel einleuchtender wie die schwankenden Zahlen ist der Uberblick, den 
man nach einiger Kenntnis des Knochenmarkes aus den schonen, prachtvoll 
erhaltenen Zellbildern des Punktionsmarkes gewinnt. Das normale Mark zeichnet 
sich durch die RegelmaBigkeit seiner Zellformen, die sparIich innerhalb zahl
reicher Fetttropfen Iiegen, vor dem immer zellreicheren, oft viel ungeordneterem 
oder atypischen Marke aus. Bei entziindIichen Vorgangen verwirren dann 
histiocytiire Elemente, groBe Makrophagen, Riesenzellen, Plasmazellen und 
alledei fast undefinierbare Elemente, auch echte Lymphocyten, das Bild 
immer mehr. Vorherrschen der Erythropoese oder der Riesenzellen, der Neu
tropoese oder der Eosinophilen pragt sich dem Blicke viel leichter ein wie die 
immer wenig lehrreichen, von Zufallen veranderten und durch die fehlende 
Morphologie gleichformigen Zahlen. Das Knochenmarkbild ist pathologisch un
geheuer vielseitig und wird sich schwer in Schemata pressen lassen, da nicht nur 
der besondere pathologische formative Reiz, sondern auch das biologische Stadium 
des Krankheitsprozesses mit ganz verschiedenen An/orderungen an das Mark be
achtet sein wollen, was bisher gar nicht geschieht, und da die Erythrocyten, 

1 WEINER U. KAZNELSON: Folia haematol. Bd.32. 1926. 
2 DOAN U. ZERFAS: Journ. of expo med. Bd.46. 1927. 
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Eosinophilen, Riesenzellen und Neutrophilen trotz gewisser Ruckwirkungen auf
einander doch recht unabhangig reagieren k6nnen. 

e) Die funktionelle Kontrolle der Granulocytopoese. Das periphere Blutbild 
(Granulocytose ). 

Ein vorziigliches "Spiegelbild" der Knochenmarkfunktion der Granulocyto
poese ist oft das periphere Blutbild. (NAEGELl!, Verfasser 2 u. a.) 

Wie im vorhergehenden Teile wiederholt erwahnt wird, ist es aber nicht 
immer moglich, einen sicheren SchluB auf die Veranderung des Knochenmark
organs zu ziehen. Positive Blutbefunde, wie Vermehrung bestimmter Zellgruppen 
iiber ihre normale absolute Zahl (erhohte relative Werte bei mindestens normaler 
Gesamtzahl sind immer auch absolute Vermehrungen), Auftreten abnormer junger 
oder geschadigter Formen, sind die sicheren Anzeichen einer Knochenmarks
funktion oder -schadigung, soweit sie myeloische Elemente betreffen. 

Fehlen solcher Erscheinungen beweist aber noch nicht, daB sie auch im Marke 
fehlen, und so ist es seit der Anwendung der Knochenmarkpunktion am Lebenden 
ganz bekannt, daB man starke Vermehrungen des Zellmarkes finden kann, die 
sich in der Peripherie nicht aussprechen. 

1m ganzen hat sich die periphere Kontrolle der pathologischen Zellformen bzw. 
der physiologischen Funktionsformen der Jugendlichen und Stabkernigen als das 
beste Mittel der Erkennung abnormer Zustande der granulocytaren M yelopoese er
wiesen. Es ist wesentlich sicherer wie das vielfach verwendete einfache Zahlen 
der Gesamtzahl und als das differentielle, von EHRLICH 3 eingefiihrte Auszahlen 
der einzelnen Zellklassen*. 

Gegen die Gesamtzahlen muB man methodologisch einwenden, daB die Zahlen einen 
ganz komplexen Wert vorstellen. Sie sind nicht von der Proliferation junger Elemente oder 
der Zellausschwemmung des Knochenmark allein abhangig, sondern auch von den anderen 

* Anmerkung: Der ARNETHsche Versuch 4, hier getrennt zwischen positiven, negativen 
und gemischtpositiv-negativen Reaktionen an den einzelnen Elementen zu unterscheiden, 
gibt, zum Teil mit ganz untauglichem Literaturmaterial unternommen (nur 4 eigene Falle 
auf 154 der abnormsten Blutkrankheiten, wobei myeloblastische Falle als Lymphocytosen 
unterlaufen sind), ein vollig unverstanrlliches und uniibersehbares Bild. Auf die Pathologie 
iibertragen, treten an Stelle der klaren Definitionen der Blutkrankheiten unklare Reaktionen, 
z. B. fiir die Anaemia perniciosa eine pernizios-anamische Reaktion, fiir Pseudoleukamie 
eine myeloisch-pseudoleukamische Reaktion, sogar eine hamolytische anamische Reaktion 
(= hamolytischer Ikterus). Dies heiBt, Krankheiten nach Symptomen ganz ungleichwertig 
umbenennen, etwa als ob man eine Pneumonie als hepatisierende Lungenreaktion bezeichnen 
wollte und ihre Unterformen, wie ARNETH 5 es an anderer Stelle tatsachlich getan hat, als 1, 2, 
3 Lappenpneumonie, als Kombinationen von Oberlappen links und Unterlappen rechts usw. 
einteilen mochte, ein ebenso miihevolles, wie aussichtsloses Unterfangen, da man der Viel
seitigkeit der Natur mit solchen Uberschematisierungen nie gerecht werden wird und den 
Blick fUr das Ganze triibt. Damit solI nicht abgelehnt werden, daB mit dieser ungeheuer 
miihsamen Arbeit hier und da auch ein wertvoller Einblick in einen feineren Mechanismus 
gewonnen wird, etwa wenn die lymphatische Reaktion neben der pernizios-anamischen Re
aktion als iiberreif festgestellt wird. Doch sind dies einzelne abgefallene Friichte, die man 
sich aus riesigen Haufen diirrer Blatter heraussuchen muB. Man wird diese Ablehnung 
vielleicht scharf finden, aber die seitenlangen, ganz einseitigen und oft beleidigend ge
faBten Polemiken ARNETHS und die rein subjektive Darstellung in groBerer Breite 
(5 Bande) notigen dazu. 

1 Altere Literatur bei NAEGELI: Lehrbuch 4. Aufl. 1923. 
2 Neuere Literatur bei V. SCHILLING: Ergebnisse der ges. Medizin Bd. III, S.58 und 

Referat iiber das Blutbild als klinischer Spiegel somatischer Vorgange. Verhandl. d. Kongr. 
f. inn. Med. Wiesbaden 1926. 

3 EHRLICH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 1, S.553. 
4 ARNETH: Qualitative Blutlehre, Bd. III u. IV. Miinster 1925-27. Spezielle Blut

krankheiten, Rd. I. Miinster 1928. 
5 ARNETH: Kriegsmedizinische Erfahrungen. MiiiIster 1920. 
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hamatopoetischen Organen, die zwar nur den kleineren Teil der Zellen hervorbringen, doch 
aber in pathologischen VerhiiJtnissen sehr erhebliche Anteile der Leukocyten bestreiten 

1 t-iCHULZ: l>tsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 51. 
2 LOEWIT: Monogr. Jena 1892. 

GRAEFF: Miinch. med. Wochenschr. 1922, S.1721. 

werden. Weit storender 
ist aber noch die Ab
hangigkeit der periphe
ren Leukocytenzahl von 
den Zustanden der Ver
teilung der Leukocyten, 
die so erheblich einwir
ken konnen, daB schon 
altere Autoren, wie 
SCHULZ!, LOEWIT 2 u. a., 
die Hauptursache der 
Leukocytosen nur in 
einer verschiedenen La
gerung der Leukocyten 
in der Peripheric und 
den inneren Organen zu 
sehen meinten. Diese 
Lehre ist neuerdings von 
GRAEFF 3 wieder aufge
nommen worden, der 
nach Leichenuntersuch
ungen eine "Vcrschie
bungsleukocytose" wie
der aufleben lassen 
wollte, obgleich GOLD
SCHEIDER und JAKOB 4 

schon in klarer Weise 
auf die doppelte QueUe 
der leukocytaren Veran
derungen, zahlenmaBige 
Schwankungen in den 
GefaBen und Mehrliefe
rung seitens der Zentral
organe hingewiesen hat
ten. Mittlerweile war 
durch die ARNETHsche 5 

Kernverschiebunglangst 
das Mittel gefunden, 
zwischen den einfachen 
" Verteilungsleukocyto

sen s. str." nach Ver
fasser, d. h. solchen leu
kocytaren Verhaltnissen, 
die lediglich durch Ver
teilungohne Neubildung 
hervorgerufen werden, 
und echten Vermeh
rungsleukocytosen zu 
unterscheiden: erstere 
verlaufen ohne nennens
werte Anderung der 
Kernbilder (und in der 
Regel auch der Zellklas
sen; BECHER 6, HOFF 7 

u. a.), letztere mit mehr 

GOLD SCHEIDER u. JAKOB: Zeitschr. f. klin. Med. 1894, S.373. 
5 ARNETH: I. c. S. 791, Ziff. 1. 
6 BECHER: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd.31. 1919. 
7 HOFF: Habilitationsschr. Erlangen 1928; Krankheitsforschung Bd. 4. 1927. 
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oder weniger ausgesprochenen Kernverschiebungen und meist Neutrophilien, manchmal 
auch Monocytosen und Lymphocytosen. Das wesentlichste Ergebnis der AItNETHschen Unter
suchungen aber war der sichere Nachweis, daB auch wahrend der primaren Hypoleuko
cytosen oder Leukopenien schon die Blutbildveranderung eintritt und damit ein friiher sehr 
storender Unterschied zwischen Hypo- und Hyperleukocytosen der Infektionen einfach auf
gehoben wurde: die Hypoleukocytose ist nur ein Sonderfall der gleichen Inanspruchnahme 
der Leukocyten, nur daB entweder die Schiidigung des Markes so iiberwiegt, daB die L.-Zahl 
absinkt, oder durch die PlOtzlichkeit des Prozesses entsteht eine shockartige Einwirkung 
auf die kreisenden Leukocyten, so daB die Mehrzahl von ihnen in den inneren Organen fest
gehalten wird zwecks funktioneller Betatigung und spateren Abbaues, daher die periphere 
Zahl rasch sinkt, ehe die Nachlieferung vom Mark sich bemerkbar machen kann. 

Wahrscheinlich wirken die gleichen Stofie, die in geringerer Dosis reizen und zur Neu
bildung anregen, in starkerer Dosis vernichtend auf die Zellen, da die Zellteilung die Funktions
art der jungen Zelle, dagegen Quellung, Resorption, Phagocytose die Reaktionsform der 
alten Zellen vorstellen (GURWITSCH u. a.). Welche Stoffe wirken, ist immer noch sehr un
bekannt. Die Kolloidchemiker neigen stark dazu, die Ionen (die Sauerung) als das wirk
same Prinzip der "Chemotaxis" hinzustellen; die Granulocyten sollen angeblich sich nach 
den Saureorten im Korper infolge elektrischer Vorgange zwangslaufig hinbewegen ("COHN
HEIMScheEmigration"[SCHWYZERl, FERRINGA 2, GRAEFF 3, SCHADE 4 u.a.]). DiealterenAutoren 
nahmen mehr Fremdstoffe als leukotaktische Stoffe an, z. B. Bakterienproteine usw. 
{BUCHNER 5, ROMER 6 ) oder Zerfallsprodukte der Zellen selbst (besonders die Nucleinsaure 
der Kerne nach HORBACZEWSKI 7, LOEWIT u. a.). DaB aber auch und vielleicht hauptsachlich 
korpereigene Substanzen leukocytoseerregend wirken, ist besonders bei den Eosinophilen 
klar, die sich bei allen allergischen Prozessen, auch endogenen, in groBer Zahl mit sehr aus
gesprochener Chemotaxis anzureichern pflegen. Auch bei den aussichtsreichen moderneren 
Erklarungen bleibt bisher die Hauptschwierigkeit, die differentielle Aussonderung der Zellen, 
z. B. im "neutrophilen Eiter", im "eosinophilen Odem", und ein andermal die gleich
zeitige Reaktion aller Zellarten nebeneinander zu erhellen. Wahrscheinlich bleibt doch 
noch eine gewisse chemische Affinitat gegeniiber bestimmten An- und Kationen, wo
fiir manche neueren Untersuchungen sprechen (WOLLHEIM8, VOLLMER u. SCHMITZ 9 u. a.). 
E. SCHILLING und GOBEL 10 fanden bei Kalium Neutrophile und Monocyten vermehrt, 
Lymphocyten vermindert, Eosinophile nicht einheitlich, bei Calcium Neutropenie und 
I,ymphocytose. E. P. WOLF (zitiert bei GRAEFF 3) sah wieder die Ca-Ionen als positiv 
chemotaktisch an, ebenso wie WOLLHEIM Ca als anlockend fiiI Neutrophile (Anreicherung 
von Ca iiberall, wo Verteilungsneutrophilie auftrat). 

Die einfache Erklarung HOFFS 11, daB Acidose eine myeloische Einstellung des Korpers, 
alkalotische eine lymphatische Einstellung erwirke, ist trotz einer vielseitigen Beweisfiihrung 
noch nicht hinreichend durchgefiihrt. Verfasser 12 schien es nach Versuchen bei Diabetiker
acidose, die BARNER 13 fortsetzte und erweiterte durch genaue Acidosekurven (bestatigt von 
HOFF), als ob weniger die Acidose selbst wie deren Einwirkung auf das Korpergewebe die 
leukotaktischen Stoffe au£t.reten lieBe, denn es zeigte sich immerhin eine gewisse zeitliche 
Unabhangigkeit der beiden Kurven. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB die gleichen leukotaktischen Stoffe auch 
das Einwandern der Leukocyten aus dem Knochenmarkparenchym bewirken. 
Schon NEUMANN, BrZZOZERO u. a. studierten die amoboide Beweglichkeit der 
KnochenmarkzeIlen, und ARNOLD 14 fand sie aIle, auch die RiesenzeIlen, beweg-

1 SCHWYZER: Biochem. Zeitschr. Bd.60. 1914. 
2 FERRINGA: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.197, 199 u. 203. 
3 GRAEFE: Munch. med. Wochenschr. 1922, S. 1721. 
4 SCHADE: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1925. - SCHADE u. Mitarbeiter: 

Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 49. 1926. 
5 BUCHNER: Berl. klin. Wochenschr. 1890. 
6 ROMER: Berl. klin. Wochenschr. 1891; Virchows Arch. f. pathol. Anat u. Physiol. 

Bd. 128. 1892. 
7 HORBACZEWSKI: Wien. med. Wochenschr. 1892. 
8 WOLLHEIlIi: Klin. Wochenschr. Bd.4, S.1960. 1925. 
9 VOLLMER, K. SCHMITZ u. SEREBRIGSKI: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.44. 1925. 

10 SCHILLING, E., u. GOEBEL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.40. 1924. 
11 HOFF, 1. c. S. 810. 
12 SCHILLING, V.: Diabetesacidose. S.797, Ziff.4, Referat, Wiesbaden 1926, 
13 BARNER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.105. 1927. 
14 ARNOLD: Virchows Arch. Bd. 93, 95, 97, 140, 144. 
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lich, nur in sehr verschiedenem Grade. Wenn man auch bei eitrigen Prozessen 
in der Regel nur die reifsten Zellstadien findet, so muB man doch auch den 
jiingeren Stufen bei geniigend starkem Reize eine Reaktionsfahigkeit (Chemo
taxis), zuerkennen und die RegelmaBigkeit bei der Zunahme der Kernver
schiebungen regenerativer Natur konnte in der standig zunehmenden Reiz
starke beruhen, die nach und nach auch die schwerer reagierenden Zellen mit 
aus dem Knochenmarke reiBt. 

Neben chemischen Einfliissen werden auch starke physikalische Einfliisse geltend 
gemacht, die besonders in der verschiedenen Weite des GefaBsystemes unter dem EinfluB 
der Nerven gesucht werden. 1m allgemeinen wird Stromverlangsamung und Weite als leuko
cytenanreichernd angegeben. Auch hier ist eine Einwirkung auf die zentralen Bildungs
statten ebenso gut moglich wie auf dem humoralen chemischen Wege, da das ganze GefaB
gebiet in Korrelation steht und die KnochenmarkgefaBe ein dichtes Netz feiner Nervenfasern 
des vegetativen Apparates zeigen. Die eintretende Hyperamie bewirkt dann Ausschwemmung 
junger Formen und Anregung zur Neubildung. Rein psychische Einwirkungen auf die 
Leukocytose sind von GLASER 1 durch Hypnose, MULLER und PETERSEN 2 durch bedingte Re
flexe des Hundemagens (Vorhalten eines Stiick Fleisches, Magensaftsekretion, periphere Leuko
penie) gezeigt worden; wahrscheinlich verlauft jeder"8hock mit leichten Leukocytenschwan
kungen. ELLERMANN und ERLANDSEN 3, JORGENSEN 4 u. a. zeigten, daB schon Lagewechsel 
unter den groBten VorsichtsmaBregeln selbst geniigt, um erhebliche Zahlenschwankungen 
im peripheren Blute auftreten zu lassen (hohere Zahl stehend als liegend). BECHERs stellte 
auch experimentell wirklich hohere Werte der Leukocyten in den Capillar!;n (10 bis 20% 
mehr), in den inneren Korpervenen bis 100% mehr fest, so daB eine schnelle Anderung durch 
tiefes Atmen z. B. vorstellbar war. ICIDDO HINo 6 fand regelmaJ3ig in den inneren Organ
gebieten ganz verschiedene hohere Zahlen wie in der Peripherie. 

AIle diese Verhaltnisse fallen aber zunachst unter das Gebiet der "Verteilungsleuko
cytose" s. str.; die dauernd erhohten inneren Werte kann man sogar nur als charakteristi
ache "Organzahlen der Leukocyten" bezeichnen (Verfasser 6 zu ICIDDO HINO), da sie sich bei 
pathologischen Leukocytosen parallel auf einer anderen Basis bewegen. ICIDDO HINO sieht 
das Wesentliche in der Stromverlangsamung der verschiedenen Gebiete, besonders in den 
hamatopoetischen Organen (physik:alische Theorie). Dennoch miissen sie hier wenigstens er
wahnt werden, weil sie auf manchen Gebieten direkt iiberleiten in den Bereich der echten 
Leukocytosen mit Knochenmarkbeteiligung, nach der Zahl und der Art der Leukocyten zu 
schlieBen. Hierhin gehort, wie schon ARNETH erkannte, die Schwangerschaftsleukocytose, die 
stets mit leichter Kernverschiebung einhergeht (ARNETH7); die Neutrophilie steigt bis zur 
Geburt und geht absinkend in Lymphocytose tiber (HEYN 8). 

Ein Bindeglied zwischen den physiologischen Lageleukocytosen und den pathologischen 
Leukocytosen bildendie "myogenen" Leukocytosen von GRA WITZ9, die nachJ EGOROFF10, HIPPKEll 

u. a. mit zeitweise geradezu schweren Hamogrammverschiebungen (neutrophile Hyperleuko
cytose mit starker Kernverschiebung) einhergehen. DaB es sich um myogene Zersetzungs
produkte handelt, ist natiirlich anzunehmen; der Korper kann im gewissen Grade gegen diese 
Intoxikation "trainiert" werden. Aberauch bei schwerer geistiger Arbeit fanden u. a. GOLD
BERG und LEPSKAJA 12 Kernverschiebungen bis tiber 40% Stabkernige mit degenerativen 
Zellformen und Jugendlichen bei iiber 80% N als "Ermtidungsphanomene" (WEI~HARDTS 
Ermtidungstoxin). Diese Befunde machen die physikalische Theorie zweifelhaft. Ubrigens 
berichtet auch E. F. MULLER 13, ein Hauptvertreter der nervosen Verteilungsregulierung durch 

1 GLASER: Med. KIinik 1924, S.535. 
2 MULLER u. PETERSEN: KIin. Wochenschr. 1926. 
3 ELLERMANN u. ERLANDSEN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.98. 1909; Arch. f. expo 

Pathol. u. Pharmakol. Bd.64. 1911. 
4 JORGENSEN: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 90. 1920. 
5 BECHER: Zitiert auf S.72. 
6 ISCIDDO HINo: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.256. 1925. - SCIDL-

LING, V.: Bemerkungen dazu. Ebenda Bd. 258. 
7 ARNETH: I. C. S. 791, Ziff. 1, Bd. I (Monogr. 1904). 
8 HEYN: Zeitschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. 1923. 
9 GRA WITZ: Myogene Leukocytose. 

10 JEGOROFF: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.100. 1925; Bd.104. 1926. 
11 HIPPKE: VerOff. a. d. Geb. d. Militiir-Sanitiitswesens Bd. 78. 1923. 
12 GOLDBERG U. LEPSKAJA: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.56. 1927. 
13 MULLER, E. F.: Klin. Wochenschr. Bd.5. 1926; Miinch. med. Wochenschr. 1926, 

S.672 u. a. 
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Erweiterung des Splanchnicusgebietes, dadurch entstehender Stromverlangsamung und An
schoppung der Leukocyten im Innem, daB er in der Leber nur vermekrte N eutropkile 
angetroffen habe, was sich nicht mechanisch, sondem nur chemotaktisch erklaren laBt. 

Auch fUr die WIDALsche l "Hamoklasie", eine shockartige, nach 200 ccm Milch auf 
niichtemen Magen eintretende Leukopenie der Leberkranken oder besser der Vegetativ
Stigmatisierten, ergab sich nach anfanglicher Ablehnung (SCHREIBER u. WORl~iS2) doch mit 
der Zeit das Vorhandensein einer leichten Kemverschiebung (s. unten); eine Umkehrung des 
Verhaltnisses Neutrophile zu Lymphocyten hatte schon WIDAL selbst angegeben; er suchte die 
auslosenden Stoffe unter den Peptonen und nahm an, daB bei kranker Leber diese Stoffe in 
die Blutbahn gelangen konnten. Dadurch kniipften die Untersuchungen dieser eigenartigen 
Reaktion an die anaphylaktischen Prozesse an, bei denen man schon die Shockleukopenie 
kannte (Lit. bei Verfasser 1. c. S. 814, Ziff. 7). 

Zunachst stellten franzosische Autoren (TINEL 3, GARREL 4, LATENOISE 4 u. a.) fest, daB 
allein der Bulbusreflex nach ASCHNER geniigt, um durch den Vagusreflex auf die Herz
und GefaBtatigkeit einen Leukocytensturz hervorzurufen (bestatigt von MORAL und KLEM
PERER 5), und das gleiche fand WORMS 6 auf Hautreize der Blutentnahme und der Dermogra phie 
etwas spater. E. F. MULLER und Mitarbeiter (1. c.) zeigten, daB jede Art Hautreiz, z. B. auch 
Luftinjektion und Kochsalzlosung, prinzipiell gleich wirkt wie Aolan usw. Es zeigte sich aber, 
daB die Empfindlichkeit bei verschiedenen Personen sehr wechselt. Die Nachuntersuchung 
der WIDALschen Hamoklasie forderte dann eine groBe Zahl verschiedenster klinischer Beob
achtungen zutage, die ergaben, daB jedes Allergen einen ganz verwandten Zustand bei den 
Allergisierten auslOst (Lit. bei Verfasser 1. c. S. 814). DaB bei schwereren allergiscken Leukocyten-
8ckwankungen, wie sie OELLER7, Verfasser und LOEWE 8, GERLACH 9 u. a. am Hiihnerblut
meerschweinchen studierten, die Veranderungen der hamatopoetischen Organe sehr schwer 
sind, und daB auch nach anfanglicher einfacher Leukopenie durch ZUrUckhaltung der Leuko
cyten in den Erfolgsorganen schwere Blutbildveranderungen auftreten, war bekannt; die 
Vorgange ahneln in der Tat sehr den Folgen der Peptoninjektion, iiber die GOLD SCHEIDER 
und JAKOB 10, R UCHEL und SPIT'l'A 11, SEELIGER und GORKE 12 eingehend berichtet haben. Wenn 
dabei doch gewisse feinere Unterschiede zwischen der allergischen Reaktion und dem WIDAL
schen Versuche oder der Peptonisierung bestehen (HOFF), so andert dies wenig an der Tat
sache, daB der leukocytare Verteilungsmechanismus des Korpers doch in sehr iiberein
stimmender Weise reagiert (Verfasser, HAHN 13 u. BRAMANN I4). Das gemeinsame ist die vagale 
Reaktion, die durch vorherige Gaben von Atropin (AUER Uo' LEWIS 15, HANZLIK u. KARSNERI6), 
Adrenalin (FRIEDBERGER u. GALAMBOS 17) oder durch kleinste Mengen des Antigens (BESRED
KA 18), auch durch Narkotica (POPACEWSKI, ROFFO u. ROFFO I9) bei der Anaphylaxie gehemmt 
werden kann, geradeso wie die Hamoklasie durch Atropin und Adrenalin (LEREDDE u. 
DROUET 20), geringe Mengen Pepton (PAQUIER u. V ALLERy-RADOT 21) u. a. verschwindet. Unter
sucht man diese WIDALschen Verteilungsleukocytosen mit sehr feinen Mitteln, wie dies 
P. SCHIFF 22 (SARRAZEsscher Kernindex, ein Kernverschiebungsphanomen), ALTSCHULLER23 mit 

1 WIDAL u. ABRAMI: Presse med. 1920, S.893. 
2 SCHREIBER u. WORMS: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 43. 1922. 
3 1):NEL: Garrel. Lantenoise. Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 1920/22. 
4 Ubersicht iiber franzosische Literatur: ARLOING u. LANGERON: Joum. de med. de 

Lyon 1923, H.84 (zit. nach Ref.-Brief 23b von BEIERSDORF). 
5 MORAL: Med. Klinik 1923. 6 WORMS: Med. Klinik 1923, H.31. 
7 OELLER: Krankheitsforschung Bd.1. 
8 SCIDLLING, V. u. LOEWE: (Zit. in der Arbeit Knochenmark als Organ.) Dtsch. med. 

Wochenschr. 1925 (Literatur). 
9 GERLACH: Dtsch. pathol. Ges. Gottingen 1923; Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. 

PhysioI. Bd. 247. 1923. 10 GOLD SCHEIDER u. JAKOB: Zitiert auf S.81O. 
11 RUCHEL u. SPITTA: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.45. 
12 SEELIGER u. GORKE: Zeitschr. f. expo Med. Bd.24. 1921. 
13 HAHN: Dtsch. med. Wochenschr. 1924. 
14 HAHN u. BREMANN: Klin. Wochenschr. 1925. 
15 AUER u. LEWIS: Zitiert bei V. SCHILLING S.805, Ziff. 8. 
16 HANZLIK u. KARSNER: Joum. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.14. 1920. 
17 FRIEDBERGER u. GALAMBOS: } Z·t· rt b . V Sc G S 805 Z·ff 8 18 BESREDKA: I Ie el . HILLIN . ,I.. 
19 KOPANOWSKI, ROFFO u. ROFFO: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences 

Bd.170. 1920. 
20 LEREDDE u. DROUET: Gaz. de hop. civ. et milit. Bd.93, S.1677. 
21 PAQUIER u. VALLERy-RADOT: Ann. de dermatoI. et syphilis Bd.1. 1920. 
22 SCHIFF, P.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 85. 1921. 
23 ALTSCHULLER (Ref.): Folia haematol. Bd.23. 1926. 
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der ARNETHschen Kernlappenauszahlung, BERLINER1 mit der VitaHarbbarkeitspriifung nach 
MORIAC und MOUREAU 2 usw. taten, SO ergibt sich eine morphologische Alteration, die gegen die 
einfache Verteilungstheorie spricht. E. F. MULLER s und PETERSEN konnten bei Vergleich 
mit der Magenmotilitat erweisen, daB das splanchno-periphere Gleichgewicht, d. h. ein gegen
satzliches Verhalten der Peripherie und der inneren Organe bei Schwankungen im vegetativen 
Systeme, Erweiterung auf der einen Seite, Verengerung auf der anderen Seite, seinen EinfluB 
immer gerade auf die Neutrophilen ausiibt, wahrend die Lympho- und Monocyten sowie 
unreife Neutrophile davon nicht beriihrt werden. Damit)st es sehr wahrscheinlich, daB 
dennoch ein leichter humoraler EinfluB mit den vegetativen Anderungen einhergeht und dieser 
EinfluB kann in tatsachlich nachgewiesenen Umstimmungen des Milieus der Leukocyten, 
des Blutplasmas, unter dem EinfluB der vegetativen, sympathischen und parasympathischen 
Innervierungen der GefaBe gezeigt werden. 

Die von GLASER4, E. F. MULLER 5 u. a. ganz in den Vordergrund gestellte Theorie der 
Leukocytosebeherrschung allein durch die vegetative Innervierung, wobei sich noch Wider
spriiche zwischen der Deutung der Versuche (HOFF 6 ) ergeben, ist cine zu einseitige Hervor
hebung des gewiB recht wichtigen nerviisenEinflusses bei der Leukocytose (Verfasser 7, FREY 
u. TONIETTI 8 u. a.). 

DaB die Nerven nicht ausschlaggebend, sondern nur unterstiitzend wirken, zeigten 
Versuche an der gelahmten Froschzunge (GROLL9), wahrend andererseits die Ausliisung 
der Leukocytenschwankungen nach Sympathicusdurchschneidung nach LERICH:J!l im be
troffenen Nervengebiet fehlte (EMBDEN und FREUNDLICH 10 u. a.) 

Verfasser 7 hat bereits 1921 (vor den MULLERschen und GLAsERschen Arbeiten) eine 
wesentlich komplexere Theorie der Leukocytose aufgestellt, die in dem Zusammenarbeiten 
von GefaBnervenapparat, humoralen (kolloidchemischen) Einfliissen und der Tatigkeit 
der hamatopoetischen Organe gipfelt, also die NAEGELISche Auffassung als "Funktion des 
Knochenmarkes" allein sehr erweitert. 

Die tJberlegung geht von der Tatsache aus, daB die neutrophilen Leukocyten, an denen 
sich die meisten Reaktionen zuerst zeigen, als freie Elemente der Blutbahn von nerviisen 
Einfliissen, die schon lange als wirksam bekannt waren, nicht erreicht werden kiinnen. Zeigen 
sich leukocytare Schwankungen der Peripherie, so kann der EinfluB rein physikalisch nur 
durch die Striimungsverhaltnisse ausgeiibt werden, was ebenfalls als gesichert gelten konnte. 
Diese Striimungsverhaltnisse hangen aber von der GefaBinnervierung ab, wie besonders in der 
Entziindungslehre eine sehr gut studierte Erfahrung war (RICKER ll und seine SchUler u. a.). 
Die Veranderungen kiinnen sich an den Leukocyten dann aber nur gleichlaufend mit denen 
der Erythrocyten bzw. nur modifiziert durch vcrschiedenes spezifisches Gewicht oder GriiBe 
der Elemente im verlangsamten Randstrome (verschiedene Lage zur GefaBwand usw.) auBern. 
Hier aber war bekannt, daB bei Hamoklasie Widal (s. S. S13) die Erythrocyten nicht er
heblich oder doch nur ganz uncharakteristisch beeinfluBt werden. Ferner war bekannt, daB 
auch die Ansammlungen der Leukocyten sich nur in gewissen Teilen der gerade der Inner
vation unterworfenen Gebiete vollziehen (angioneurotische GefaBkrisen von KREIBICH u. 
KLAUSNER 12 u. a.). Es mufJte also zugegeben werden, dafJ auch dUTCh nervose Einfliisse auf 
die GefafJwand kolloidale Anderungen entstehen konnten, die sich humoral-chemotaktisch auf die 
frei voriiberstromenden Leukocyten aufJerten. Dies Bild einer chemotaktischen Anlockung der 
Leukocyten ist bei infektiiisen Prozessen sehr haufig - die Leukocyten liegen dabei eng der 
Wand an oder verkleben in kleinen Gruppen schon im Strome -, dringen sogar in die Wand 
amiiboid oder durc~ eine Art phagocytarer Einverleibung in die Endothelien weiter ein. 
Solche kolloidalen Anderungen sind nach neueren Untersuchungen in einer Verschiebung 
des Ionengleichgewichtes zu suchen. (Nach WOLLHEIl\I13 wirken Ca-Ionen positiv, K-Ionen 
negativ chemotaktisch. Umgekehrt kann man nach VOLLMER und SOHMITZ 14 durch Na-K-

1 BERLINER: Med. Klinik 1922, H.41. 
2 MORIAO u. MOUREAU: Journ. med. franc. 1920. 
S MULLER, E. F. u. PETERSEN: Klin. Wochenschr. 1926, H.2 u. 4, Nr. IS, 1927. 
4 GLASER: Med. Klinik 1922 u. 1923; Klin. Wochenschr. 1923. - GLASER u. BUSOHMANN: 

Dtsch. med. Wochenschr. 1923. 
5 MULLER, E. F.: Miinch. med. Wochenschr. 1924, H.21. 
6 HOFF: I. c. S. SIO, Ziff. 7. 
7 SOHILLING, V.: Ergebn. d. ges. Med. Bd. 3. 1921. 
8 FREY u. TONIETTI: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 44. 1925. 
1) GROLL: VerhandI. d. dtsch. pathoI. Ges. Giittingen 1923. 
10 E~1BDEN u. FREUNDLICH: BioI. V. Hamburg 3. u. 17. 2. 1925. . 
11 RICKER: Zitiert bei GROSS, Dtsch. med. Wochenschr. 1923. S. 242 ("U'bersicht). 
12 KREIBICH u. KLAUSNER: Angioneurotische Entziindungen. Monographie 1905. 
13 WOLLHEIl\I: s. S. SIl, Ziff. S. 
14 VOLLMER u. SOHMITZ: s. S. SIl, Ziff. 9. 



Die funktionelle Kontrolle der Granulocytopoese. Das periphere Blutbild. 815 

und Oh-Ionen vagotrop die Leukocytenzahl herabsetzen [innere Ansammlung im Splanchni
cusgebiet], durch Ca- und H-Ionen einen umgekehrten sympathicotropen Befund aus
lasen.) Weiter wirken sich aber auch vegetative Reizungen hervorragend in endokrinen 
Organen aus und bewirken Ausschiittungen aufgesammelter endokriner Sekretionen, die 
weiter das Spiel der Leukocytose beeinflussen. 

Es ist bei dieser Sachlage sehr schwer, die einzelnen Faktoren zu trennen. 
Auch entwicklungsgeschichtlich erscheint dies unzweckmafJig, denn man mUfJ voraus
setzen, dafJ ursprunglich die freie Blutzelle die reagierende war, dafJ sich dann da$ 
GefafJgebiet als Transportapparat hinzufand und durch den nervosen Apparat ge
eignet reguliert wurde (ROSSLES l Entzundungswerkzeuge des Organismus), und dafJ 
die humoralen A nderungen des Plasmas teils Folge der Zelltiitigkeit sind, soweit 
sie nicht exogen hereinkommen, teils durch die Korrelationsst6rung aller beteiligten 
Apparate, vor allem des labilen antagonistischen sympathischen und para
sympathischen Apparates, einschliefJlich des endokrinen Systems erst entstehen, 
wobei die Ausschuttung von gelagerten Abbaustotien besonders bei der Allergie 
(EBBEOKE 2, Verf.) oder bei der Reaktion der endokrinen Apparate aus16send wirkt. 
Diese Aus16sung besteht in einer Permeabilitatsanderung der Oberflache der 
kreisenden und ruhenden ZelIen, die dadurch funktionell betatigt werden, d. h. in 
den hamatopoetischen Organen sich vermehren, auswandern, in der Peripherie 
sich quellend mit den Entzundungsstoffen usw. beladen, fermentativ an der 
Beseitigung der Entzundungsfolgen mitarbeiten (Proteolyse), Schutzwirkungen 
entfalten (Immunstoffe, Bakteriolysine, Agglutinine, Mikrocytase), den Gewebs
stoffwechsel anregen (Oxydasen). Eine prinzipielle Verwandtschaft der entzund
lichen Vorgange mit den physiologischen Stoffwechselvorgangen und mit der 
Allergie im Sinne von ROSSLE wird man gerade nach der Beobachtung der guten 
Vergleichbarkeit aller dieser Reaktionen gern zulassen. 

DaB diese ganzen Verhaltnisse, soweit sie nicht besonders gestort sind, bei 
den pathologischen toxischen oder infektiosen Zustanden prinzipiell gleich gelten, 
nur sehr gesteigert sind, ist selbstverstandlich. Allerdings scheint infolge der 
pathologischen Einstellung des Korpers eine vorhandene Reaktion konstanter 
festgehalten zu werden, insofern die Schwankungen des Blutbildes lange nicht 
das AusmaB der normalen physiologischen Schwankungen (in Prozenten aus
gedriickt) erreichen und auBerdem der Charakter des Blutbildes kaum dabei 
geandert wird. Eine Ausnahme machen nur die ganz akuten Infektionen, wie 
Pappatacifieber, manche Grippen, Einbruche von Bakterien in die Blutbahn usw., 
bei denen die Shockreaktion uberwiegt (Leukopenie mit Lymphocytose), wahrend 
die leukopenischen septischen Prozesse dabei wegen des anderen Mechanismus 
neutrophil bleiben (Verbrauchsleukopenie). Insofern hat die ganze Verteilungs
leukocytose bei den infektiosen Zustanden nicht den Wert, den ihr einige 
Autoren beilegt~n (GRAEFF, E. F. MULLER). 

Auf die Verfolgung der Knochenmarktatigkeit im peripheren Leukocyten
bilde mit der Methode der Kernverschiebungskurven und der biologischen Leuko
cytenkurve kommen wir am Schlusse der Physiologie der hamatopoetischen 
Organe zUrUck, da wir sie im Zusammenhange mit den anderen Systemen 
betrachten werden. 

Eine weitere Methodik, die aber erst wenig versucht wurde, ist die Punktion 
der Knochenmarkvene (ASOOLI 3, SOHOEN u. BEROHTOLD 4, SOHOEN5); es konnte er
wiesen werden, daB sich in der Vene mehr junge Elemente wie im peripheren 

1 ROSSLE: 17. u. 19. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1914 u. 1923. 
2 EBBECKE: Dtsch. med. Wochenschr. 1924. 
3 ASCOLI: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 55. 1900. 
4 SCHOEN u. BERCHTOLD: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 105. 1924. 
5 SCHOEN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.l06, S.78. 1925. 
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Blute befanden, sowohl erythrocytarer wie leukocytarer Art, und da.B diese 
Zellen nach Adrenalinanwendung sehr rasch zunahmen (Hohepunkt in 10 Minuten). 
Dies ist allerdings der erste direkte Beweis der Auswanderung von Zellen aus dem 
Knochenmarke unter dem Adrenalingefa.Breize; leider sind die Untersuchungen 
technisch sehr schwierig, sonst ware von ihnen viel zu erwarten. 

Indirekte Versuche, die Leistungsfahigkeit des Knochenmarkes zu messen, 
sind, abgesehen von den klinischen Blutuntersuchungen, die ja im Grunde im 
granulocytaren und erythrocytaren Anteil das gleiche wollen, durch die sog. 
"Funktionsprutungen" gemacht worden .. Alle diese Methoden haben aber die 
gewaltige Fehlerquelle der Leukocytenzahlen uberhaupt, technisch und durch 
die Verteilungseinflusse. Es seien hier nur genannt die Gelatineinjektionen 
(40% Gelatine) von DEcAsTELLO und KRJUKOFF1 mit geringen Ergebnissen 
die Nucleinsaureeinspritzungen von KOENNECKE 2 und die ergebnisreicheren 
Versuche von HABETIN 3 (1Occm 5proz. nucleinsaures Natron). Letzterer erzielte 
ein Maximum einer erheblichen Leukocytose von 2- bis 3mal Anfangswert nach 
etwa 48 Stunden und unterschied folgende Stadien: 

1. Inverse Reaktion (Verminderung) bei An. pern., 
(KaENNEcKE). 

2. Anergische Reaktion 
3. Hypergische " 
4. N ormale " 
5. Hyperergische " 

Ausschlag 110-120% 

" 
" 

120-140% 
120-160% 
iiber 160% 

Carcin. Chlorose, Leukamie 

Die Herabsetzungen fanden sich bei verschiedenen Krankheiten wie Typhus, 
Lebercirrhose, Banti, An. pern., die Erhohungen bei Typhus in der Rekonva
leszenz, Malaria, aleukamischer Myelose, Purpura. Es bestatigt sich auch hier 
die gro.Bere Konstanz des krankllaften Blutbildes, die Schwankungsbereitschaft 
der normalen Bilder; die hohen Werte fur Purpura und aleukamische Leukocytose 
konnten durch Ausschwemmung hervorgerufen sein und nicht mit den sonstigen 
Reaktionen vergleichbar erscheinen. 

1m ganzen ist das Verfahren bei der KompIiziertheit der Symptomatik 
wahl nicht sehr brauchbar. 

Wir schlie.Ben mit der Definition (V erfasser4) : 

. Da8 Knochenmark i8t da8 miichtiye Oryan der Granulo- und Erythropoe8e, 
hinzuyetreten er8t ziemlich 8p1it in der Phyloyenie und er8t im vorye8chrittenen 
Embryo aU8yebildet al8 Ab108uny ur8prilnylich ubiquitarer Hamatopoe8e. E8 wird 
ver80rgt durch einen eiyenartiy funktionell modifizierten GefafJapparat und i8t 
ausye8tattet mit einer unyewohnlichen Reaktion8breite durch innere Zellver
dichtuny und weitere Anbildung funktionell potenzierten Zellmarke8. Ghemo
takti8ch, humoral und veyetativ-nervo8 im Mchsten MafJe reizbar, i8t e8 der er8te 
Trager der cellularen Bekiimptung yittiyer Sub8tanzen im Korper, be8onder8 der 
proteogenen Antiyene, 8owohl lokal durch 8eine krei8enden und zuer8t emiyrieren
den Granulocyten, wie al8 Fernoryan durch 8pezifi8che Neubilduny. Fur prakti8che 
Zwecke i8t (abye8ehen von der Erythropoe8e) bi8her der yetreue8te Ausdruck 8einer 
Funktion die neutrophile Kernver8chiebuny, die in ihrem 8treng gereyelten Ablauf 
eine wertvolle V or8telluny von den ebenso yeordneten U mwalzungen im K nochen
mark yibt, wahrend die ab80luten und relativen Zahlen der Granulocyten den tiefen 
Einyritten funktioneller Binduny in den inneren Oryanen oder den Hemmunyen 
im Zentraloryan zeitwei8e undurchsichtiyer unterlieyen. Fur die Leukocyto8e hat 

1 DECASTELLO U. KRJUKOFF: Med. Klinik 1911, S.225 u. 267. 
2 KOENNECKE: Dtsch: Arch. f. klin. Med. 1914. 
3 HABETIN: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.7. 1923. 
4 SCHILLING, V.: Dtsch. med. Wochenschr. 1925, H. 15. 
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das Knochenmark nur die aut die Granulocyten beschrankte, praktisch allerdings 
sehr wichtige Teilbedeutung, da zwei weitere machtige Faktoren, das monocytare 
und das lymphatische System, teils antagonistisch, teils weitgehend unabhangig zur 
Leukocytosegestaltung beitragen. 

4. Das Megakaryocytensystem. 
Als ein fur sich reagierendes System kann neben dem erythropoetischen 

und dCilm granulocytaren System der Riesenzellenapparat des Knochenmarkes 
betrachtet werden, dessen Physiologie und Pathologie erst in den letzten Jahr
zehnten in den Interessenbereich gezogen wurde, seit WRIGHT l seine Theorie 
von der Bildung der Blutplattchen aus dem blaulichen, fein azurgekornten Proto
plasma (SCHRIDDESche 2 Granula bei Giemsafarbung) veroffentlichte. Nach seiner 
Behauptung, die anfangs nur durch sehr unvollkommene Bilder erlautert wurde 
[siehe Abb. 109c, Riesenzelle mit einer Pseudopodie, die in einen kleinen Blut
kanal des Knochenmark sich hinein erstreckt. Andere, teils freie, teils noch 
mit der Zelle zusammenhangende Pseudopodien. Zwei kleine rundliche Korper
chen, nahe an der Pseudopodie liegend, sind entweder Blutpmttchen oder 
Querschnitt von Pseudopodien (nach WRIGHT)], sollten die Riesenzellen bei 
ihren amoboiden Wanderungen Pseudopodien in die venosen CapiIlaren des 
Markes ausstrecken, und von diesen sollten sich dann die kleinen Fortsatze, die 
jedesmal etwas azurophile Substanz enthielten, ablOsen und als Blutplattchen in 
die Peripherie auswandern. Da nur die Sauger Riesenzellen haben, so findet 
man auch nur bei diesen die echten Blutplattchen, wahrend die physiologischen 
Stellvertreter der Plattchen bei den niederen Tieren, die Thromboblasten oder 
SpindelzeIIen, als andersartige Ausbildungen der gleichen Zellart zu betrachten 
seien. Auch in ihnen fande man die gleiche feine azurophile Kornung. 

Gegen diese von OGATA 3, DOWNEY4, NAEGELI 5 u. a. durchaus angenommene 
Theorie wandte VerI. 6 ein, daB die azurophilen Granula der Riesenzellen viel 
feiner seien wie die der Blutplattchen, was NAEGELI 5, OELHAFEN 7, DOWNEY4, 
SEELIGER8 bestatigten. Die Abschnurungen enthielten keine Nucleine, wie fUr 
die Blutplattchen von LILIENFELD und SCHERER behauptet sei. Hierzu fUhrte 
DOWNEY erganzend aus, daB sich der Kern der zerfallenden Riesenzellen auf
lOse. Gegen die merkwiirdige Tatsache, daB regellose PseudopodienabreiBungen 
die regelmaBigen, zahlenmaBig ziemlich genau festliegenden Blutplattchen (normal 
etwa 250000-300000 beim Menschen bei gewohnIicher Technik, hohere Zahlen bis 
zu 750000-800000 bei schonendster Technik nach Verf., FLOSSNER9 u. a.) bilden 
sollten, wurden weitere Verbesserungen angegeben: die von WRIGHT schon be
schriebene Protoplasmastruktur der Felderung wurde von DOWNEY, OGATA, 
GUGLIELMO lO u. a. dahin erweitert, daB der ganze innere Leib der Zellen sich in 
Plattchen auflOse, s. Abb. 109 d-f, die sich dann auf einmal mit der Zellreife 

1 WRIGHT: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 184. 1906; Journ. of morphol. 
1910. 

2 SCHRIDDE: Anat. Anz. Bd.33. 1907. 
3 OGATA: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Rd. 52. 1912. 
4 DOWNEY: Folia haematol. Bd. 15. 1913. 
5 NAEGELI: Lehrbuch 4. Auf!. 1923; Verhandl. d. Dtsch. Pathol. Ges. 1914. Fol. 

haem. Bd. 16, S. 307. 
6 SCHILLING, V.: Virchows Arch. f. pathol. Anat u. Physiol. Bd. 234.1920; Dtsch. med. 

Wochenschr. 1918, H.49; 1921, H.30. 
7 OELHAFEN: Folia haematol. Bd.18. 1914. 
8 SEELIGER: Foliahaematol. Bd. 29.1923 mit GORKE: Zeitschr. f. exp.Med. Bd. 24. 1921. 
9 FLt>sSNER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 77 u. 78. 1922/23. 

10 GUGLIELMO: Folia haematol. Bd.1. 1920; Bd.4. 1923. 
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entleerten. Dies wiirde eine gewisse Form und Zahl weit besser erklaren. 
PERRONCIT0 1 sah die Zellen fast als membranose Kapseln mit Flimmersaum 

'. 

"t:I ~~ 

." '" 0" ,..,,, 
:§:E 
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1 PERRONCITO: Folia haematol. Bd.1. 1920; Bd.2. 1921. 

an, Abb.109d und 
I0ge. Nach KLA
SCHEN 2 lOst sich 
manchmal der eine 
Teil der Zelle in 
Platte hen auf, der 
andere bleibt ho
mogen. Wieder 
anders ist die Dar
stellungvon WITT
KOWER 3 nach Zi
tratpra para tionen 
des Knochenmar
kes am operierten 
Tiere, in denen 
die Riesenzellen 
an der Oberflache 
mit Plattchen be· 
setzt erscheinen 
und zahlreiche, 
wie phagocytierte 
N ormoblastenkerne 
aussehende dunkle 

Plattchenein
schliisse enthal
ten. 

laBt 
von einer feinkor
nigen Riesenzelle 
einen abenteuer
lichen, auBeror
dentlich langen 
Schweif ausgehen, 
der allein Felde
rung in grobe 
Plattchen zeigt 
und sich mit die
sen in eine Capil
lare einsenkt. Verf. 
kann diesen Figu
ren, die man z. B. 
in riesiger Aus
dehnung, iiber 
weite Strecken aIle 

Zwischenraume 
durchsetzend, III 

2 KLASCHEN: Virchows Arch. f. pathol. Anat u. Physiol. Bd.237. 1921. 
3 WITTKOWER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 25 u. 26. 1921. 
4 GASPAR: Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd.34. 1926. 
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dem Mark der Polycythamien sehen kann, wenig Beweiskraft zuerkennen, da 
sie nicht die geringste Ahnlichkeit mit echten Blutplattchen, hochstens mit 
den groBen Protoplasmafetzen haben, wie man sie bei Ausschwemmung der 
Riesenzellen (s. weiter unten) neben ganzen Zellen zu Gesicht bekommt; aIler
dings nehmen im gerinnenden Blute groBe Haufen agglomerierter Plattchen ein 
ahnliches Aussehen an, nie aber die isolierten Plattchen der Foniopraparate und 
der Schnellfixation nach Verf. 

Die Bilder SEELIGERS und FRANKSl nehmen eine vermittelnde Stellung 
ein, indem sie sowohl die ganz oberflachliche Abschnurung weniger Pseudo
podien als auch den teilweisen Zerfall groBerer Protoplasmateile in Plattchen 
demonstrieren. Auffallend ist, wie auch an den WRIGHTSchen Abbildungen, die 
RiesengroBe der Plattchen, wahrend das normale Blutplattchen ein sehr kleines, 
nur 2 bis 3 fl groBes, kreisrundes, etwa l,u dickes Scheib chen ist (BIZZOZER0 2 , 

AYNAUD 3 , Verf.). Die sic here Beobachtung, daB Riesenzellen Erythrocyten oder 
Leukocyten eingeschlossen enthaIten konnen, verbindet REITAN04 durch die Be
hauptung, daB nur die jungen Zellen phagocytieren konnten, wahrend die funk
tionellen aIteren Stadien dies nicht mehr tun; merkwurdigerweise bilden aber 
gerade FRANK und SEELIGER sowohl Zellen ab, die teilweise in Plattchen zer
fallen, in anderen Teilen phagocytieren, und aIte ZelIen, die nur die Phagocytose 
ausuben. Die von manchen Autoren behauptete Zerstorung der Riesenzellen 
durch einwandernde Leukocyten (FIRKET 5, PIANESE 6 u. a.) ist fur die Erythro
cytenbefunde kaum haltbar. 

STAHL, HORSTMANN und HILSNITZ 7 zeigten einzelne wenige kleine Glykogen
schollen in den RiesenzelIen, die sie mit groben gleichartigen Schollen der Blut
plattchen in der Zirkulation identifizierten und damit den Beweis der mega
cytogenen Entstehung endlich ziemlich geschlossen sahen. 

ROOKAYs hat die STAHLsche Glykogenbildung unter meiner Leitung nach
gepruft, und zwar sowohl fur Blutplattchen wie fur Riesenzellen (ganz selten) 
bestatigt, aber gerade das Bild einer in Glykogenschollen zerfallenden Riesen
zelle, das man nach den Schilderungen der Autoren uber die Plattchenbildung 
erwarten sollte, vollig vermiBt, wie auch der Verf., der dafur die Glykogenschollen 
sehr schon in Thromboblasten des Puters auffinden konnte. 

Diese noch nicht vollstandige Aufzahlung beweist nur, daB sich jeder die 
Blutplattchenbildung anders vorstellte. Auch die klinischen Befunde zahlreicher 
Riesenzellen im Marke bei Purpura mit volliger Thrombopenie in der Peripherie 
wollten nicht recht zur Theorie stimmen, so daB sich SEELIGER unter E. FRANK 9 

entschloB, dessen strikte Behauptung, daB die Blutplattchenbildung hier ge
schadigt sein musse, durch den Nachweis der funktionell geschadigten Riesen
zellen zu stiitzen, von denen immer nur ein Teil plattchenbildend sein sollte 
(normalerweise 76%). Geschadigte Riesenzellen wurden auch von JEDLIOKAlO, 
SEELIGER, E. FRANK, GASPAR ll u. a. im Knochenmark der Purpura abgebildet. 

1 FRANK, E.: Schittenhelms Handb. Bd. II, Abb. S. 354 u. 355. 1925. 
2 BIZZOZERO: Virchows Arch. f. pathoi. Anat. u. Physioi. Bd.90. 1882. 
3 AYNAUD: Monogr. Paris 1909. 
4 REITANO: Haematologica Bd.2. 1921. 
5 FIRKET: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.85 u. 87. 1921 u. 1922. 
6 PIANESE: Haematologica Bd. 1. 1920. 
7 STAHL, HORSTMANNU. HILSNITZ: Klin. Wochenschr. H. 17 (erw. zu ROQUAY); Virchows 

Arch. f. pathoi. Anat. u. Physioi. Bd.275. 1925. 
8 v. ROCKAY: Klin. Wochenschr. 1926, H. 2; Erwiderung zu STAHL: Ebenda 1926, H. 17. 
9 1. c. S. 817, Ziff. 8. 

10 JEDLICKA: Med. Klinik 1923, H.50. 
11 1. c. S. 818, Ziff. 4. 
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Ein besonderer Mangel der Riesenzelltheorie ist noch, daB sie sich auf das 
Aussehen der zerstOrten Blutplattchen im Ausstrich stiitzt, obgleich zuerst 
BrzzOZERO, dann AYNAUD, Verf.1 u. a. die blitzschnelle Umwandlung der Blut
plattchen bei der Extravasation gezeigt haben. Die Abbildungen bei FRANK 
(1. c. S. 354) zeigen lediglich sekundare Zerstorungsformen der Plattchen, deren 
Entstehung Verf., neuerdings GASPAR, ganz genau beschrieben haben; das 
sog. Protoplasma bildet sich erst beim Zerfall, am schonsten in iiberlebenden 
Praparaten nach DEETJEN2, VAN HERWERDEN 3 uSW. (Verf. "Spitzenkragen
figuren", die bei ganz gelungener Schnellfixationen fehlen). Das originale Platt
chen in der Blutbahn ist ein £laches bikonvexes linsenformiges, sehr scharf 
begrenztes Scheibchen, keine runde Protoplasmakugel, wie ein abgeschniirtes 
Pseudopodium es sein soUte (BrzzozERO; von EBERTH und SCHIMMELBUSCH 4 

im BlutgefaB gesehen). Das physiologisch konservierte Blutplattchen des Fonio
ausstriches ist eine absolut scharf begrenzte, zierliche, kreisrunde Membran mit 
evt1. kleinen chromatinartigen Brockeln bei Anamien, normal stets homogen 
blaB, nicht kornig. Die kornige Gestalt ist eine sekundare, weit vorgeschrittene 
Zerfallsform. Das schnell fixierte Plattchen sieht absolut kernartig aus mit 
scharfer Membran und innerer kernartiger Struktur (Verf.) S. Abb. S. 766. 

Ganz besonders merkwiirdig ist die allgemein ohne Kritik hingenommene An
nahme, daB abgestoBene Protoplasmateilchen einer Knochenmarkszelle sich in der 
Blutbahn halten konnen, ohne phagocytiert zu werden, was sonst ohne Beispiel ist. 

Die WRIGHTSche Theorie bietet also sehr viele Angriffspunkte, die jetzt 
auch von ihren Anhangern anerkannt werden (STAHL U. a.), nachdemsie zu
nachst bedingungslos akzeptiert war. Deswegen braucht sie natiirlich nicht 
falsch zu sein, aber sie bedarf wegen ihrer absoluten Merkwiirdigkeit in physio
logischer, pathologischer, biologischer und phylogenetischer Beziehung viel 
besserer Stiitzen, als sie sie bisher hatte. 

Die Entstehung der Riesenzellen aus Myeloblasten, Reticulumzellen, Hamo
cytoblasten ist in verschiedenster Weise neuerdings studiert worden; wahr
scheinlich entstehen sie mit stark basophilen Zwischenformen von Gewebszellen. 
Man unterscheidet Megakaryoblasten verschiedener Stadien (CESARIS DEMEL 5 , 

Dr GUGLIELMO 6, PIANESE 7 ). Zunachst ist das Protoplasm a tiefblau, homogen 
oder feinfadig, der Kern nicht viel groBer wie bei anderen "Myeloblasten". 
Mit der Zeit wird der Kern sehr groB und beginnt sich immer sonderbarer ein
zufalten, bis die hochgradig polymorphe hirschgeweihartige Form sich heraus
gebildet hat. Dabei vervielfaltigen sich die Centrosomen und bilden einen 
Kornchenhaufen in einer helleren Zentralstelle. Das Protoplasm a wird langsam 
reifer, zeigt zuerst nur wenige feine Azurgranula und viel blaues Spongioplasma, 
bis sich die Kornchen mehr und mehr von einer inneren Zone nach der Peri
pherie zu ausbreiten und zuletzt in die Felder der angeblichen Plattchenbildung 
zerfallen. NAEGELI halt die Granulierung fUr eine echte, den anderen Granu
lationen parallele. 

HELBER 8, PERRONCIT0 9 , BEDSON lO , BETANCES ll beschreiben die Entstehung 
der Plattchen im Embryo vor der Riesenzellbildung, aber mit der fortschreiten
den Entkernung der Roten. 

1 1. C. S. 817, Ziff. 6. 
2 DEETJEN: Virchows Arch. f. patho1. Anat u. Physio1. Bd. 164. 1901. 
3 VAN HERWERDEN: Anat. Anz. 1919. 
4 EBERTH U. SCHIMMELBUSCH: Virchows Arch. f. patho1. Anat u. Physio1. Bd. 103. 1886. 
5 CESARIS DEMEL: Zit. bei HITTMAIB. 6 1. c. S. 817, Ziff.l0. 71. c. S. 819, Ziff.6. 
8 HELBER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.82. 1905. 9 PERRONCITO: 1. C. S. 818, Ziff. 1. 

10 BEDSON: Journ. of pathol. a. bacteriol. 1921 bis 1923; Lancet 1924. 
11 BETANCES: Haematologica Bd.3. 1923. 
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Der klinische Beweis des Zusammenhanges hoher Plattchenzahlen mit 
Erythropoese oder Riesenzellbildung stimmt im allgemeinen in solchem Grade, 
daB man sich bewogen WhIt, an einen inneren Zusammenhang zwischen Erythro
poese und Megakaryocyten evtl. hormonaler Natur zu denken. Bei allen Aniimien 
nehmen die Riesenzellen erheblich zu und sind sehr tiitig (WRIGHT, OGATA, Verl.). 

Bei der Polycythamie konnen sie riesige Lager bilden (Verf., nach Knochen
markpunktion am Lebenden; ASKANAZyl); auch ZADEK 2 sah sie haufig, doch 
scheinbar nicht in dieser Zahl. Bei manchen schweren Anamien, Perniziosa, 
aplastischer Anamie u. a. sind sie vermindert, ja manchmal kaum noch auf
zufinden. 

Bei der Purpura sind sie in der Regel eher vermehrt, so daB der KAZNELSON
sche 3 Standpunkt einer vermehrten Thrombocytolyse (Vernichtung in der Zirku
lation) sehr verstandlich erscheint. 

Die Zerstorung der Plattchen erfolgt im retikuloendothelialen System, wo 
BERNHARDT 4 , SEELIGER u. a. die Phagocytosen sahen; die Milz enthalt meistens 
besonders viel Plattchen. 

Die physiologische Bedeutung der Plattchen ist noch unsicher; sie scheinen 
bei der Gerinnung eine Rolle zu spielen, die aber noch nicht ganz geklart ist; 
sicher bewirken sie die Zusammenziehung des Blutkuchens (Retraktilitat, s. Ka
pitel Gerinnung und Blutplattchen). 

Weiter sollen sie Spuren von fluchtiger Oxydase enthalten (KATSUNUMA 5), 
die wir a ber vermiBten (die feinen Kornchen erscheinen eher als Niederschlage, die 
sich besonders leicht auf Plattchen festsetzen wie auch auf Erythrocyten usw.) 
AuBerdem sollen sie ein polypeptidspaltendes Ferment enthalten [WINOGRAD OW 6]). 

Die Rolle bei der Blutungszeitverlangerung ist bekannt; je weniger Platt
chen, um so langer kann die Blutungszeit sein (DuKE u. a.), ohne es sein zu 
mussen. Es wird aber zu wenig berucksichtigt, daB die wichtigen Substanzen 
gelost vorhanden sein konnten, auch wenn die Plattchen fehlen; wenigstens ist 
bei Thrombopenie die Blutungszeit gelegentlich normal, auch kann bei hoher 
Plattchenzahl verlangerte Blutungszeit beobachtet werden. Nach Splenektomie 
pflegen die Plattchen so schnell zuruckzukehren (oft steigen sie in wenigen 
Stunden um Hunderttausende pro Kubikmillimeter), daB man versucht ist, an
zunehmen, daB ihre Bildung bei der Purpura WERLHOF ganz in Ordnung war, die 
freien Plattchen nur sofort innerlich gebunden oder gelost waren (KAZNELSON 3 ). 

KUCZINSKI und KLASCHEN 7 sahen enorme Vermehrungen der Riesenzellen 
bei Mausen mit eiweiBreicher Nahrung in der Milz. 

Die Zahl der Riesenzellen ist sehr verschieden im Marke; gewohnlich liegen 
sie in ziemlich weiten Abstanden und in kleinen Gruppen verschiedener Aus
bildung, besonders an der Epiphysengrenze reichlicher. In pathologischen Fallen 
konnen sie groBe Gruppen bilden, ja sogar dichte Lager stellenweise ausmachen 
(Purpura), in anderen Fallen nur mit Muhe auffindbar sein. 

Die Ausschwemmung der Riesenzellen selbst ist eine lange bekannte Tat
sache, die sich besonders bei infektiOsen Prozessen und Knochenmarkslasionen 
durch Knochenbruch, Leukamie, Carcinosen u. a. findet; man sieht die groBen 
Zellen dann in den Capillaren der Lunge, Leber, Milz steckenbleiben, wo sie 

1 ASKANAZY, in LUBARSCH-HENKE: Handb. d. Pathol. 
2 ZADEK: Die Polycythiimien. Ergebn. d. ges. Med. Bd. 10. 1927. 
3 KAZNELSON: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.83. 1916; Bd.87 u. 88. 1919; Dtsch. Arch. 

f. klin. Med. Bd. 122. 1917; Bd. 128. 1919. 
4 BERNHARDT: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd.55. 
5 KATSUNUMA: Folia haematol. Bd.32. 1925. 
6 WINOGRADOW: Folia haematol. Bd.18. 1914. 
7 KLASCHEN: 1. c. S. 818, Ziff. 2. 



822 V. SCHILLING: Physiologie der blutbildenden Organe. 

durch ihre GroBe auffallen; auch in der Peripherie werden ab und zu zerfallende 
Zellen oder nackte Kerne gesehen (NAEGELI u. a.). 

Auf die Beziehungen zu den BlutpHittchenbefunden, die sehr mannigfacher 
Art sind, wie auf die schlieBlich im FaIle der Richtigkeit der WRIGHTSchen 
Theorie auch den Riesenzellen zuzuschreibenden sonstigen physiologischen Funk
tionen der Plattchen, besonders ihre Bedeutung bei Infektionskrankheiten und 
ImmunkorperbiIdung (Cytobarine usw.) kann hier nur hingewiesen werden 1. 

DafJ die Blutpliittchen fedenfalls im Knochenmark entstehen, mithin ihre Eigen
schaften Funktionen des Knochenmarkes im Grunde sind, wird heute allgemein 
zugegeben, da der Zusammenhang der Pliittchenbefunde mit dem Marke sowohl fur 
die megacytogene, wie fur die erythrocytogene Theorie sehr einleuchtend ist. Trotz
dem bedarf es besonderer VorsichtsmaBregeln, urn im Marke selbst PHittchen 
darzusteIlen; entweder werden sie rapid zerstort, oder sie sind in der Tat nicht 
zahlreich vorhanden, wei! sie sofort nach ihrer Entstehung ausgeschwemmt 
werden. 

Die neuerdings wieder auftauchende Lehre von der Entstehung der Blutplattchen 
aus Monocyten (m GUGLIELMO, KOMOCIU 2, WOODCOCK 3) entbehrt irgendwelcher Wahrschein
lichkeit, noch mehr die Ableitung aus anderen Zellen; natiirlich kiinnen Protoplasmateile 
immer zerfallenen Plattchen ahnlich sehen. RIESS 4 hat die alte Meinung von der leuko
cytaren Entstehung durch Hinweis auf das Nucleohiston in den Plattchen (Kernsubstanz!) 
zu stiitzen versucht. 

C. Das lymphocytopoetische System. 
Unter dem lymphocytopoetischen System solI im folgenden Abschnitt yom 

hamatologischen Gesichtspunkt und dem Thema aus nur der Teil des groBen 
lymphatischen Zellapparates geschildert werden, der den echten Blutlympho
cyten nach heutiger Ansicht liefert. Diese Definition ist notwendig, da besonders 
die unitarische Richtung der Histologen den scharfen Schnitt gegeniiber dem 
im Abschnitt "Monocytares System" geschilderten lymphoiden Gewebe ana
tomisch nicht anerkennt, wie sie auch die hier durchgefiihrte Trennung zwischen 
Lymphocyten und Monocyten noch nicht gelten lassen will. Dagegen besteht 
im allgemeinen gute Ubereinstimmung in der Abgrenzung des eigentlichen 
"lymphatischen Gewebes" gegen das nur "lymphoide Gewebe" (HEIBERG, 
ASCHOFF), das beides zusammen von den Anatomen als Lymphgewebe zusammen
gefaBt wird, weil es sich in vielen lymphatischen Organen eng verbunden vor
findet, und es ist zweifeIlos, daB das lymphatische Gewebe im engeren Sinne 
eben der Hauptlieferant jener Blutlymphocyten ist, deren Bildung wir hier zu 
beschreiben haben., 

1. Embryologie des lymphatisehen Systems. 

Die selbstandige embryonale Entwicklung des lymphatischen Apparates der 
hoheren Wirbeltiere gegeniiber den anderen mesenchymatosen Differenzierungen 

1 Literaturiibersichten der alteren Literatur bei V. SCHILLING: Folia haematol. Bd. 14. 
1912. - DOWNEY: Ebenda Bd. 15. 1913. - SCHILLING, V.: Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 234. Literatur der letzten 10 Jahre HITTMAYR {Blutplattchen, Spindelzellen, 
Riesenzellen; 1000 Nummern): Folia haematol. Bd. 35. 1927. Altere Literatur iiber Spindel
zellen WERZBERG: Folia haematol. Bd. 10. 1910. Neuere Literatur GORDON: Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 262. 1926. 

2 KOMOCKI: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 248. 1924. 
3 WOODCOCK: Journ. of the roy. army med. corps Bd. 37. 1921. 
4 RIESS: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 90. 1921. 
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bildet eine der wertvollsten Stiitzen der strengen Abgrenzung eines Zellstammes 
der echten Lymphocyten gegeniiber dem myeloischen System (NAEGELI l u. a.). 

Die altere Theorie der Entwicklung des Lymphapparates aus den Vasa 
serosa, den Gewebsspalten, mit zentripetaler Angliederung des LymphgefaB
apparates an die Zirkulation ist in neuerer Zeit auf Grund umfangreicher embryo
logischer und vergleichender Studien der Theorie von einer selbstandigen Bil
dung des Lymphsystems im Zusammenhange mit dem Angioblasten und zentri
fugaler Entwicklung gewichen (RANVIER2, LANGER 3, SABIN 4 u. a.), obgleich auch 
noch einige namhafte Autoren (BARTELS5) in gewisser Weise an der alteren Auf
fassung festhalten. Nach der friiheren Theorie verbinden sich die im Gewebe 
iiberall vorhandenen GefaBspalten zu zusammenhangenden Lymphbahnen, die 
AnschluB an einige zentrale Lymphorgane, wie die Lymphherzen der niederen 
Wirbeltiere erreichen; nach der neuen Ansicht wachst das Lymphsystem von 
diesen Zentralen in die Gewebe ein, wie das BlutgefaBsystem, bzw. differenziert es 
sich als selbstandiger Organapparat innerhalb der embryonalen Urgewebe wie diese. 

Fiir die hamatologische Auffassung einer weitgehenden Selbstandigkeit der 
echten Blutlymphocyten ist diese letztere Anschauung von erheblicher Bedeu
tung, denn es liegt nahe, damit auch die abgetrennte Entwicklung der mit dem 
Lymphsystem sich entwickelnden Zellmassen anzuerkennen, wenn die morpho
logischen Kriterien auch sonst wegen der groBen Ahnlichkeit aller lymphoiden 
Zellformen oft uniiberwindliche Schwierigkeiten zu machen scheinen. 

Die Urspriinge des lymphatischen Apparates wurden zuerst von RANVIER 
in enge Beziehungen zum Angioblasten gebracht, indem er den Ursprung der 
primaren Lymphanlagen vom venosen Endothelrohr feststellte, wie Mc CALLUM6 , 

BARTELS u. a. bestatigten. Nach SABIN bilden sich schon im Embryo von 6 bis 
10 mm, nach LEWIS 7 erst mit 24 mm die "Lymphsacke" aus Capillargeflechten,. 
die anfangs noch mit Blut gefiillt sind, in der Nahe der Jugularvenen; sie werden 
zu den "Lymphherzen" und bleiben als solche bei Amphibien und Vogeln be
stehen. Diese Lymphsacke werden durch die Anlage des Ductus thoracicus 
(menschlicher Embryo von 10,5 bis 30 mm) untereinander verbunden und ge
stalten sich zu den primaren Lymphdriisen um. Die Untersuchungen in der 
Tierreihe ergaben die gleiche embryonale Entwicklung beim Schwein (SABIN, 
HEUER 8), beim Vogel (MIERZEJEWSKI), beim Rinde (POLINSKI). Aus den primaren 
Lymphdriisen entwickeln sich durch Einwachsen von mesenchymatosen oder 
retikularen Zwischenwanden in dichte Plexus von sprossenden Lymphcapillaren 
die sekundaren Lymphdriisen. Die endgiiltige Anlage bildet sich erst beim mensch
lichen Embryo im dritten Monat aus; erst bei etwa 50 mm erscheinen die ersten 
Lymphfollikel; die Lymphzellen entwickeln sich aus mesenchymatischen Wander
zellen (SAXER9 , MAxIMOW u. a) der Adventitia del' BlutgefaBe in dem zwischen 
den Lymphcapillaren liegenden Fiillgewebe (KLING lO, HEUDORFERll). ASCHOFF 12 

1 NAEGELI: Lehrb. d. Blutkrankh. 1908. - SCHRIDDE, TURK: Verhandl. d. Ges. dtsch. 
Naturforsch. u. Arzte, Koln 1908. 

2 RANVIER: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd.120-123. 
1895-1896. 

3 LANGER, zit. bei SABIN, Lehrb. d. Embryol. von KEIBEL-MALL. 1911. 
4 SABIN: Ergebn. d. Anat. Bd.21. 1913. (Literatur.) 
• BARTELS: Monographie "Das Lymphsystem". 1909. (Literatur.) 
6 Mc CALLUM, zit. bei SABIN. 7 LEWIS, Americ. journ. of anat. Bd.5. 1906. 
8 HEUER, MIERZEJEWSKI, POLINSKI, zit. bei SABIN. 
9 SAXER, Anat. Hefte. Bd. 6. 1896. 

10 KLING,: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.63. 1904. 
11 HEUDORFE.R: Zeitschr. f. d. ges. Anat., Aht. 1: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungs

gesch. Bd. 61. 1921. 
12 ASCHOFF: Monographie. Sonderhefte der Med. Klinik 1926, H. 1. 
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definiert die Driisenanlage als eine an bestimmten Stellen eines Lymphstranges 
entstehende Wucherung von Lymphcapillaren, die sich facherformig gegen den 
Strom entwickeln und dann von einer dichten Masse von Lymphzellen iiber
wachsen werden. Als die primitivste Form kann die noch in den WEIDENREICH
schen Hamolymphdriisen des Schafes erhaltene Anordnung eines von sinuosen 
Blutraumen umgebenen Lymphzellhaufens (Follikel) angesehen werden, wie sie 
sich auch in der Milz ahnlich vorfindet. 

Die Sprossung der LymphgefaBe wurde schon von SeHwANN, KOLLIKER 
1846, PLATTNER 1848, LANGER 1868 1, S. MAYER 2, RANVIER u. a. gesehen und 
neuerdings von Me CALLUM, BARTELS, CLARK 3 u. a. mit allen Einzelheiten be
statigt; als Objekt diente meistens der Kaulquappen- oder Tritonenschwanz; 
wie beim Angioblasten bilden sich zunachst syncytiale (blutleere) Strange, aus 
denen dann das Rohr geformt wird. 

Der urspriingliche Plexus der LymphgefaBe bleibt nur am Hilus der Driise 
erhalten und wird durch Sprossen quer durch die Driisenanlage hindurch mit 
dem aus Plexusteilen entstandenen Randsinus verbunden, mit dem sich die 
Vasa afferentia vom Gewebe her in Verbindung setzen. Das Innere der Lymph
sinus wird retikulares Gewebe, das entweder vom Mesenchym aus einwuchert 
oder vom Lymphendothel entsteht, in ein weitmaschiges Reticulum vetwandelt, 
das sich dann mit lymphocytaren Zellelementen erfiillt. 

Nach dieser Darstellung ware also das Lymphgewebe als eine ganz friih 
differenzierte und aus sich selbst sich weiterentwickelnde Organanlage anzu
sehen. SABIN 4 fand auch mit Hilfe vitaler Zellfarbungen (Neutralrot und Janus
griin), daB die echten Lymphocyten erst sich relativ spat (4. bis 6. Bebriitungs
tag), also sicher lange nach der Differenzierung aller Blutzellen des myeloischen 
Systems, in der Area opaca entwickeln' wahrend der Unitarier MAXIMOW 5 schon 
die ersten freien mesenchymatosen Wanderzellen der GefaBbahn als "Lympho
cyten" bezeichnet, allerdings heute ihre weitgehende Verschiedenheit von den 
Blutlymphocyten anerkennt; immerhin halt MAxIMOW an der Ansicht fest, daB 
sich direkt und durch Ubergange aus diesen primitiven Mesenchymzellen echte 
kleine Blutlymphocyten entwickeln konnten und daB auch der Blutlymphocyt 
sich seine polyblastische, embryonale Fahigkeit bewahrt, selbst bis zum Uber
gange in Myelocyten unter besonders geeigneten Umstanden. Die Zellen der 
Follikel pflegen sich allerdings nur sehr schwer in myeloische Elemente umzu
wandeln (BABKIN 6); in der Thymus entwickeln sich die von MAXIMOW entgegen 
anderen Autoren fiir echte Lymphocyten gehaltenen kleinen Thymuszellen stets 
nur allein ohne myeloische Tendenz; zwischen Myeloblasten und Lymphoblasten 
bestehen tatsachlich gewisse morphologische Unterschiede in der Kernstruktur 
und der Breite des Protoplasmas u. a., so daB MAXIMOW heute, wie auch an 
anderen Stellen erwahnt, eigentlich einer determinierten Zellentwicklung nicht 
mehr so fern steht und einem gemaBigten Dualismus oder Trialismus ganz nahe 
kommt. DUNN 7 konnte am Embryo nachweisen, daB manche der "Lympho
cyten" in der Blutbahn die Oxydasereaktion gaben und damit als Myeloblasten 
erkennbar wurden, wahrend die Lymphocyten der Lymphanlagen immer frei 
von Oxydase sind. 

1 Literatur bei SABIN: Zit. auf S. 823, Ziff. 3 u. 4, und BABTELS: Zit. auf S. 823, Ziff. 5. 
2 MAYER, S.: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. III, Bd. 91. 1885. 
3 CLABO, E. R.: Anat. record Bd. 3 u. 5. 1909 u. 1911. 
4 SABIN: John Hopkins hosp. Bull. of the 1921, Nr.368. 
5 MAxIMow: Folia haematoI. Bd.8, S.125. 1909; Ann. d'anat. pathol. Bd. 4. 1927; 

v. Mollendorfs Handb. d. mikrosk. Anat. Bd. II. 1927. (Literatur.) 
6 BARKIN: russisch: cf. Folia haematol. Ref. Bd. II. 1911. 
7 DUNN: Journ. of pathol. a. bact. Bd.15. 1910. 
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Ob die retikularen Zellen des Zwischengewebes der Lymphdrusen vom 
Mesenchym oder Lymphendothel stammen, ist hamatologisch von geringerer 
Bedeutung. Das Endothel, das von RECKLINGHAUSEN 1 1862 entdeckt und von 
W. HIS2 1863 in seiner Bedeutung fur die Existenz eines selbstandigen Lymph
apparates gewiirdigt wurde, ist sicher auf das engste mit dem Mesenchym ver
wandt und mindestens in dem retikularen Teile der Druse dann wieder relativ 
entdifferenziert, wie die starken retikulo-endothelialen Fahigkeiten der Phago
cytose, der amoboiden Ab16sung, der "Polyblasten"-Bildung, der eventuellen 
polyvalenten Hamatopoese (Entstehung extramedullarer Herde myeloischer 
Zellen im Reticulum embryonal und pathologisch) vermuten lassen. 

2. Anatomie des lymphatisehen Gewebes. 
Die organische Einheit des echten Lymphgewebes ist der Follikel, zuerst 

als MALPIGIDSches Korperchen in der Milz entdeckt. Nicht Follikel bildendes 
Lymphgewebe kann aus echten Lymphocyten bestehen, hat aber dann nicht 
den ausgesprochen organoiden Charakter, der die besondere Funktion der lym
phatischen Zellen am besten stutzt. 

HEIBERG 3 , ASCHO}'F" u. a. unterscheiden zwischen dem lymphoidenGewebe, 
in das die Follikel eingebettet liegen und zu lymphatischen Organen zusammen
gefaBt werden, und dem in mehreren Formen auftretenden follikuliiren, echten 
lymphatischen Gewebe; andere Autoren fassen beide als lymphatisches Gewebe 
zusammen (WEIDENREICH 5 u. a.), indem sie ausdriicklich betonen, daB zwischen 
den Zellen der Follikel und der sog. Pulpa kein Unterschied sei. 

Lymphatisches Gewebe findet sich in sehr erheblicher Ausdehnung im 
Korper, als einzelner Lymphzellhaufen (Solitarfollikel), als flachenhafte tonsillare 
Ansammlungen unter den Schleimhauten des Verdauungs-, Harn- und Ge
schlechtstraktus und als spezifisches Gewebe der eigentlichen lymphatischen 
Organe, der Lymphdrusen und der MHz. Lymphdrusen finden sich uberall in 
den wichtigen Sammel- oder Knotenpunkten des LymphgefaBsystems (Glied
maBen, Mediastinum, Mesenterium, Halsansatz). Die Solitarfollikel haben keine 
Ausfuhrungsgange und sondern ihre Zellen direkt in die anliegenden BlutgefaBe 
oder diapedetisch in die Schleimhaut ab; auf diesem Wege verlaBt ein sehr 
groBer Teil der Lymphzellen den Korper, ohne je die Blutbahn zu beruhren, so 
daB hier eigentlich keine Hamatopoese in Frage kommt und die Blutzahlen der 
Lymphocyten bei physiologischer Betrachtung einen falschen Eindruck bezug
lich des Umfanges der Lymphocytenproduktion erwecken konnen. Die tonsil
laren, flachenhaft-kornigen Lymphherde haben einfache Ausfiihrungsgange, doch 
wird auch bei ihnen ein groBer Teil der gebildeten Zellen diapedetisch abgefiihrt. 

Die eigentlichen lymphocytopoetischen Organe fur die Blutbahn sind die 
Drusen und die Milz, die eine urspriinglichere Form lymphatischen Gewebes in 
ihrem lymphocytaren Anteile reprasentiert (s. nachster Abschnitt). 

Der komplizierte Ba1.t einer Lymphdruse (Abbildung no nach HEUDORFER 6-

HEIDENHAIN) wird erst mit den im vorigen Abschnitt gegebenen embryologischen 
Ableitungen klar. Es handelt sich um eine funktionelle Ausgestaltung der Lymph-

1 V. RECKLINGHAUSEN: Monographie. Berlin 1862. 
2 HIS, W.: Zeitschr. f. wiss. Zool. Bd. 12. 1863. 
3 HEIBERG: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.240. 1922; Anat. Anz. 

Bd.59. 1924/25; Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd.36. 1925. 
4 ASCHOFF: Lymphatische Organe. Beiheft 1 Z. Med. Klinik Bd.22. 1926. 
5 WEIDENREICH: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.73. 1909; Monographie 1911. 
6 HEUDORFER: Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 1: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungs

gesch. Bd. 61. 1921. 
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bahn, anscheinend als Filteranlage zur engeren Beruhrung mit einem Blutcapillar
netz und zur Produktion lymphatischer Zellen, die anscheinend bei der Ver
arbeitung der aus dem Blute oder der Lymphe stammenden Produkte in den 
sinui:isen Raumen notwendig sind. Die eigentliche Rolle der I,ymphocyten ist 

K 

08 

Tr 
-~'·r-." 

Abb. IIO. Schematische Darstellung des Baues der Lymphdriisen. (Au" der Arbeit KARL HEUDORFER nach 
einer Vorzeichnung von M. HEIDENHAIN.) K = bindegewebige Kapse!. Si. In = Sinus marginalis oder Rand
sinus; Va = Vas afferens. Unter dem Randsinus die Rindensubstanz mit vielen Follikeln Fo, zentralwarts 
nnd in der Richtung gegen den Hilus die Marksubstanz. Innerhalb der letzteren tritt die Plexusform der 
Sinns Si deutlieh hervor, die Markstrange Mst nnd die Gefi:iJ.le, welche vom Hilus her eintreten (Art., V.), 
befinden sieh innerhalb der Interstitien des Plexus. Tr = Trabekel; OtT = GefaBtrabekel; DR = offene 
Lymphbahnen in der Peripherie des Plexus, welche kein Sinusretieulum in 8ieh enthaJten; eR = eingeengte 
Lymphbahnen, d. h. Plexusaste, welche vom Sinus reticulum nieht vollstandig durchwachsen wurden. 

dabei bis heute unbekannt; klarer ist schon die Bedeutung des retikularen An
teiles, auf den wir aber erst im Abschnitt uber Monocyten genauer eingehen konnen. 

Die Kapsel der Lymphdruse besteht aus geformtem Bindegewebe, das mit 
radiaren rundlichen oder bandartigen Septen die Druse bis zum Hilus durch-
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setzt und die meisten BlutgefaBe einschlieBt. Die Kapsel enthalt kollagene und 
einige elastische Fasern und mehr oder weniger zahlreiche glatte Muskelfasern, 
die fUr die Funktion der Auspressung der Zellmassen aus der Druse wichtig sind; 
sie werden vom vegetativen Nervensystem innerviert. 

Von der Adventitia der BlutgefaBe zum Endothel der lymphatischen Sinus 
hinuber erstreckt sich ein syncytiales Gewebe mit weiten Maschen, dessen Zellen 
innerhalb ihres Protoplasmas Fibrillen abscheiden (ORSOSl). Die Lymphbahnen 
offnen sich durch zahlreiche Fenster zu den Maschen des Pulp a genannten 
Zwischengewebes, wobei korbartige Anordnung der sich zusammendrangenden 
Fasern entstehen. Am Hilus der Druse, durch den Arterie und Vene ein- bzw. 
austreten, ist der Plexus der LymphgefaBe in einem anastomosierenden Netz er
halten und mundet in das Vas efferens, den ausfuhrenden Lymphgang. Durch 
rohrenartige Marksinus bizarrer Form wird die Verbindung mit dem unter der 
Kapsel verlaufenden Randsinus der Druse hergestellt. So entstehen langliche, 
mehr zentrale und rundliche mehr periphere Pulparaume, die entsprechend lang
liche Markstrange dichtgedrangter Lymphocytenhaufen und rundlichere Margi
nallymphknoten mit groBen Follikeln, die in der Markzone selten sind, umspulen. 
Die Sinus enthalten ein dichtes Gemisch von groBtenteils Lymphocyten, einzelnen 
Makrophagen und mehr oder weniger eingedrungenen Erythrocyten; auch 
physiologisch scheinen bei manchen Drusen die Erythrocyten so zahlreich werden 
zu konnen, daB die Pulpa rot wird (HELLys2 rote Lymphdrusen), ohne daB eine 
direkte Kommunikation wie bei der Milz und den splenoiden Hamolymphdrusen 
(WEIDENREICH) mit dem BlutgefaBe vorliegt; es gibt beim Menschen aIle "Cber
gange (HELLY, HUBER3). 

Das fur unsere Betrachtung Wichtigste ist der "Follikel", das Lymph
knotchen, mit seinem oft sehr ausgesprochenen, aber auch manchmal fehlendem 
"Keimzentrum" (FLEMMING4 1885). Die Nomenklatur ist hier etwas schwankend: 
die von STORR5 gebrauchte Bezeichnung "Sekundarknotchen" wurde von FLEM
MING nur fUr das eigentliche "Keimzentrum" gebraucht, wahrend er das ganze 
"Primarknotchen" nannte. Die altere Bezeichnung von HIS 6 fUr die helle Zell
masse als "Vakuole" ist mit Recht verlassen. Neuere Bezeichnungen mit funk
tionellen Gesichtspunkten anderer Art sprechen von "Reaktionszentren" (HELL
MANN 7), von "Leistungsmittelpunkten" (HEIBERG8), von "Funktionszentren" 
(DIETRICH9 ), von "Abwehrherd" (WETZEL 10; dies einschlieBlich dunklem Walle 
der Lymphocyten). Hieraus geht eine divergierende Auffassung hervor. 

Die Lymphknotchen sind eben mit bloBem Auge sichtbar, bis 1 mm physio
logisch, pathologisch bis zu 2 und 3 mm groB. Das Sekundarknotchen oder 
Keimzentrum besteht aus vorwiegend helleren und groBeren Zellen mit blasigen 
Kernen und sehr deutlichen Nucleolen; teilweise sind Mitosen vorhanden. Die 
im gefarbten Praparate viel dunklere Randzone besteht aus dichten Reihen von 
kleinen und mittleren Lymphocyten sehr gleichformiger Art, die bei Hama
toxylin eine derbe, fleckige bis fast radartige Kernstruktur und acidophile 

1 ORSOS: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pat.hol. Bd.75, H.1. 1926. 
2 HELLY: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.37. 
3 HUBER: Virch. Arch. Bd.246. 1923. 
4 FLEMMING: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.24. 1885. 
5 STOHR: Lehrb. d. Histologie. 
6 HIS: 1. c. S. 825, Ziff. 2. 
7 HELLMANN: Zeitschr. f. Konstitutionslehre Bd.8. 1922; Beitr. z. patho1. Anat. u. 

z. aUg. Patho1. Bd. 68. 1921. 
8 HEIBERG: Zitiert auf S. 825, Ziff. 3. 
9 DIETRICH: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., Gottingen 1923. 

10 WETZEL: Blutbildende Organe. Handb. d. Anat. d. Kindes Bd. I. 1927. 
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Nucleolen erkennen lassen, bei Giemsafarbung aber pyknotisch tiefpurpurn mit 
wolkiger Zeichnung und nur schwer erkennbaren Nucleolen erscheinen. Auch in 

Abb. 111 a. Menschliche Lymphdriise. 

Abb. 111 b. Keimzentren in starker VergroBerung. 

dieser Zone liegen immer einige hellere Zellen gleicher Art wie im Keimzentrum; 
auch sind bei lebhafter Zellbildung Mitosen zu sehen. Bei ausgedehntem, stark 
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abgesetztem Zentrum sind die Lymphocyten geradezu wallartig scharf gegen 
die Keimzentrumszellen gesondert, so daB man schwer Ubergange erkennt. Bei 
mehr ruhendem Zustande ist der Ubergang der Zellen ein ganz flieBender mit 
Zwischenstufen aller Grol3en und Dichte. Dieses Fluktuierende ihrer Erschei
nungsform fiel schon FLEMMING auf; gewohnlich sind die Follikel einer Druse 
in ungefahr gleicher Beschaffenheit, abweichend von anderen Drusen des gleichen 
Individuums. Hierauf baut sich die neue Au£fassung von HELLMANN, HEI
BERG u. a. auf, auf die wir im nachsten Abschnitt kommen werden. Eine An
zahl der Keimzentrumszellen lal3t "tingible Korperchen" FLEMMINGS, basophile 
kleine Einschlusse erkennen, die in der Regel als Kemreste phagocytierter Zellen 
aufgefaBt werden. Beim 
Fetus sind Follikel sehr 
selten. Sie fehlen auch 
noch beim Neugeborenen 
(GuLLAND, GUNDOBIN, 
THOME, BUNTING, zit. bei 
WETZEL1). WETZEL selbst 
fand die ersten Follikel bei 
Kindem von 31/2 Monaten. 
BAUM und HILLE2 sahen 
sie bei jungeren Tieren viel 
zahlreicher wie bei alteren. 
Dies bringt WETZEL bei 
seinem menschlichen Ma
terial mit langer wirken
den Infektionen zusammen, 
denn auch Kinder bis zu 
5 J ahren lie Ben bei plotz
lichem Tode die "Abwehr
herde" vermissen. Das 
ganze Lymphsystem ent
wickelt sich zunachst pro-
gressiv und erreicht nach Abb. 11le. Grenze zwischen Keimzentrum und Randzone des Follikels 

bei Olimmersionsvergriif.lerung. 
HELLMANN bei Kaninchen Abb. lIla-c. Nach einem Priiparat von KEIBEL, Berlin (eigene Mikro-
einen Hohepunkt nach photogramme). 
Aufhoren der Thymus-
funktion, den zweiten bei der Pubertat. Beim Menschen scheint die Kulmination 
noch vor der Pubertatsentwicklung zu liegen. Einige Zahlen sind bei WETZEL 
zitiert; sie sind wegen der Unmoglichkeit, pathologische Befunde ariszuschlieBen, 
nur allgemein anwendbar. Der funktionellen Entwicklung entsprechend findet 
man in der Tat bei jungen Tieren und bei Kindem meistens sehr ausgespro
chene Lymphocytose. Nach einer Zusammenstellung des Verfassers 3 auf Grund 
der Befunde von CARSTANJEN, RABINOWITSCH und GUNDOBIN 4 beginnt der Ab
stieg der Blutlymphocytose (50 bis 65% Ly.) schon im ersten Jahre und kreuzt 
sich mit der steigenden Neutrophilenkurve zwischen 2 und 5 Jahre, d. h . die 
Prozente der Neutrophilen uberwiegen von da an die der Lymphocyten. Die 
niedrigen Zahlen der Erwachsenen treten etwa vom 12. bis 16. Jahre ein (etwa 
25 bis 30% Ly.). 

1 WETZEL; Zitiert auf S. 827. 2 BAUM U. HILLE: Anat. Anz. Bd.32. 1908. 
3 SCHILLING, V. : Blutbild. 5. u. 6. Aufl. 1926. 
4 CARSTANJEN, RUBINOWITSCH, GUNDOBIN: Zit. bei V. SCHILLING: Blutbild und seine 

kIinische Verwendung, 5. /6. Aufl. G. Fischer 1926. 
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Die Stutzsubstanz des Follikels besteht aus zarten Fasern, die mit dem 
Reticulum zusammenhangen und einigen Reticulumzellen, die besonders patho
logisch deutlicher sichtbar werden konnen (s. Milzknotchen S. 859). Am zahl
reichsten sind sie in der AuBenzone der Follikel, wo sie funktionell stark hervor
treten konnen (RIBBERT, GOLDMANN, KIYON0 1 durch Farbstoffspeicberung). 

Das capillare BlutgefaBsystem der Follikel ist im ganzen radiar angeordnet 
und bildet an der AuBenzone anostomosierende Netze; die AufteiIung der 
Arteriolen erfolgt vor Eintritt in die Follikel schon. Follikel und Markstrange 
sind als Lymphscheiden der zentralen BIutgefaBe aufzufassen. 

Das interfollikulare Gewebe, die Pulpa, besteht aus dem erwahnten Netz 
von Reticulumzellen und freien Makrophagen, die die Maschen zusammen mit 
sehr zahlreichen Lymphocyten aller Gr6Ben locker fiillen. SAXER 2, THOME 3, 

SCHUMACHER4, WEIDENREICH 5 , DOWNEy 6 u. a. leiten die retikularen Zellen 
vom Mesenchym, nicht von den Lymphendothelien ab, was wahrscheinlich . 

Von Interesse ist auch die Entwicklung des lymphatischen Systems in der 
Tierreihe. Eine Zusammenstellung von BARTELS 7 gibt dasBestehen eines Lymph
systems bei den Wirbellosen als sehr zweifelhaft an (nach KOWALEWSKI). Bei 
Amphioxus besteht noch Mischung von Blut und Lymphe, bei den Cyclostomen 
enge Zusammenhange mit den Hauptvenen. Von den Selachiern an entwickeln 
sich richtige Lymphherzen, Lymphsacke und Lymphscheiden. Niedere Fische 
haben noch Venae lymphaticae, Blut und Lymphe fuhrende GefaBe; bei den 
hoheren Fischen finden sich aber paarige Lymphsinushauptstamme und einige 
periphere Lymphgange, die in die Hauptvenen einmiinden. Erst die Teleostier 
haben ein richtiges, aber klappenloses Lymphsystem. Die Amphibien haben 
dann bleibende Lymphherzen, die bei den Reptilien sich bis auf zwei zuriick
bilden. Bei KrokodiIen treten die ersten Mesenterialdriisen auf. Die Vogel er
halten sparliche Lymphklappen und die Lymphherzen verschwinden mit Aus
nahme der Wasservogel und StrauBe. Erst bei den Saugern entwickeIt sich 
das Lymphsystem zu der geschilderten Hohe; die Fortbewegung der Lymphe 
erfolgt automatisch durch die Ventile der Lymphgange, besonders am Eintritt 
in die Lymphknoten. Die letzte Verbindung mit dem Blutsystem bleibt am 
Angulus venosus, der Einmundungsstelle des Ductus thoracicus. 

Diese kurze Ubersicht zeigt in interessanter Weise die gleich fortschreitende 
phylogenetische Entwicklung der lyrnphocytopoetischen Organe, wie wir sie schon 
beirn Knochenrnark kennen lernten; sie spricht fur die besondere, immer wichtiger 
werdende Funktion eines lymphatischen Apparates und fur eine immer weiter 
ausgebiIdete Determinierung und eigene Entwicklung seiner Zellen. 

Die Bildung der Lyrnphocyten selbst erfolgte nach der FLEMMINGschen V or
stellung von den Keimzentrumszellen, was heute vielfach schon bestritten wird 
(s. S. 827). NAEGELI 8, SCHRIDDE 9 u. a. bezeichnen diese Zellen daher als Lympho
blasten, welche Bezeichnung HELLMANN, WETZEL (1. c.), MANIMOW u. a. ab
lehnen. Sicher ist aber, daB die etwas groBeren und der lockeren Kernstruktur 
nach jiingeren Lymphocyten, die man iiberall auch zwischen den reiferen trifft, 
mitotisch sich teiIende V orstufen der mittleren und kleineren Zellen sind. 1m 

1 RIBBERT, GOLDMANN, KIYONO, s. S. 855. 
2 SAXER: Anat. Hefte Bd.6. 1896. 
3 THOME: Jenaer Zeitschr. f. Naturwiss. Bd. 37. 1902. 
4 SCHUMACHER: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd. 81. 1912. 
5 WEIDENREICH: Zitiert auf S. 825, Ziff. 5. 
6 DOWNEY: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.80. 1912. 
7 BARTELS, in Bardelebens Handb. d. Anat. d. Menschen Bd. III. (Literatur.) 
8 NAEGELI: Zitiert auf S. 823, Ziff. 1. 
9 SCHRIDDE: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.41. 1906. 
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peripheren Elute sind die echten Lymphocyten leicht abgrenzbar durch den 
wolkig-dunklen, glattrandigen, relativ groBen Kern, der nur ganz selten aus 
der runden oder Nierenform bis zur einmaligen Durchschniirung zerlegt wird. 
Das Protoplasma ist klar, maBig basophil (hellblau), meist relativ schmal. Ein 
heller Kernhof ist oft deutlich. 1m Schnitt ist die Kernstruktur grobbalkig; 
die Nucleolen sind meistens groB und deutlich. Sie sind stets oxydasenegativ. 
Eine Untereinteilung ware klinisch wiinschenswert, ist aber sehr schwer durch
fiihrbar. Die ARNETHsche sehr eingehende Unterteilung 1 nach Kernform und 
Protoplasmabreite bezeichnet sic her nicht richtige Altersstufen, sondern mehr 
funktionelle Erscheinungsformen. NAEGELI, Verfasser u. a. geben daher nur 
allgemein jiingere, meist 
groBere, starker basophile 
Elemente mit lockeren 
Kernen und deutlichen 
Nucleolen als abzutren
nende Vorformen im peri
pheren Blute an. PAPPEN
HElM hielt gerade die klein
sten Formen fiir die jiing
sten und sah die groBeren 
breitleibigen Formen fUr 
Funktionsstadien und reife 
Lymphocyten an, was nur 
teilweise richtig jst (Quel
lungsformen usw.). In ent
ziindlichen oder Reizungs
prozessen (BERGEL 2 u. a. 
entwickeln sich die kleinen 
und mittleren Zellen zu 
relativ groBen Funktions
formen, die auch Phago
cytose zeigen konnen und 
nach MAXIMOW 3 histiocy- Abb. 112. 

taren Charakter annehmen, 

Lymphatische Leukamie als Beispiel hyperregenerativer 
Lymphocytose. 

nach BERGEL von Monocyten nicht mehr zu trennen sind. Man findet sie in 
Exsudaten, Transsudaten, entziindlichen Infiltraten, wo sie aus auswandernden 
Lymphocyten entstehen sollen. Ahnliche Umwandlungen wurden in der Carrel
kultur beobachtet (BLOOM 4), obgleich CARREL und EBELING 5 diese Formen auf 
die Monocyten bezogen und die Lymphocyten zugrunde gehen lieBen. Bei ent
ziindlicher Reizung der Driisen findet man die gleichen pathologischen Formen 
tatsachlich zahlreich in der Pulpa und es ist unmoglich zu entscheiden, ob es 
sich um histiocytare oder echt-Iymphocytare Erzeugnisse handelt. Schon physio
logisch, haufiger aber pathologisch, finden sich zwischen den lymphocytaren 
Formen der Pulpa Plasrnazellen vorn UNNAschen und MARSCHALKOSchen Typus, 
die von den meisten Autoren als funktionelle Umwandlungen der Lymphocyten 
angesehen werden, nach anderen histiocytaren Ursprungs sind. Sie zeichnen sich 
durch scharfer schachbrettartig oder radiar gezeichnete, exzentrische Kerne und 

1 ARNETH: Qualitative Blutlehre Bd. I u. II. 1920. 
2 BERGEL: Monographie. Berlin: Julius Springer 1921. (Literatur.) 
3 MAXIMOW, in Moellendorfs Handb. d. mikrosk. Anat. Bd. II/ I. 1928. 
4 BLOOM: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 24. 1927. 
5 CARREL u. EBELING: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 89. 1923. 
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starke Plasmabasophilie aus. Auch diese Zellen sind wie die echten Lympho· 
cyten oxydasenegativ. 

Von Wichtigkeit ist die "azurophile Granulation" von MICHAELIS und 
W OLFFt, die aber nicht als echte Granulabildung, sondern nur als funktionelle 
sekretorische Erscheinung iHterer Zellen (PAPPENHEIM-FERRATA 2) angesehen 
wird; sie ist prinzipiell von der azurophilen Progranulation der Promyelocyten 
(s. S. 789) und der azurophilen Bestaubung der Monocyten (s. S. 846) zu trennen 
(NAEGELI, Verfasser 1912) und wird als "Plasmosomen" (FERRATA 3), als "azuro
phile Tropfchen, Stippchen usw." bezeichnet, um ihre unregelmaBige tropfige 
Form zu kennzeichnen. Sie entwickelt sich in der Kernbuchtung vom Archo
plasma aus und wurde von BENDA 4 als "chromidiale" Kernsubstanz aufgefaBt. 
ARNETH5 stellte ein eigenes BIutbild der "azurophilen Zellen" als Unterabteilung 
des Lymphoidzellenblutbildes auf. Die Hoffnung, ein entscheidendes Kriterium 
in den fuchsinophilen "Schridde-Granula" zu finden (SCHRIDDE6, 7, 8), schlug 
fehl; die mit der ALTMANNschen und der FREYFELDTSchen 9 Farbung darstell
baren punkt- bis stabchenformigen perinuclearen Strukturen sind "Chondrio
somen" (BENDA, MEWEs), Zellorganellen ohne spezifische Bedeutung, aber sie 
sind besonders gestaltet (nie fadenformig; SCHRIDDE-NAEGELI10 ) und kennzeichnen 
in groBer Zahl, 50-60 bis zu 100, die Lymphoblasten (Prophase der Teilung) 
gegeniiber den mit 20-25 Kornchen besetzten reifen Zellen. 

1m einzelnen ist also die Abgrenzung des Lymphocyten zweifellos auch bei 
Trockenpraparaten und Giemsafarbung oft schwierig, bei Schnittpraparaten fast 
unmoglich; dennoch sprechen besonders im gesunden Organ die Abgrenzbarkeit und 
Form der meisten Zellen fur eine gesonderte Stellung des echten Lymphocyten. 

Beziiglicp- der Frage des Dualismus bzw. Trialismus ist es von erheblicher 
Bedeutung, das Vorhandensein von echten, leicht erkennbaren oxydase-negativen 
lymphatischen Herden und von ihnen ausgehenden kleinen verstreuten Lympho
cyten im Knochenmark festzustellen. Das durchaus sporadische und unregelmaBige 
Vorkommen spricht ebensosehr fUr eine individuelle oder konstitutionelle, viel
leicht auch vielfach pathologische Erscheinung, wie fiir die entgegengesetzte 
Differenzierung der Iymphocytoiden Stammzellen des Knochenmarkes. Wenn 
diese "echte Lymphocyten" waren, wie MAxIMOW u. a. immer noch durchblicken 
lassen, ware es ganz unverstandlich, warum nicht die zahlreich vorhandenen 
Myeloblasten einfach die Funktion dieser Zellen mit iibernehmen wiirden, ebenso 
unverstandlich, wie sich gerade einzelne von ihnen mitten im Knochenmark 
unter den gleichen Determinanten der Umgebung ganz abweichend zu Lymph
herden umbilden. 

Zunachst wurde das Vorkommen echter Lymphzellenhaufen von E. FRAEN
KELll beimTyphus (auchLoNGCOPE 12), vOnHEDINGER13 beim sog.Status Thymico 
lymphaticus, von OEHME14 bei Rachitis berichtet. KRUMBHAAR15 beobachtete bei 

1 MICHAELIS u. WOLFF: Virchows Arch. f. patho1. Anat. u. Physio1. Bd.167. 1902. 
2 PAPPENHEIM-FERRATA: Monographie 1911. 
3 FERRATA: Virchows Arch. f. patho1. Anat. u. Physio1. Bd.187. 1907. 
4 BENDA: ]'01. haem. Bd.9, S.408. 1910. 
5 ARNETH u. STAHL: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.95. 1922. 
6 SCHRIDDE: Miinch. med. Wochenschr. 1905. 
7 SCHRIDDE: Zentralb1. f. aUg. Patho1. u. patho1. Anat. Bd.23. 1912. 
8 SCHRIDDE: Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstitutionslehre Bd.2. 1917/18. 
9 FREYFELD: Inaug.-Diss. Ziirich 1909. 10 NAEGELI: Lehrbuch, 4. Aufl. 1923. 

11 FRAENKEL, E.: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 11. 1903. 
12 LONGCOPE: Zitiert bei Ziff. 3, S. 833. 
13 HEDINGER: Zitiert bei Ziff. 3, S. 833. 
14 OEHME: Miinch. med. Wochenschr. S. 446. 1909. 
15 KRUMBHAAR: Journ. of med. research Bd.43. 1922. 
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Affen nach Splenektomie und Driisenresektion regulare Keimfollikel im Mark
gewebe. Inzwischen wurde aber auch das Vorkommen urn arterielle CapiIlaren 
als viel haufiger, wie angenommen, bestatigt. ASKANAZY und NAGAY0 1 fanden bei 
126 Sektionen 34 % FoIlikel in allen Altersklassen, MIYAUCHl 2 fand bei 33 Lenden
wirbeln in ein Drittel Lymphherde, Frl. v. FISCHER3 bei sehr sorgfaltiger Kon
trolle des Skeletts sogar bei 61 Fallen 59-63% positiv, die Wirbel sogar zu 82% 
positiv. MAYER und FURUTA4 fanden bei 15,5% richtige Follikel. 

Nach eigenen Lebendpunktionen kann ich ebenfalls das beinahe regel
maBige Vorkommen echter Lymphzellen einzeln oder in Haufen zwischen den 
Knochenmarkselementen, besonders bei chronischen Reizzustanden, bestatigen. 
lch schIieBe mich aber durchaus der Meinung der Dualisten an, daB diese Zellen 
im gewissen Gegensatz zu den echten Parenchymzellen stehen und ebensowenig 
zum eigentlichen charakteristischen Markgewebe gehoren, wie die Lymphein
lagerungen in irgendeinem anderen Organe. Pathologisch konnen sich besonders 
bei den atrophischen oder aplastischen Zustanden des Markes (Aleukie, Schwund 
des granulocytaren Systems) diese Zellen, untermischt mit groBen Haufen von 
Plasmazellen, geradezu komplementar vermehren, ganz sicher aber teilweise 
durch Einwanderung (entziindlicher Typus des Markes). Das Extrem ist die 
lymphatische Leukamie, bei der die Durchsetzung der Knochenmarkzellen mit 
Lymphocyten sehr hohe Grade erreicht, stellenweise sogar das Parenchym 
regelrecht durch die dichtwuchernden Lymphhaufen erdriickt wird, wodurch 
als Folge Leukopenie und Anamie entsteht. 

Von groBer Bedeutung fUr die schwierige Frage der Spezifitat der Lympho
cyten scheint die Carellkultur zu sein. 

Die erste Ziichtung lymphatischer Elemente gelang bei einer lymphatischen 
Leukamie (TIMOFEJEWSKI u. BENEVOLENSKAJA5 1918). Viele weitere Angaben 
beziehen sich mehr auf die Monocyten (s. dort S. 850). Sie bestatigten die von 
MAXIMOW 6 , ASKANAZy 7 u. a. gegeniiber EHRLICH ausgesprochene Ansicht von den 
amoboidenFahigkeiten auch der kleinen und mittleren Lymphocyten, diewohl nicht 
mehr bezweifelt wird und sich leicht im Schnitt bei Lymphocytenemigrationen 
erweisen laBt. Sie konnten auch schon die Umwandlung lymphatischer Zellen, die 
vielfa~h geleugnet wurde, in polyblastische Makrophagen und endlich ihren Aus
gang in Fibroblasten beobachten. Diese Umwandlung in Polyblasten entspricht 
also den MAXIMowschen Beobachtungen bei der Entziihdung, den BERGELSchen 
Exsudatbeobachtungen u. a. MAXIMOW8, 9 setzte diese Studien fort an Leuko
cyten des Kaninchenblutes und sah Absterben der meisten Granulocyten und 
eines Teiles der Lymphocyten (vielleicht der jiingsten), aber auch die bald ein
setzende Umformung zu breitleibigen Phagocyten, die schlieBlich von den histio
cytaren Makrophagen morphologisch nicht mehr unterscheidbar waren (ahnlich 
M. LEWIS und W. LEWISlO). Bei Infektion mit TuberkelbaciIlen entstehen epi-

1 ASKANAZY: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Rd. 220. 1915 u. NAGAYO: 
Zitiert im Abschnitt Knochenmark in Lubarsch-Henkes Handbuch Rd. 1. Teil2. 1927. 

2 MIYAUCHI: Inaug.·Diss. Ronn 1916. ' 
3 v. FISCHER: Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. Rd. 20. 1917. 
4 MAYER u. FURUTA: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Rd. 53. 1924. 
5 TIlI10FEJEWSKI u. RENEVOLENSKAJA: Zitiert in Arbeit Ziff. 8, S. 834. 
6 MAXIlI10W: Reitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Supplementbd. '5. 1902. 
7 ASKANAZY: Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Rd. 16. 1905. 
8 MAXIlI10W: Arch. f. mikrosk. Anat. Rd. 96. 1922; Rd. 97. 1923. - MAxmow: Klin. 

Wochenschr. 1926. 
9 MAXIlI10W: Arch. f. mikrosk. Anat. Rd. 97. 1923. 

10 LEWIS, M.: Americ. journ. of pathol. Rd. 1. 1925. - M. u. W. LEWIS: Contribut. 
of embryol. Rd. 18. 1926. - M. u. W. LEWIS: Journ. of the Americ. med. assoc. Rd. 84. 
1925. 
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theloide Zellhaufen (MAXIMOW1, TIMOFEJEWSKI und BENEVOLENSKAJA 2). BLOOM 3 

bestatigt diese Befunde an Lymphocyten aus dem Ductus Thoracicus, der nach 
seiner Ansicht fast nur echte lymphatische Elemente enthalten solI. Das in
teressanteste Ergebnis ist aber die endliche Umwandlung auch dieser Zellen 
in vollkommen fibroblastenahnliche Elemente, wie dies CARREL und EBELING4 , 

A. FISCHER5 fiir den Monocyten schon zeigen konnten. Besonders wertvoll. ist 
der MAXIMowsche 6 Erfolg, durch Zusatz von Knochenmarkextrakten in Drusen
gewebe die Bildung von kleinen Herden von augenscheinlich echten Myeloblasten 
und Myelocyten zu erzielen, wie ich dies an seinen Originalpraparaten bestatigen 
konnte; die Stammzellen sind jedoch nur groBe Lymphocyten MAxIMowscher 
Nomenklatur und liegen ausgesprochen im retikularen Zwischengewebe, nicht 
in den eigentlichen Lymphzellhaufen. Der von MAxIMow6 (1. c. S. 315) wieder 
ganz entschieden erhobene Anspruch, die volle Identitat der Lymphoblasten 
und Myeloblasten damit erwiesen zu haben ("Die groBen Lymphocyten des 
lymphoiden und myeloiden Gewebes sind uberall eine ganz gleichwertige, 
identische Zellart. Wenn sie im lymphoiden Gewebe unter normalen Ver
haltnissen nur Lymphocyten, im myeloiden hingegen verschiedene myeloide 
Elemente hervorbringen, so beruht dies nach der unitarischen Lehre auf ganz 
verschiedenen auBeren Existenzbedingungen an der einen und an der anderen 
Stelle. "), ist durchaus nicht bestatigt. SmoMI7 lehnte in der MAxIMowschen 
Versuchsanordnung die Bildung der Polyblasten aus den Lymphocyten ab, 
sondern lieB sie aus den Reticulumzellen hervorgehen .. Ein 1Jbergang in Granulo
cyten wird abgelehnt. TIMOFEJEWSKI und BENEVOLENSKAJAB, die MAXIMOWS 
Polyblastenbildung auch fur Myeloblasten anerkennen, haIten die Bildung kleiner 
Lymphocyten aus ihnen fur moglich, die Bildung von Granulocyten aus Myelo
blasten fur leicht, aus Lymphocyten fur bisher unbewiesen. Ebenso wie ihnen 
gelang auch HIRSCHFELD 9 die Zuchtung bis zu fibroblastenahnlichen Stufen. 
Nach BURROWS10 hangt die Entwicklung der Lymphocyten von dem Mangel 
des A-Vitamins ab, wahrend bei Anwesenheit Mesenchymzellen gebildet werden. 

Nach diesen Untersuchungen der letzten Zeit kann man nur ieststellen, 
daB alle bindegewebigen Elemente (wahrscheinlich auch die Endothelien, sicher 
die Exsudatzellen [MAXIMOW-WJERESZINSKI 11 , HIRSCHFELD 12], nach A.nsicht 
mancher Autoren auch die Fibroblasten [A. FISCHER u. a.], aIle freien Blut
zellen) in "Polyblasten" lind weiterhin in "iibroblastenahnliche Formen" uber-' 
gehen konnen13 ; damit wird also nur ihre nahe Verwandtschaft, nicht aber ihre 

1 MAxll\Iow: Journ. of infect. dis. Bd.37. 1925. 
2 TIlIIOFEJEWSKI U. BENEVOLENSKAJA: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. 

Bd.264. 1927. 
3 BLOOM: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd.24. 1927. - BLOOM: ZentralbI. f. 

aUg. PathoI. u. pathoI. Anat. Bd.39. 1927. 
4 CARREL U. EBELING: Journ. of expo med. Bd.36. 1922. 
5 FISCHER, A.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 92. 1925. 
6 MAXIl\IOW: S. Ziff. 8, S. 833. 
7 SHIOMI: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd.257. 1925. 
8 TIlIIOFEJEWSKI U. BENEVOLENSKAJA: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. 

Bd.263. 1927. 9 HIRSCHFELD: FoI. haem. Bd.34. 1927. 
10 BURROWS: Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 24. 1927. - FISCHER, A.: Arch. 

f. expo Zellforsch. Bd. 3. 1927. 
11 WJERESZINSKI: Haematologica Bd.5. 1924. 
12 HIRSCHFELD: Arch. f. expo Zellforsch. Bd.4. 1927. 
13 Bei leukamischem Elute ist allerdings immer die Moglichkeit, daB sich rechte Gewebs

zellen mit dem gelockerten Gewebe in die Elutbahn entwickeln (Fibroblasten, Endothelien, 
Clasmatocyten). Soeben berichtet HIRSCHFELD U. KLEE-RADOWICZ, daB die fibroblasten
ahnlichen Zellen aus seinen Blutzellen (normales menschliches Blut und lymphatische 
Leukamie) nur aus Monocyten entstehen; die Autoren konnten den direkten Zusammen
hang durch die Oxydasereaktion nachweisen (Zeitschr. f. Krebsforsch. Bd.27. 1928). 
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Identitat bewiesen; es sind Grundeigenschaften ihrer mesenchymatosen Her
kunft, die sie gemeinsam unter pathologischen Bedingungen betatigen, wahrend 
ihre Unterscheidung auf den verlorengehenden, aber lange noch erkennbaren 
spezifischen Eigenschaften beruht. 

3; Physiologisehe Reize und Funktionen der Lymphoeytopoese. 
Nach den in den vorstehenden Abschnitten gegebenen anatomischen Grund

lagen entwickeln sich die echten Lymphocyten von den lymphatischen Vor
stufen der Stammherde des lymphatischen Gewebes. 

Es ware, wie schon erwahnt, sehr wertvoIl, das Auftreten solcher jiingeren 
Formen im Elute mit der Genauigkeit, wie bei den Neutrophilen oder Erythro
cyten, zu erkennen; doch ist dies im allgemeinen nicht mogIich. Infolgedessen 
werden iill allgemeinen noch einfache quantitative Vermehrungen der Lymph
zellen als MaBstab der vermehrten Lymphzellbildung herangezogen (siehe SchluB
absatz S. 887). 

Solche konstanten Vermehrungen finden sich physiologisch sehr haufig, zu
nachst bei Kindern (s. oben) , weiter aber auch bei so vielen Erwachsenen, daB 
es sehr schwierig ist, eine normale Lymphocytenprozent- und -gesamtzahl anzu
geben. Viele dieser individuellen Lymphocytosen spielen in das Pathologische 
oder doch wenigstens Anormale iiber; die betreffenden Individuen sind kon
stitutionell oft minderwertig (MOEWESl, BAUER 2), "endokl'in" oder "vegetativ
nervos" eingestellt (Verfasser3 u. a.). Diese Lymphocytose findet sich daher auch 
bei vielen echten endokrinen Erkrankungen, wie Basedow (KocHER4 u. a.) usw. 

Als normale Grenzwerte werden seit den Untersuchungen von GALAMBOS 5 

(bis 50%, Durchschnitt 34,5%), TORDAy 6 (30-40%) u. a. daher groBere Breiten, 
wie friiher angegeben, etwa 21-30-35%, wovon etwa 2% jiingere und groBere 
Formen, die iibrigen mittlere bis kleine darstellen (Verfasser3). NAEGELI7 halt 
jedoch an dem Grundwert von 20-25%, absolut etwa 1500-2000, fest (EHR
LICHsche Werte). 

Es muB aber sehr davor gewarnt werden, jede relative Lymphocytose 
sogleich als lymphytische Reaktion anzusprechen, da· gerade hierbei sehr oft 
nur absolute Neutropenien eine Vermehrung der Lymphocyten vortiiu8chen. 
Dieser Art sind die meisten Lymphocytosen der kurzen leukopenischen Zu
stande, die ja sehr haufig auch physiologisch durch "Verteilungsleukocytose" 
(Ansammlung der Neutrophilen zu funktionellen Zwecken im Innern der Organe) 
eintreten, z. B. bei der WIDALschen Leukocytensenkung nach Mahlzeiten auf 
niichternen Magen bei empfindlichen Personen (Allergikern); es handelt sich 
dann um "Verteilungslymphocytosen" scheinbarer Art (fehlende Mitabwanderung 
der Lymphocyten). 

Der sog. "Statu8 thymico-lymphaticu8" als konstitutioneller und schon an 
das Pathologische grenzender Dauerzustand der lymphatischen Hypertrophie 
ist heute fiir die Mehrzahl der berichteten FaIle sehr zweifelhaft geworden, nach
dem eine Anzahl von Untersuchern festgestellt haben, daB die beschriebenen 
Zustande der Lymphdriisen und Thymus eigentlich die normale kraftige Ent-

1 MOEWES: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 120. 1916. - MOEWES: Berlin. klin. 
Wochenschr. 1917. 

2 BAUER: Konstitution. Diposition. Wien 1917. 
3 SCHILLING, V.: Blutbild. Jena: Fischer. 
4 KOCHER: Arch. f. klin. Chir. Bd.87. 1908. Bd.99. 1912. 
5 GALAMB03: Folia haematol. Bd. 13. 1912. 
6 TORDAY: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.213. 1913. 
7 NAEGELI: Lehrbuch. 4. Auf I. 1913. 
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wicklung bedeuten, die den Pathologen bei ihrem durch Krankheit geschadigten 
Materiale selten vor Augen kam, sichaber um so haufiger bei Selbstmordern, 
Unfalltoten, gefallenen Soldaten usw. fand (GROLLl • HELLMANN2, RICHTER3 , 

L6wENTHAL4 , JAFFE und WIESBADER5 ). 

Man findet in solchen Fallen sehr schone helle Follikel mit scharfer Grenze 
gegen den Ly:t;nphocytenwall, die den Eindruck lebhafter Tatigkeit erwecken (viele 
Mitosen). ' , 

Von einschneidender Bedeutung ist die Auttassung der Follikel als "Keim
zentren" im Sinhe von FLEMMING 6 oder als "Reaktions- oder Abwehrherde" nach 
HELLMANN 6, HEIBERG 6, WETZEL 6 u. a. 

WETZEL6 teilt in drei OrruM der Abwehr ein: normaler Zustand (Ruhezu
stand); gleichartige Zellen in gleichmaBiger Verteilung im Follikel. 

1. Grad: Auftauchen einzelner, groBer, heller Zellen; groBe Verschieden-
artigkeit der Zellen. " ' 

2. Grad: Durchsetzung mit gleichmaBig verteilten, stark vergroBerten 
Zellen. ' 

3. Grad: Eigentlich~ KeimzEllltren; helle, groBe Zellhaufen mit scharfer 
Abgrenzung. 

ASCHOFF 7 hat sichjedoch gestiitzt auf die Untersuchungen von UCH:lN0 8 , 

WXTJEN 9 u. a. gegen diese Deutungen ausgesprochen; er erkennt die besondere 
Verletzlichkeit des Keimzentrumgewebes: und das Auftreten von Phagocytosen 
(FLEMMINGS tingible Korperchen) an, aber halt an der Bildung von Lympho
cyten aus ihnen in sehr gesteigerter Menge fest. MAXIMOW10 schlieBt sichabsolut 
der FLEMMINGschenAuffassung an, die von BENDA 11, DOWNEY und WEIDENREICHl2 

eingehend untersucht und bestatigt sei. Er unterscheideteine aktive Phase, die 
dem hellen abgesetzten Sekundarknotchi'lll gani entspricht; hier bilden sich 
mittlere Lymphocyten aus groBenbasophileren Vorstufen(groBe Lymphocyten, 
heute von ihm mit den Ramocytoblasten Ferrata identifiziert). Die groBen 
Lymphocyten der Blutbahn sind dagegen in der Regel nur groBe mittlere Lympho
cyten nahe der Mitose (junge, helle und deutliche Konstruktur, groBe Nucleolen, 
basophileresProtoplasma, GroBe bis zum Neutrophilen). Die Makrophagen 
bezieht MAXiM:OW auf retikulare Bildungen. , Die kleinen Lyniphocyten 
wandern amoboid aus und bilden den Zellwall. Die Mitosen gehOren hauptsach
lick den mittleren Lymphocyten' an (s. Anmerkung). In der Ruhephase liegen 
die kleinen Lymphocyten bis an die zentrale Arteriole heran, die nur von einem 
Kranze retikularer Zellen engumgeben ist. MAxIMOW leitet die Bildung der 
groBenLymphocyten von den mesenchymatosen Reticulumzellen direkt ab 
und laBt diese auffallend groBen Zellen in ganze Haufen von kleineren Lympho
cyten iibergehen, manchmal erst auBerhalb der Follikel in den Sinus. 

Richtig an den neueren Auffassungen ist aber zweifeUos, daB auch lym
phatische Herde ohne Keimzentren sehr wohl reichlich Lymphocyten bilden 
konnen, wie z. B. auch das Fehlen der Zentren bei lymphatischer Leukamie 

1 GROLL: Munch. med. Wochenschr. 1919. 
2 HELLMANN: Zeitschr. f. Konstitutionslehre 1922, S.191. 
3 RICHTER: Zitiert bei HART: Monographie 1923. 
4 LOWENTHAL: Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd.23. 1920. 
5, JAFFE u. WIESBADER: Klin.,Wochenschr. 1925, H. U. 
6 FLEMMING, HELLMANN, HEIBERG, WETZEL: Zitiert auf S.827. 
7 ASCHOFF: Beih. z. Med. Klin.1926, H.l (Literatur). 
8 VCHINO: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.74. 1925. 
9 WATJEN: Zentralbl.. f. aJlg. Pathol. u. pathol. Anat; Bd.36, Erg.-H. 1925. 

10 MAXIMOW: Handb. d. mikrosk. Anat. v. MOELLENDORF Bd.2. 1927. 
11 BENDA: Arch. f. Anat., u. Phys. Phys. Abt. 1896. 
12 DOWNEY u. WEIDENREICH: Arch. f. mikroskop. Anat. Bd.80. 1912. 
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und bei jungenSauglingen (GuNDciBlNl, THOME 2 , BUNTING 3 , WETZELU. a.) sowie 
im Fetus (GULLAND4) zeigt. WETZEL fand sie erst mit 31/ 2 Monaten beim Kinde. 

Eine vermittelnde Auffassung wurde sein, da(3 die gleichen Reize, die im Uber
ma(3 vernichtend aUf die besonders empfindlichen Zellen wirken (Rontgenwirkung 
nach HEINECKE5, Benzolwirkung nach SELLING6, Arsenwirkung nach WATJEN7) 
und daher Degenerationsbilder, Phagocytosen und Quellungen hervorrufen, den An
sto(3 zu lebhafter, gleichzeitig einsetzender N eubildung geben. 

Fiir diese Auffassung spricht der deutliche Zusammenhang der Keimzentren
bildung mit Erniihrungsiinderungen und Ubererniihrungen, die nach der R6ssLE
schens Auffassung des Entziindungsproblems sich als Ubergange zu pathologisch 
entziindlichen Befunden bezeichnen lassen, da Entziindung nur ein erhohter 
Assimilationsvorgang in mancher Beziehung ist. Schon SAUER (zitiert bei P APPEN
HEIM) machte auf die Analogie der Lymphherdbildung beim Embryo mit der 
Entziindung beim Erwachsenen aufmerksam! Die lymphatische Reaktion 
gegenuber bestimmten N ahrungsbestandteilen fuhrt wahrscheinlich zur Verarbeitung 
und Assimilierung fremder Baustoffe fur den K6rper. In erster Linie wird von 
den Autoren immer an eine Rolle bei der Fettassimilation gedacht, doch wird 
in der Regel nicht scharf zwischen lymphatischen und lymphoiden histiocytaren 
Elementen unterschieden (STHEEMAN 9 , BERGEL10 ). Die starke Fiillung der Chylus
gefaBe wahrend des Verdauungsaktes ist eine uralte Tatsache, die schon den 
Griechen Eristratos und Herophilusbekannt war, aber erst im Mittelalter wieder~ 
entdeckt wurde (ASELLIUS 1617, zi tiert nach historischem Uber blick bei BARTELS 11 ). 

HOFMEISTER12 wies mit zuerst auf die lymphatische Infiltration der Darm
wand wahrend der Verdauung hin. CIACCIO und PIZZINI13 konstatierten Ver
groBerung der Follikel wahrend der Verdauung im ganzen lymphatischen System. 
Aus neuerer Zeit liegen Versuche exakter Untersuchung vor. So hat KUCZINSKy14 
versucht, durch bestimmte einseitige Ernahrungen bei Mausen den EinfluB 
der Nahrungsstoffe auf den Lymphapparat zu ergriinden. Er bekam sehr groBe 
Keimzentren bei Kase-Brot-Fiitterung, schwacher bei Zucker- und Brotdar
reichung. Seine Versuche sind von HEIBERG15 in gewisser Weise bestatigt worden, 
insofern die Vermehrung der Follikel anerkannt wurde, aber nach HEIBERG 
bewirkt iiberhaupt die gute vielseitige Ernahrung an sich mit Brot als Zukost 
die Hypertrophie, wahrend Kase allein oder mit wenig Brot Inanition und Ver
kleinerung erzeugt. Nach LEFHOLZ16 wirkt calorienreiche fette Nahrung be
sonders stark. JOLLy 17 hatte den Schwund der lymphatischen Zentren unter dem 
EinfluB des Hungers bereits konstatiert. 

1 GUNDOBIN: Jahrb. f. Kinderheilk. Bd.64. 1906. 
2 THOME: Zeitschr. f. Naturwiss. Bd.37. 1902. 
3 BUNTING: Journ. of anat. a. physiol. Bd.37. 1905. 
4 G ULLAND: Zitiert bei Wetzel. 
5 HEINECKE: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd.14. 1904. 
6 SELLING: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 51. 1911. - SELLING: Zeitschr. 

f. Chir. Bd.78. 1905. 
7 WATJEN: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1925. 
8 ROSSLE: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1923. - ROSRLE: Schweiz. med. Wochen-

schr. Bd. 53. 1923. 
9 STHEEMAN: Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. aUg. Pathol. Bd.48. 1910. 

10 BERGEL: Monographie. Berlin: Julius Springer 1921. 
11 BARTELS: Monographie. Jena 1909. 
12 HOFMEISTER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.22. 1887. 
13 CIACCIO·P!ZZINI: Arch. de med. expo Bd.17. 1905. 
14 KUCZINSKY: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 234. 1921; Bd. 239. 1922. 
15 HEIBERG: Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd.36. 1925. 
16 LEFHOLZ: Americ. journ. of anat. Bd.32. 1923. 
17 JOLLY: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Bd.66. 1914. 
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Ein Experiment im groBen war der Krieg mit der Umstellung zur Kohle
hydratnahrung, die allerdings mit zahlreichen anderen Sonderbedingungen, 
Grippeepidemien, Impfungen, latenten Infektionen, Aufregungen, endokrinen 
Storungen, besonders der Frauen, Hand in Hand ging. Kohlehydrate waren 
als lymphocytenbildend bekannt (KEUTHEI, LERENSKy2 ERDELy3). Nach 
HUNTINGTON4 haben die Carnivoren wenig Follikel, die Herbivoren viel. Hier 
wies KLIENEBERGER5 , bestatigt von LAMPE und SAUPE 6 u. a., auf die auffiillige 
Anderung der "physiologischen" Lymphocytenzahl mit der "Kriegslymphocytosen
umstellung"im Blute scheinbar Gesunder hin, die sich in der Tat bis lange nach 
dem Kriege hielt (30-40% Lymphocyten bei absolut hohen Zahlen). Der Abbau 
dieser Verhaltnisse lieB sich langsam verfolgen (LAMPE und SAUPE 7, SPIETHOFF8). 

Verfasser 9 hatte bereits 1913 auf die regelmaBig hohen Ly-Zahlen der Tropen
reisenden und auf latente Infektionen und Akklimatisationserscheinungen 
ali; wahrscheinlichste Ursache hingewiesen. Auch die Sonnenbestrahlung ist 
ein Lymphocytosegrund (TAYLOR10). In RuBland haben sich in den nachrevolu
tionaren Zeiten die hohen Lymphocytenwerte ebenfalls bestatigt (JEGOROFFll 

u.a.). Heute finden wir zwar hohere Werte, als EHRLICH-NAEGELI angeben, 
aber doch seltener ausgesprochene Lymphocytosen bei nichtkonstitutionell ab
weichenden Individuen. 

Die U rsache der ungeheuer hiiufigen Reizungen des lymphatischen Systems 
kann nur in einer stiindigen Stoffwechsel- und Abwehrfunktion vermutet werden. 
Hierfiir spricht die eingehend geschilderte Lage der Follikel um zentrale Arterien, 
der standige enge Zusammenhang mit den gesamten Schleimhauten des Verdau
ungstractus, diep.er Resorption dienen, die auffallige kleinzellig-IymphatiscM 
Infiltration chronischer, noch nicht ganz ausgeheilter Entziindungsherde, in 
denen noch Resorptionen und pathologische (giftige) EiweiBumsetzungen vor
handen sind, die groBe Bedeutung des lymphatischen Apparates im Kindes
alter und die auffallige Entwicklung bald nach der Geburt, sobald Schadigungen 
einsetzen. fiber die Abschwachung der Virulenz eindringender Erreger durch 
die Lymphocyten besteht ein riesiges Material (MARCHAND 12 u. a.). MURPHY 13 
und seine Schule sehen in den Lymphocyten die Antagonisten gegen Krebs und 
Tuberkulose. ASHER14 nimmt Entgiftung korpereigener Gifte durch die Lympho
cyten an, wozu die gewaltige Rolle der Lymphocyten bei endokrinen und allerlei 
konstitutionellen Stoffwechselanomalien stimmt. Funktionell erscheint die An
ordnung der Lymphapparate in Driisen, Milz und lymphoidem Gewebe durch
aus der Aufgabe angemessen, da sich die filterartige Einschaltung der Driisen 
in den Lymphstrom, der Milz in den Blutstrom (HELLY), die Gruppierung um die 

1 KEUTHE: Dtsch. med. Wochenschr. 1907. 
2 LER.ENSKY: FoI. haem. Bd.9. 
3 ER.DELY: Zeitschr. f. BioI. Bd.46. 
4 HUNTINGTON: Zitiert bei SATAKE, s. S.842, Ziff. 1. 
5 KLIENEBER.GER: Munch. med. Wochenschr. 1917, H.23. 
6 LAMPE u. SAUPE: Munch. med. Wochenschr. 1919, H.14. 
7 LAMPE u. SAUPE: Munch. med. 'Vochenschr. Bd.67. 1920. 
8 SPIETHOFF: Munch. med. Wochenschr. Bd.69. 1922. 
9 SCIDLLING, S.: Angewandte Blutlehre f. d. Tropenkrankheiten. Monographie 1914, 

und in Meusers Handbuch d. Tropenkrankheiten 2. Aun., Ed. 2. 1914. 
10 TAYLOR: Journ. of expo med. Bd.29. 1919. 
11 JEGOROFF: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 100 u. 103. 1925. 
12 MARCHAND: VerhandI. d. dtsch. pathoI. Ges. 1913. 
13 MURPHY u. ELLIS: Journ. of expo med. Bd. 20. 1914. - MURPHY U. STURM: Ebenda 

Bd.29. 1919. - MURPHY U. NAKAKARA: Ebenda Bd. 31. 1920. - MURPHY, NAKAKARA U. 

STURM: Ebenda Bd.33. 1921. 
14 ASHER: 15. Internationaler KongreB f. inn. Med., zitiert bei NAEGELI. 
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Eingangspforten des Korpers (W ALDEYERScher Rachenring, periportale Lymph
knoten nach FAHR u. a., Gekroselymphapparat, Mediastinaldrusenkompex) gar 
nicht ubersehen laSt, aber es sind mehr Vermutungen wie Beweise dessen, was 
hier eigentlich bezuglich der echten Lymphocyten vorgeht, die keine Phago
cytose treiben (METHSCHNIKOFF, ASCHOFF und seine japanischen SchUler): man 
sieht, daf3 die Zentren der Lymphocytenbildung scheidenartig die Blutgefiif3e dieser 
Organe umkleiden, bei mannigfachen Prozessen augenscheinlich durch die dialy
sierenden Fremdstoffe in W ucherung und sogar U ntergang geraten, mit Regeneration 
reagieren und ihre vermehrten Zellen eng den abstromenden Lymphmengen (Drusen), 
den Sekreten (Verdauung, Urogenitalsystem) oder dem Blute (MiIz, Hamolymph
drusen) beimischen. Dies alles deutet auf humorale, sekretorische Einwirkung der 
Lymphzellen auf die FlUssigkeiten, wiihrend die groberen Bestandteile im anliegenden 
lymphoiden Apparate (Reticulum, Histiocyten) verarbeitet werden. 

Unter den Theorien uber diese fermentative Aufgabe der Lymphocyten als 
Ursache ihrer Vermehrungen nimmt raumlich die BERGELSche Lipase-Hypothese 
einen groBen Platz ein. 

BERGELS1 Hypothese miBt den Lymphocyten die Produktion eines fettspalt;nden 
Fermentes, einer Lipase, zu, behauptet die Entstehung lymphatischer Exsudate durch Fett
injektionen, Erzeugung von Lymphocytosen seitens des Korpers zur Beseitigung oder Be
kampfung von Erregern, die durch LipoidhtiUen geschutzt sind (Tuberkelbacillen, Treponemen, 
Leprabacillen usw.), fundamentale Bedeutung der Lymphocyten bei der Wassermannreaktion 
usw., kurz, faBt aIle lymphocytaren Reizerscheinungen der heterogensten Zustande unter 
dem gemeinsamen Gesichtspunkte der Fettverdauung zusammen. Lymphatische ZeIlansamm
lungen erzeugen auf Wachsplatten bei 52° DeIlenbildungen und spalten Fettsauren in Olen 
(flussigen Neutralfetten) und Lecithin. Die optimale Wirkung des Fermentes soIl nach RESCH 2 

bei der Wasserstoffionenkonzentration des Blutes liegen. Bei dem zeitlichen Studium der 
Exsudate verfolgt BERGEL die Bildung von Makrophagen aus den ausgetretenen Lympho
cyten, unterscheidet aber anfangs ausdrucklich nicht zwischen histiocytaren und hamatogenen 
Elementen. Auch Erythrocyten wirken als Fettkorper; Lipasen und Hamolysine haben 
engste Beziehungen. Die gebildeten Lipasen gegen lipoide Antigene sollen spezitisch sein. 
Tuberkelbacillen werden zu MucHschen Granula abgebaut. Die Epitheloidzellen des Tuberkels 
sind vielmehr umgewandelte Lymphocyten, die die LipoidhuIle der Bakterien zu losen suchen. 
1m syphilitischen Serum ist ein aus den Lymphzellen stammendes Proferment, ein spezifischer 
lipolytischer Amboceptor, vorhanden, der durch das Komplement aktiviert wird, hervor
gerufen durch den lipoiden Erreger. Die meisten chronischen Erkrankungen werden als 
durch lipoide Erreger erzeugt angesehen, weil sie Lymphocytose erzeugen, aber auch die 
"Kriegslymphocytose" ist Abbau des korpereigenen Fettes im Hungerzustande. Obgleich 
einige Bestatigungen bezuglich der Einwirkung der Lymphocyten auf Tuberkelbacillen 
vorliegen (NYFELDT3 , PAWLOW 4), wurde im allgemeinen die Bezeichnung der Zellen im Ex
sudat als Lymphocyten abgelehnt (Diskussion 5 Verfasser, WOLFF-EISNER, MOSSE, ASCHOFF 
u. KAMIYA 6); ebenso wurde die Spezifitat der Lipoide als Ursachen der lymphocytaren ZeIl
ansammlungen abgelehnt, da auch andere indifferentere Stoffe wie Kohlehydrate, Lipoide 
und EiweiBstoffe keine Verschiedenheiten ergeben [KAMIYA]), Ca,seosan (OKUNEFF7). Der 
ParaIlelismus zwischen Lymphocyten und Lipase wurde ebenfalls bestritten (KOLLERT u. 

1 BERGEL: Lymphocytose, Monographie. Berlin: Julius Springer 192L - BERGEL: 
Munch. med. '\Vochenschr. 1912. - BERGEL: Berlin. klin. '\Vochenschr. 1919. - BERGEL: 
Zeitschr. f. expo Pathol. u. Ther. Bd. 21. 1920. - BERGEL: Biochem. Zeitschr. Bd. 130. 1922. 
- BERGEL: Dermatol. Zeitschr. 1922. - BERGEL: Dtsch. med. Wochenschr. 1923, H.2 
(Antwort auf ASCHOFF-KAMIYA). - BERGEL: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 73. 
1925. - BERGEL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 45.1925. - BERGEL: Klin. Wochenschr. 
1925, H.4 (zu MAXIMOW); 1925, H.35 (Entzundung). - BERGEL: Arch. f. expo Zellforsch. 
Bd.3. 1926. 

2 RESCH: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.92. 1921. 
3 NYFELDT: Bibl. for Laeger Bd.112. 1920; ref. KongreB-Zentralbl. Bd.16, S.138. 
4 PAWLOW: Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie Bd.38, 1923. 
5 Diskussion zu Vortrag BERGEL: Berlin. klin. '\Vochenschr. 1919, H.39. WOLFF-EISNER, 

MOSSE, V. SCHILLING. 
6 ASCHOFF u. KAMIYA: Dtsch. med. Wochenschr. 1922, H.24; 1923, H.2. 
7 OKUNEFF: Zeitschr. f. expo Med. Bd.43, 45, 47. 1924/25. 
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FRISCH!, RESCH, DE MARTINI 2, FALKENHEIM u. GOTTLIEB 3, F. u. GyORGy 4). Die behauptete 
Schwachung der Tuberkelbacillen wird bestritten (DOSKOCIL 5). Fettinjektionen in die 
Blutbahn erzeugen keine Lymphocytose (OKUNEFF). 

BERGEL stutzt sich den Einwanden gegeniiber auf die MAXIMowsche Nomenklatur, 
der ja ebenfalls fruher alle einkernigen kornchenfreien Zellen als Lymphocyten bezeichnete, 
auf seine Lehre von der Entstehung der "Polyblasten" aus den kleinen Lymphocyten, die 
heute den Makrophagen gleichgesetzt werden, miBt aber den histiocytaren oder Adventitia
zellen geringe Bedeutung z. B. bei der Lues zu, weil die Spirochaten sich direkt in ihnen ver
mehren und erst mit dem Auftreten der kleinzelligen Lymphocyteninfiltration verschwinden. 
BERGEL miBt nunmehr in seinen neueren Mitteilungen der histiocytaren Reaktion eine 
nebensachliche Rolle (Aufraumung, Phagocytose), den Lymphocyten aber die Hauptferment
tatigkeit, die eigentliche Heilfunktion, zu. Die Zellen gehen dabei eine morphologische Um
gestaltung ein, um ihre neue, durch die Eigenart des Erreger8 bedingte Funktion auszuuben. 
Der akute Charakter einer Erkrankung wird hervorgerufen durch eiweiBartige Erreger 
(Staphylokokken usw.), der chronische durch die langsam wirkenden fettartigen Erreger 
und die ebenfalls langsam reagierenden Lymphocyten. 

1m wesentlichen wendet sich also die BERGELSche Auffassung gegen die 
V O'fstellung einer prinzipiell gleichartigen Abwehr aller exogenen Gewebsschadi
gungen auf die gleiche Weise, die mehr durch die Intensitat des Reizes, wie durch 
seine chemische Besonderheit modifiziert wird. Wir werden im SchluBkapitel 
zeigen, daB wir eher auf dem Boden der alteren Auffassung stehen, da auch 
die "lipoiden" Erreger, wenn sie nur intensiv genug einwirken, myeloische 
Reaktion erregen, und da die eiweiBartigen Erreger, wenn sie mitigiert sind, 
lymphatische Reaktionen unterhalten. Die Art der Zellreaktion hangt wahr
scheinlich von der lokalen und allgemeinen Schadigung der Gewebe und des 
Organismus weit mehr ab, wie von der chemischen Natur des Erregers selbst, 
mehr von der Virulenz, Toxizitat, Vermehrungstendenz einerseits, der natiirlichen 
oder erworbenen, schnell oder langsam eintretenden Immunitat, d. h. der "Reak
tionslage" des Organismus andrerseits. Hierfiir spricht das vollkommene MiB
verhaltnis zwischen einer winzigen Fettmasse eines Tuberkelbacillus und einer 
massiven lymphatischen Infiltration, der die lipolytische Zerlegung in vivo 
nicht gelingt. 

Ein deutlicher EinfluB auf die Lymphocytenbildung kommt dem vegetativen 
Nervensystem zu (HARVEY u. a.). 

Eine gewisse Bedeutung erlangte die FREysche 6 Adrenalinprobe als angeb
licher Beweis einer lymphocytenbildenden Tatigkeit der Milz und als klinisches 
Untersuchungsmittel zur Milzfunktion. FREY und seine Mitarbeiter beobachteten 
wenige Minuten nach Adrenalininjektion bei Gesunden undKranken eine aus
gesprochene Leukocytenvermehrung durch lymphatische Elemente (HATIEGAN 7, 

OEHME 8), aber der gleiche Befund ergibt sich auch bei fehlender Milz (KREUTER9 , 

OEHME, O. HESSIO, SCHENKll u. a.). NachFREyfehltdieLymphocytenvermehrung 
bei Morbus Banti (Fibrosis der Milzpulpa). FREyI2 halt jedoch auch heute seine 
Meinung aufrecht (mit TONIETTII2), nur daB er die Ausschiittung der Zellen 
auf das gesa'mte Lymphsystem bezieht. Nach FALTA, BERTELLI und SCHWEEGERI3 

1 KOLLERT u. FRISCH: Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.43, 47. 
2 DE MARTINI: Rif. med. 1922. 
3 FALKENHEIM u. GOTTLIEB: Munch. med. Wochenschr. 1922. 
4 FALKENHEIM u. GYORGY: Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd.53 u. 55. 
5 DOSKOCIL: ref. Fol. haem. Bd.22. 
6 FREY: Zeitschr. f. expo Med. Bd.2. 1913. 
7 HATIEGAN: Wien. klin. Wochenschr. 1917. 
8 OEHME: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.122. 1917. 
9 KREUTER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 11. 1915. 

10 HESS, 0.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 141. 1922. 
11 SCHENK: Med. Klinik 1920. - SCHENK: Dtsch. med. Wochenschr. 1920. 
12 FREY u. TONIETTI: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.44. 1925. 
13 FALTA, BERTELLI u. SCHWEEGER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 71. 1911. 



Physiologische Reize und Funktionen der Lymphocytopoese. 841 

sind die Vagusfasern lymphocytoseerregend. Nach BERESOW1 verlaufen auch 
im Hilus der Lymphdriisen, wie in der Milzpulpa, feine Nerveng~flechte, die 
eine Ausschiittung der vorhandenen Zellreserven durch Kontraktion erwirken 
konnen (Sympathicus und Parasympathicus); maBgebend ist der Gesamttonus 
des Nervensystems durch die polyglandulare Sekretion. Durch Atropin kommt 
es zu erheblichem Abfall der Lymphocyten, durch Pilocarpin zur erheblichen 
Steigerung. Nach Splenektomie fiel bei den gleichen Versuchspersonen unter 
standig zunehmender Lymphocytose der PilocarpineinfluB fast auf Null, worin 
der Autor einen Beweis fUr die Entstehung der Lymphocytose durch den ge
steigerten Tonus des vegetativen Systems erblickt. NAEGELI nimmt an, daB die 
Ausschwemmung der Lymphocyten aus den Driisen durch Adrenalin auf Stei
gerung der Blutdurchstromung zurockzufiihren ist. Wie auch bei der Granulo
cytogenese ist dem Zusammenspiel zwischen vegetativem Nervensystem und 
humoraler Regulierung durch den endokrinen Driisenapparat eine groBe, in 
den Einzelheiten aber noch dunkle Bedeutung fUr die Aufrechterhaltung der 
physiologischen Lymphocytenzahlund der pathologischen Lymphocytose zuzu
messen (Verfasser2, HOFF3 u. a.). 

"Ober die GroBe der quantitativen Leistung des iymphatischen Systems liegen 
nur wenige Berichte vor. v. SCHUMACHER4 hatte eine Beurteilung der Lympho
cytenbildung aus der relativen Zellzahl der von den Driisen ausfUhrenden GefaBe 
versucht. 

Ein relativer MaBstab, der allerdings aIle die direkt in die Blutbahn ein
wandernden Zellen nicht trifft, ist der Zellgehalt der Lymphe des Ductus thora
cicus, die iiberwiegend Lymphocyten enthiilt (etwa 1 % andere Zellen). BIEDL 
und DECASTELL05 sahen durch Fistel und in einem Versuche durch Abbindung 
des D. thor. Absinken der Lymphocytenzahl bis um 79% des friiheren Wertes. 
BANTI6 berichtete iiber Versuche CRESCENCIS mit Fistel des D. thoracicus und 
Splenektomie, die einen allerdings nur 4 Tage dauernden Absturz der Lympho
cyten um 1/2_1°/11 erzielten. (Aile diese Versuche sind wegen der entstehenden 
Infektionen zweifelhaft, da jede Wunde oder Infektion die Lymphocyten ab
stiirzen laBt.) Rous 7 berechnete den Strom der Zellen in der Lymphe auf 2 bis 
1300 im Kubikmillimeter und taglich etwa 3300 Millionen beim Hunde. LEE 
erzielte Absinken der Lymphocyten um 56, maximal 64% bei Katzen durch 
Unterbindung der D. thorac.; seine gleich operierten Kontrollen hatten Anstieg 
der Lymphocyten. BUNTING und HUSTON8 errechneten nach Unterbindung des 
D. thoracicus und des r. Lymphstranges bei einem Kaninchen eine Verringerung 
des Durchganges von Zellen um 443000000 Lymphocyten weniger in 6 Stunden. 
Nach DAVIS und CARLSON 9 passieren sogar in 24 Stunden mehr Lymphocyten 
den Ductus, wie jemals in der Blutbahn gleichzeitig vorhanden sind. Des
wegen versuchten BUNTING und HOUSTON8 den Nachweis der Auswanderung 
von Lymphocyten durch Untersuchung von austretenden Lymphocyten am 
Darmtractus zu erbringen. Sie fanden im oberen Duodenum etwa lOO Lympho
cyten pro Kubikmillimeter im Durchschnitt der Darmschleimhaut, im Ileum 
480, im Appendix etwa 700. Hieraus folgenderten sie, daB die Hauptfunktion 

1 BERESOW: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd.38. 1924. 
2 SCHILLING, V.: Ergebn. d. ges. Med. Bd. 3. 
3 HOFF: Krankheitsforschung Bd. IV. 1927. 
4 V. SCHUMACHER: Arch. f. mikrosk. Anat: Bd.54. 1899. 
5 BIEDL u. DECASTELLO: Arch. f. Phys. Bd.84. 1901. 
6 BANTI-CRESZENZI: Zitiert bei LEE. 
7 Rous: Zitiert bei LEE. - LEE: Journ. of expo med. Bd.36. 
8 BUNTING u. HOUSTON: Journ. of expo med. Bd.33. 1921. 
9 DAVIS u. CARLSON: Zitiert bei BUNTING u. HUSTON. 
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der Lymphocyten im Darmkanalliegen miisse. SATAKE1 fand in ahnlicher Weise 
umgekehrt beim Meerschweinchen im Duodenum etwa 25-40000000 Lympho
cyten durchwandernd, im Coecum 1-6 Millionen, im Dickdarm 4-6 Millionen; 
relativ auf den Quadratzentimeter 220-300000 im Duodenum, 310-630000 
im Coecum und 50-76000 im Dickdarm. KurvenmaBig nimmt die Auswan
derung vom Duodenum bis Jejunum zu, sinkt bis zum unteren Ileum und 
steigt im Coecum wieder, urn analwarts dann sehr stark abzusinken. Nach 
SATAKE1 sprechen diese Zahlen fiir die Rolle bei der Fettresorption, nehmen 
auch stark zu bei reichlicher Fett- und Kohlehydratnahrung gegeniiber Ei
weiBnahrung. 

Einen Begriff von der Ausdehnung des Darmlymphapparates geben auch die 
Zahlen HELLMANNS2, der einen Flacheninhalt von 129 qcm Follikelgewebe aus
rechnete (Mensch). Nach PERSON sind 6-15000 Solitarfollikel, nach HELL
MANN allein im Diinndarm 15000, im Dickdarm ohne Rectum 7 -21 000 vor
handen. Die Zahl der Plaques belauft sich nach PERSON auf 0-41, nach HELL
MANN auf 107-246. 

Die Zahl der Lymphknoten im Mesenterium betragt nach WULLENWEBER3 

220-442, der axillaren und infraclavicularen nach GROSSMANN 3 50-60-70, 
wobei beide Autoren eine abnehmende Zahl bei den alteren Individuen, die Hochst
zahl im mittleren Kindesalter, fanden. 

Alle diese Zahlen haben natiirlich nur einen ganz approximativen Wert 
und sollen hier nur die meist ganz unterschatzte Rolle des lymphatischen Systems 
andeuten. 

Wie bei den anderen hamatopoetischen Systemen ist auch eine aplastische 
Hemmung des Lymphocytenapparates bekannt, obgleich sie exakt schwer zu er
fassen ist. Die Beobachtungen der Pathologen an der Leiche sprechen fiir eine 
fast regelmaBige Schadigung des lymphatischen Apparates durch die infektiOsen 
Prozesse der Agone, die zu einer Verkleinerung der Lymphapparate und der 
Follikel bis zum Verschwinden fiihren. Bei chronischeren Infektionen wirken 
die Inanitionszustande stark mit. AIle akuten Infektionen fast zeigen im Blut
bilde die relative oder absolute Lymphopenie, der ebensohaufig die "postinfek
tiose Lymphocytose" folgt, die typische Begleiterin der Rekonvalenszenz. Leuko
penisch-lymphocytare Infektionen wie Typhus, Grippe, Protozoenkrankheiten, 
Pappataci haben oft ein ganz kurzes granulocytares Vermehrungsstadium und 
kommen nur sehr rasch in den Bereich der lymphatischen Reaktion des Organis
mus, entweder, weil sie so rasch ablaufen, daB die Granulocyten keine Zeit zur 
Vermehrung hatten (Pappataci, leichte akute Infektionen wie ErkaItungen) 
oder weil wirklich ein hemmender EinfluB auf das Knochenmark eine relative 
Lymphocytose erzeugt (Grippe, Typhus), oder weil sie sehr schleichend ent
stehen und in die chronisch-lymphatische Reaktionslage des Organismus hiniiber
leiten (Typhus, Tuberkulose, Lues, Malaria usw.). Wahrend der Hohe der Affek
tionen pflegen die Lymphocytosen dabei nur relative zu sein, gehen aber sehr 
rasch in absolute Lymphocytosen iiber, wenn die Besserung einsetzt. Sehr heftige 
Infektionen (Sepsis, Peritonitis usw.) konnen die Lymphocyten wahrend der 
Acme fast zum Verschwinden bringen. Echter Schwund tritt ein bei der bos
artigen "Aleukie", wo die Verminderung der Lymphocyten ein Teilsymptom 
der allgemeinen Schadigung der hamatopietischen Organe ist (Blutbefund z. B. 
800 Zellen mit 2 % Granulocyten, 1 % Monocyten); die hohe relative Lym
phocytose zeigt hier eine spatere oder weniger vollstandige Mitbeteiligung 

1 SATAKE: Japan. journ. of med. se. pathol. Bd. 1. 1926. 
2 HELLMANN: Zeitsehr. f. Konstitutionslehre Bd.8. 1922. 
3 \VULLENWEBER-GROSSMANN: Zitiert bei WETZEL, S. 827, Ziff. 10. 
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des lymphatischen Apparates an, die sich auch histologisch unschwer nach
weisen laBt. 

Umgekehrt gibt es auch anscheinend primare lymphatische Reizungen, die 
sog. "Sepsisfalle mit lymphatischer Reaktion" nach TURKI, MARCHAND 2, SPRUNT 
und FRANK3 , JAGIE und SCHIFFNER4 , DEUSSING 5 , BLOEDORN and HOUGHTON 6 

und die meistens nur Lymphocyten zeigende "Monocytenangina" (W. SCHULZ 7). 

Diese Zellreaktionen erwecken den Eindruck einer ganz besonderen individuellen 
·Einstellung des Organismus (Allergie? SCHILLING und LOEWE) auf wiederholte 
Infektionen und gehen mit allgemeiner Reizung des lymphatischen Gewebes 
einher; andere Autoren denken an spezifische Krankheitserreger (NAEGELI, 
W. SCHULTZ). 

Das ·Extrem der pathologischen Hypertrophie ist die lymphatische Leukamie, 
die zu einer gewaltigen Ausbreitung der Lymphocytenbildung in allen Geweben 
fUhren kann und vor allem die Pulpa der Drusen und Milz, weiter aber auch 
das Knochenmark lymphatisch erfiillt. 

AIle diese Reaktionen des lymphatischen Apparates sind anscheinend ganz 
fiir sich auslosbar und nicht notwendig mit Granulocytopenie oder Monocytose 
verkniipft, wie man in der alteren Literatur oft findet, aber sie gehen in der 
Tat oft mit Leukopenie und Monocytenschwankungen einher. Wir fiihren diese 
pathologischen Zustande hier an, weil sie die selbstandige Stellung des lympha
tischen Zellapparates unterstreichen. 

Nach den vorstehenden Abschnitten fassen wir die Bedeutung der Lympho
cytopoese zusammen: 

Die im Blute vorhandenen lymphatischen Zellen (ohne Monocyten) bilden zwar 
nur etwa ein Viertel der kreisenden Blutzellen, aber sie stellen wieder nur einen kleinen 
Teil der gesamten produzierten Lymphzellen des K6rpers vor, da ein gro{3er Teil 
von ihnen dauernd direkt aus dem Gewebe in die Schleimhiiute, Organe usw. ein
wandert und durch Auswanderung in den Darmkanal und das Urogenitalsystem 
den K6rper extrahiimatisch verlii{3t. Der gr6{3te Teil der Blutlymphocyten entstammt 
der M ilz und den Driisen, die teils direkt, teils durch den Lymphstrom ihre Lympho
cyten der Blutzirkulation iibermitteln. Die eigentliche Bedeutung der Lymphocyten 
ist noch nicht bekannt und damit auch die eigentliche Funktion des lymphocyto
poetischen Apparates noch unklar. Die beobachteten Schwankungen physiologischer 
und pathologischer Art deuten auf eine lebhafte Beteiligung an Resorptions- und 
Assimilationsvorgiingen des Gesamtorganismus, wie an den Stellen lokaler Zell
ansammlungen. Der Bau der Lymphapparate deutet auf eine enge Verkniipfung 
der Funktion mit dem Gefii{3system, dem die lymphocytopoetischen Herde an-, um
oder eingelagert sind. Der Fettumsatz wird moglicherweise u. a. mit Hille der Lympho
cyten vollzogen, doch diirfte damit erst ein kleiner Teil der A ufgaben des lympho
cytopoetischen Systems erschOplt sein; ein weiterer Anteil ist die Betiitigung bei 
der Abwehr chronischer Infektionszustiinde und bei der Entgiftung pathologischer 
endogener Produkte oder exogener Schiidlichkeiten. Die sichtbare lymphocyto
poetische Reaktion bildet bis jetzt die Hauptstiitze fiir obige Annahmen. An der 
selbstiindigen Bedeutung der echten lymphatischen Zellen mu{3 nach der Entwick
lung und Funktion der lymphocytopoetischen Zellherde, besonders der Follikel, 
lestgehalten werden. 

1 TURK: Wien. med. Wochenschr. 1907, S. 399. 
2 MARCHAND: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. lIO. 1913. 
3 SPRUNT u. FRANK: Bull. of the Johns Hopkins hosp. Bd.31. 1920. 
4 JAGIE u. SCHIFFNER: Wien. med. Wochenschr. Bd.70. 1920. 
5 DEUSSING: Dtsch. med. Wochenschr. 1918, H.20. 
6 BLOEDORN u. HOUGHTON: Arch. of into med. Bd.27. 1921. 
7 SCHULZ, W.: Monographie. Berlin: Julius Springer 1925. 
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D. Das monocytare System. 
Der Begriff "Monocyt" wurde von PAPPENHEIM als indifferente Benennung 

einer strittigen Gruppe eingefuhrt, deren Einordnung noch Schwierigkeiten 
machte. Diese Schwierigkeiten bestehen noch heute, wenn auchder besondere 
Charakter dieser Zellart ziemlich allgemein anerkannt wird. Das Wesentliche 
der heutigen Auffassung ist die "Selbstiindigkeit" dieser Zellart gegenuber den 
anderen Blutzellen (Verfasser), d. h. daB die als echte Monocyten des Normal
blutes bezeichneten Zellen nach dieser Anschauung nicht Zwischen- oder End
formen des myeloischen, noch des lymphatischen ZeIlzweiges sind, sondern 
ihre eigenen Entstehungsorte, ihre eigene selbstandige Entwicklungsreihe haben. 
Verfasser hat diese neue Lehre als "Trialismus" dem "Unitarismus", der aIle 
Leukocyten in ihren lymphoiden Vorstufen wesensgleich sein laBt, und dem 
"Dualismus", der den Monocyten entweder lymphatisch oder myeloisch ein
ordnen will, gegenubergesteIlt, da die besonderen Reaktionen dieses Zellsystems, 
die charakteristische Farbung und Gestaltung des Monocyten, seine Betatigung 
bei den Krankheitsprozessen zu einer Abtrennung von den anderen leukocytaren 
Stammen zwang. Erst nachtraglich ist die Frage seiner engeren Abstammung 
vom Bindegewebe aufgetreten, die heute noch als der strittigste Teil bezeichnet 
werden muB. Es ist aber unrichtig, wenn von unitarischer Seite (MAXIMOW 
und seinen Schulern) diese Streitfragen dem "Trialismus" zur Last gelegt werden, 
da auch nach der unitarischen Auffassung eigentlich heute die Sonderheit der 
Monocyten anerkannt werden wird und jede der strittigen Ableitungen (Endothel, 
Clasmatocyten, Hamocytoblasten) dem hamatologisch und physiologisch bzw. 
kIinisch wichtigen Begriffe der "Selbstandigkeit" gegenuber den anderen ZeIl
systemen voll entsprechen wiirde. 

1. Abstammung des Monocyten. 
Unter "Gr. Monon1J,clearen" bezeichnete EHRLICH! in seiner "Anamie" eine 

streng von den Lymphocyten zu trennende Gruppe der Leukocyten von zwei
bis dreifacher GroBe des Erythrocyten, mit meist exzentrischem, schwach farb
baren Kerne und relativ machtigem, schwach basophilem Protoplasma, im all
gemeinen ohne Granulation. Zu den Lymphocyten bestehen keine Obergange; 
die Herkunft ist in der Milz, wahrscheinlicher noch im Knochenmark zu suchen. 
Daneben stellte er die ,,(Jbergangs/ormen": "Es sind Gebilde vom Habitus der 
vorhergehenden, durch groBe Einbuchtungen des Kernes unterschieden, die 
ihm haufig die Form eines Zwerchsackes verleihen, ferner durch die etwas groBere 
Affinitat des Kernes zu den Kernfarbstoffen, sowie durch das Auftreten spar
licher neutrophiler Granulationen im Plasma." Ehrlich sah sie an/angs tatsachlich 
als (Jbergange zu den N eutrophilen an. 

PAPPENHEIM 2 erkannte die volIige Zusammengehorigkeit dieser beiden 
Zellgruppen und trennte sie aus farberischen und funktionelleu Grunden von 
den Neutrophilen ganz ab, sie der Lymphocytenreihe als Alters/ormen anhangend. 
Sie sollten in die Rieder-Lymphocyten, breitleibige, gelapptkernige, patho
logische echte Lymphocyten ubergehen. 

Dieser Zusammenfassung schlossen sich TURK 3 und NAEGELI 4 insofern an, 
als sie Gr. Mononucleare und Obergangsformen fUr zusammengehorig erkIarten, 

1 EHRLICH-LAZARUS: Anamie in Nothnagels spez. PathoI. u. Therapie Bd.8. 1898. 
2 PAPPENHEIM: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd.159 und 160. 1900. 
3 TURK: Vorlesungen, 1. Teil. Wien 1904. 
4 NAEGELI: Lehrbuch, 1. Auf I. 1907. 
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aber sie trennten sie von den Lymphocyten und erkannten ihnen die neutro
philen Granulationen zu, weswegen sie· sie als ein "rudimentiires" oder "aber
rierendes" myeloisches System betrachteten. 

AuBer PAPPENHEIM hielten aIle Autoren an dem neutrophilen Charakter 
der K6rnungen bis dahin fest, was ftir die systematische Einteilung wesentlich 
war. Der Ubergang der mehr rundlichen Kernform der Gr. Mononuclearen 
in die stark gelappten Kernformen der ,;Obergangsformen" wurde von samt
lichen genannten Autoren angegeben; ebenso stand fest, daB die Kerne nur 
kleine, schwer darstellbare Nucleolen haben, dagegen die Lymphocyten groBe 
deutliche Nucleolen. 

Als besonderes Kennzeichen der strittigen Zellen hatte KURLOFF unter EHRLICH1 beirn 
Meerschweinchen das Vorhandensein von lichtbrechenden Vakuolen angegeben, die nach 
ibm den Namen KurlollkOrperchen erhielten und Sekretmassen darsteUen soUten. FERRATA2 
i<lentifizierte sie zu Unrecht mit den azurophilen Plasmosomen (dagegen WEIDENREICH3, 

PAPPENHEIM 4, der aber spater diese Meinung annahm). Ihre hiichst eigenartige Innen
struktur ist von CESARIS DEMELo u. a., am eingehendsten vom Verfasser 6 studiert worden; 
nach meiner Ansichthandelt es sich. um cyclische Ausbildungen mitochondrienartiger 
ceUularer Struktur [koUoide Grundmasse mit feinen Kiirnchen und azurophilen "Spire
mosomen" (Fadenkiirper)) in ihnen, die nur durch Azurvitalfarbung richtig darsteUbar 
sind und die bei der Ausarbeitung der Sekretmassen eine .Rolle zu spiel en scheinen. Das 
sehr deutliche Mikrozentrum wird an die Seite gedrangt (WEIDENREICH), ebenso der Golgi
apparat (Verfasser 7). Die Bedeutung der :{{.urloffkiirper ist noch immer ungeklart. Sie 
finden sich auch bei den nahe verwandten Tierarten, z. B. bei den Agutis, und haben augen
scheinlich zu den Russelkiirpern Verwandtschaft (Schollenleukocyten von WEILL S). 

WEIDENREICH 3 leugnete .die Abtrennbarkeit der Gr. Mononuclearen + Dber
gangsformen von den Lymphocyten, da er sie auch in den Zellen der Lymphe 
wiederfand und VIRCHOW bereits die groBen und kl~ineren Lymphzellen unter 
diesem Namen zusammengefaBt habe. 

Mit der Milz brachten zuerst EINHORN und EHRLICH 9 die Ubergangsformen 
in Beziehung, indem siedie Entstehung der in der Milz zahlreichen Zellen von 
den lymphatischen Follikeln ablehnten und eher an Bildung von myeloischen 
Elementen in der Pulpa oder Einwanderung aus dem Marke dachten. TURK 
gab ihnen daher den Namen "Splenocyten", wahrend NAEGELI ihre Bildung 
dort ablehnt. 

Mit bindegewebigen Elementen .wurden zuerst die Zellen der Exsudate 
(Exsudatmonocyten) in Beziehung gebracht, und hier wurde die selbstandige 
Entstehung und Vermehrung dieser Zellart durch Mitosen beschrieben (Ver
fasser IO, WEIDENREICH-SCHOTTll). 

Um die mittlerweile allgemein anerkannte Einheitlichkeit der Gr. Mono
nuclearen und Ubergangsformen zu unterstreichen, schlugen P APPENHEIM 
und PAPPENHEIM-FERRATAI2 den nichts prajudizierenden Namen "Monocyten" 
ftir die Gr. Mononuclearen + Ubergangsformen vor. 

1 KURLOFF: Zitiert bei EHRLICH: 1. c. Nr. 1. 
2 FERRATA: Arch. per Ie scienze med. Bd. 30. 1906. - Virchows Arch. f. pathol. 

Anat. u. Physiol. Bd.187. 1907. 
3 WEIDENREICH: Arch. f. mikrosk .. Anat. Bd.73. 1909. 
4 PAPPENHEIM: Bemerkungen zu FERRATA: 1. c. Ziff. 2. 
5 CESARIS DEMEL: Arch. per Ie scienze med. Bd.29. 1905. 
6 SCHILLING, V.: Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 69. 1913. 
7 Hamatologische Technik in Kraus-Uhlenhut, Handbuch der mikrobiolog. Unter-

suchungsmethoden Bd. III. 
S WEILL: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd. 93. 1920. 
9 EINHORN: Inaug.-Diss. Berlin 1884 (unter EHRLICH). 

10 SCHILLING, V.: Folia haematol. 
11 WEIDENREicH-SCHOTT: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.74. 1909. 
12 PAPPENHEIM-FERRATA: Folia haematol. Bd. 10. 1910. Monographie 1912. 
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Die myeloblastische Entstehung der Monocyten wurde besonders verfochten 
von ZIEGLER!, KLEIN 2, STERNBERG 3, in letzter Zeit besonders von NAEGELI 4 

und ALDER5, die sogar die bei den Leukamien auftretenden "monocytoiden 
Promyelocyten" Verfassers 6 (PAPPENHEIMS 7 myeloische Leukoblasten, die alten 
myeloischen "Obergangsformen SPILLINGS) vollig mit den blutreifen Monocyten 
identifizieren und daher die groBzeIIig entdifferenzierten Promyelocytenleukamien 
ganz zu Unrecht und damit die Nomenklatur verwirrend als "Monocyten
leukamien" (s. unten) bezeichnen wollten (s. Abb. S. 788). 

Die lymphatische Entstehung der Monocyten fand ihre Verteidiger in WEIDEN
REICH, MAXIMOw8 (Identifizierung mit den " Polyblasten"), PAPPENHEIM 9, 

FRUMKIN 10, PAREMUSOFF lO, (zeitweise Trennung in pathologische, myeloische 
Monocyten und lymphatische Normalmonocyten) , BERGELll, ARNETH12 u. a. 

Eineneue Schwierigkeit war mittlerweile in der "Azurgranulation" MICHA
ELIS und W OLFF13 erwachsen, zumal die Autoren die ganzliche Verschiedenheit 
der azurophilen Strukturen in den Promyelocyten (myeloische grobe Programl
lation), in den Lymphocyten (unregelmaBige "Plasmosomen") und in den Mono
cyten (feinste Kornung) nicht erkannten. So wurde dieser Befund fiir die Uni
tarier ein Bindeglied zwischen den ungekornten und gekornten Zellen, fiir die 
Dualisten ein neuer Beweis der myeloischen Natur ("Monocytengranulation 
NAEGELI" nach ALDER4 und NAEGELI 5). 

PAPPENHEIM focht die Besonderheit der azurophilen Monocytengranulation 
als nicht neutrophil und nicht echte Granulation (azurophile Bestaubung) gegen
iiber NAEGELI durch und erreichte erst 1912 (2. Auf I. des. Lehrbuches) von 
NAEGELI das Zugestandnis, daB es sich nicht um neutrophile Granula, sondern 
um rein azurophile handele. PAPPENHEIM verkniipfte hier aber, standig schwan
kend, in gewisser Weise mit den anderen azurophilen Pseudogranulierungen. 

Andere Autoren begriindeten aber gerade mit der eigenartigen feinen azuro
philen Kornung die Selbstandigkeit der Zellart gegeniiber den anderen Zellen, 
sowohl den Lymphocyten im Sinne PAPPENHEIMS wie den Myeloblasten im 
Sinne NAEGELIS, am ausgesprochensten wohl RIEUX14 und Verfasser15, die die 
konstante, durch das Protoplasma verteilte feine Azurgranulation einwandfrei 
beschrieben. 

Blutbild 1. Aufl. 1912: "Protoplasma relativ breit, schmutzig hellblau bis blaBviolett, 
bei guter Farbung deutlich sehr fein rosa gcstaubt, besonders intermediar; haufig kleine 
Vakuolen, Einschliisse oder Plasmosomen", gegeniiber NAEGELI "stets Fehlen der Staubchen 
mit Triacid". S.47 und Anm. S. 47, Tafel II zeigt die Zellreihe von einer endotheloiden Zelle 
aU8 mit allen Arten der Bestiiubung. Der Anspruch NAEGELIS auf die Entdeckung der Zell
granulation muB also abgelehnt werden (WOLLENBERG J6), ebenso wie derjenige auf die Be-

1 ZIEGLER: Folia haematoJ. Bd.6. 1908. 
2 KLEIN, H.: Myelogonie. Berlin 1914. 
3 STERNBERG: in KREHL-MARCHAND Bd.2. 
4 NAEGELI: Lehrbuch 3. Aufl. 1919. 
5 ALDER: Folia haematol. Bd.28. 1922; Bd.29. 1923. 
6 SCHILLING, V.: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1925. 
7 P APPENHEIM: Atlas d. menschl. Blutzellen. 
8 MAXIMOW: Folia haematol. 1909. 
9 PAPPENHEIM: Folia haematol. Bd.12. 1912. 

10 FRUMKIN, PAREMUSOFF: Folia haematol. Bd.12. 1912. 
11 BERGEL: Monographie. Berlin: Julius Springer 1921. 
12 ARNETH: Qualitative Blutlehre Bd.I--4. 
13 MICHAELIS, H. u. WOLFF: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.167. 1902. 
14 RIEux: Folia haematol. Bd.lO. 1911. 
15 SCHILLING, V.: Blutbild, 1. Aufl. Jena 1912. 
16 WOLLENBERG: Historische Entwicklung der Monocytenfrage. (Kritische Studien der 

Literatur !) 
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griindung ihrer "Selbstandigkeit" (Lehrbuch 3. Auflage), die in der Tat nur der Abgrenzung 
gegeniiber den Neutrophilen gilt, sie aber sonst ganz dem myeloischen Systeme einordnet 
(WOLLENBERG!, Verfasser 2). 

Eine ahnliehe Bedeutung bekam die Oxydasereaktion, die in den Monoeyten 
versehieden, bald negativ, bald sehwaeh positiv ausfallt. Wahrend NAEGELI 
mit ihr die myeloisehe Abstammung begrundete, indem er sie ebenso stark fand 
wie in den Neutrophilen, fanden Verfasser und RESCHAD 3 sowie SCHLENNER 4 

sie "im Prinzip negativ". 
Dieser Ausdruck ist vielfach falsch verstanden worden; er soUte besagen, daB die 

jiingeren Formen zunachst negativ waren und daB die zugegebene und von den Autoren be
schriebene ganz feine gelegentliche Reaktion prinzipiell von der stabilen starken Reaktion der 
myeloisch~.n Elemente zu schei
den ware. AhnlichhabenAscHoFF 
und KIYON0 5, WOLLENBERG 6, 

P APPENHEIM und FUKUSHI 7, 

PAPPENHEI1II und NAKANO 8, 

ROSENTHAL 9 u. a. die Reaktion 
beschrieben, auch scheinbare 
Gegner unserer Auffassung, wie 
BAADERI0, der doch die ganz ver
schiedene Starke der Reaktion 
zugeben muB. 

In einer eingehenden 
Studie haben BANSI und 
Verfasser ll die Frage erneut 
aufgerollt und das Freisein 
der Stammformen der Mono
eyten (wie SCHLENNER4) be
statigt, aber in den sonst 
hoehstens ganz sehwaeh posi
tiven Exsudatmonoeyten 
sehr deutliehe Anzeiehen 
einer klumpigen Oxydase
speieherung aus zerfallenden 
neutrophilen Leukoeyten ge
sehen (aueh FIESSINGER und 
MATTHIEU I2). Aueh KATSU
NUMA 13 bestatigt den volligen 
Untersehied der Starke der 

Abb. 113. Monocytenleukamie nach RESCHAD-SCHILLING (Original
mikrofot). Oxydase-negative Monoblasten in Monocyten. 

Oxydasereaktion und die Freiheit der jungeren Formen. Selbstverstandlieh war 
nur so lange die Oxydasereaktion als ein Beweis Fur oder Wider zu verwerten, 
als man nur ein positives myeloisehes und ein negatives lymphatisehes System 
kannte (RESCHAD und SCHILLING); mit der Existenz eines dritten Systems ware 

1 WOLLENBERG: Zitiert auf S.846, Ziff. 16. 
2 SCHILLING, V.: (Zusammenfassung des Trialismus.) . Med. Klinik 1926, H. 15/16. 
3 SCHILLING, V. u. RESCHAD: Miinch. med. Wochenschr. 1913, H.36. 
4 SCHLENNER: Inaug.-Diss. Berlin 1920. 
5 ASCHOFF u. KIYONO: Folia haematol. Bd.15. 1913. 
6 WOLLENBERG: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.95. 1922. 
7 PAPPENHEIM u. FUKUSHI: Folia haematol. Bd.17. 1913. 
8 PAPPENHEIM u. NAKANO: Folia haematol. Bd. 14. 1912. 
9 ROSENTHAL: Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd.31. 1921. 

10 BAADER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 140. 
11 SCHILLING, V. u . BANSI: Zeitschr. f . Idin. Med. Bd.99. 1923. 
12 FIESSINGER U. MATTHIEU: Journ. de physiol. et de pathol. gen. Bd. 20. 1922. 
13 KATSUNUMA: Monographie. Jena 1924. 
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zunachst die Frage einfach zu klaren, wie es sich verhalt, und BANSI und Ver
fasser betonen, daB in der Tat der Monocyt in allen morphologischen Kriterien 
(Kernform, Protoplasma, Funktion, Blutbefunde) eine Art Mittelstellung zwischen 
den beiden Systemen hat, weswegen er auch lange als "Ubergangsform" angesehen 
werden konnte. 

Der eigentliche Trialismus, die vollige Abtrennung des Monocytensystems 
von den beiden anderen Blutsystemen, wurde durch aIle diese Befunde vor
bereitet. 

Ala Vorlaufer"'konnen bezeichnet werden: die Arbeit RIEux'l, der sich aber nur auf 
blutmorphologische Kriterien stiitzt, die Abgrenzung TURKS als "Splenocyt", nur daB der 
Autor die Zellen dem myeloischen Systeme zugeteilt, die ahnliche Abgrenzung BENJAMINS 2, 

nur daB der Autor den Monocyten den Lymphocyten zuteilt (ahnlich HYNEK 3). PATELLAS' 
Anspruch kl!-pn nicht anerkannt werden, da der Autor eine Abschilferung toter Endothelien 
und einen Ubergang im Lymphocyten behauptete (WOLLENBERG, Verfasser, I. c. S. 847). 

Die Existenz eines dritten monocytaren Blutleukocytensystems wurde erst 
1912 vom Verfasser (Blutbild, 1. Auf!.) ausgesprochen und 1913 mit dem be
sonders klinisch geeigneten Materiale der Tropenmedizin weiter belegt5. Eine 
genaue Definition des Systems enthielt die Arbeit RESCHAD-SCHILLING 6 iiber 
einen Fall echter monocytarer Leukamie (Splenocyten- oder Ubergangsformen
leukamie), bei der auch zuerst starker basophile Jugendformen beobachtet wurden. 
Die selbstandige Vermehrung ganz typischer Normalmonocyten bis zu 56 000 Zel
len mit zeitweise 74% Monocyten (davon 14,4 rundkernigen, teils sehr jungen 
Formen) wurde von NAEGELI und PAPPENHEIM an den Praparaten zugegeben 
(s. Abb. 113, S. 847). Histologisch wurde unverandertes Knochenmark und lym
phatisches Gewebe, dagegen ubiquitiire, auf die Blutbahn und ihre Umgebung be
grenzte Bildung monocytarer Elemente jestgestellt. Der fast isoliert gebliebene Fall 
(weitere nicht so sichere FaIle von FLEISCHMANN 7, BINGEL8 u. a.) wurde als 
dritte Systemleukamie neben myeloischer und lymphatischer aufgestellt und so
gleich auf das Bestehen ebenso selbstandiger koher, reiner Monocytosen bei 
Tuberkulose, Malaria usw. hingewiesen. 

Die Genese wurde als ubiquitiir angegeben, weil isolierte Stammorte nicht 
mit Sicherheit zu erkennen waren, obwohl sie in der Umgebung der GefaBe 
(Adventitia) gesucht wurden. Erst die Arbeiten von ASCHOFF-KrYON0 9, 10, die 
in dieser Zeit erschienen, fiilIten die Liicke aus: die Autoren konnten durch 
die Carminspeicherung im Reticuloendothel und in freiwerdenden Blutmonocyten 
auf den wahrscheinIichen Ursprung der Monocyten in diesem Gewebe hinweisen 
und damit die Zellen als "histiocytiir" bezeichnen. KrYON0 10 und spater auch 
Aschottll wandten sich aber von der anfanglichen Meinung, damit den Ursprung 
aller Blutmojocyten entdeckt zu haben, selbst wieder ab und schrieben spater 
nur den Clasmatocyten (Makrophagen) des Blutes, die im normalen Blute 
extrem selten sind, diese Genese zu, wahrend sie sich beziiglich der Hauptklasse 
der Monocyten der NAEGELIschen myeloischen Entstehung anschlossen. Ein 

1 RIEux: Folia haematoI. Bd. 10. 1910. 
2 BENJAMIN: Folia haematoI. Bd.7. 1909. 
3 HYNEK: Folia haematol. Bd.13. 1912. 
, PATELLA: Monographie. Jena 1910, 1911. 
5 SCmLLING, V.: Angewandte Blutlehre. Handb. d. Tropenkrankheiten, 2. Aufl., Bd. 2. 

1913/14. 
6 RESCHAD u. SCHILLING: Zitiert auf S.847, Ziff.3. 
7 FLEISCHMANN: Folia haematol. Bd.20. 1915. 
8 BINGEL: Dtsch. med. Wochenschr. H. 49. 1916. 
9 ASCHOFF u. KIYONO: Zitiert auf S.847, Ziff. 5. 

10 KIYONO: Folia haematol. Bd.18. 1913. - KIYONO: Monographie. Jena 1914. 
11 ASCHOFF: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 26. 1924. 
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Grund war vor allem die von PAPPENHEIM1 und GOLDMANN 2 (Pyrrolblauversuche) 
erhobene Einwendung, daB die Blutmonocyten nicht speicherten, eine im all
gemeinen richtige Beobachtung, die aber in der Folge durch die Beobachtungen 
von EVANS und SCHULEMANN (Anschoppung der stark proliferierten reticularen 
Speicherzellen in den OhrgefaBen des Kaninchens), SIMPSON 3 (1921), DOMAGK4, 

SCHITTENHELM und EHRHARDT 5, PASCHKIS 6, BUNGELER7, MASUGI8 u. a. iiberholt 
wurden: bei geeigneter starker Speicherung, evtl. mit verschiedenen Farben 
(SCHITTENHELM und EHRHARDT) gelingt die Anschwemmung der vitalgefarbten 
Monocyten in die Blutbahn; parallele Monocytosen entstehen entsprechend der 
Reizung der reticulo-endotheIialen Zentren [SCHITTENHELM und EHRHARDT, 
PASCHKIS 6 (durch Splenektomie angeregt), MASUGI 8 , KOMYIA 9 (arlfremdes Blut, 
Collargol und andere Stoffe)]. BUNGELER konnte noch besonders durch mehrere 
Wochen spater nach der Speicherung erfolgende EiweiBinjektionen die Mobili
sierung der Zellen erzielen und die parallele EiweiBreaktion im reticulo-endothe
Iialen Apparate erkennen. Auch MAsUGI 8 (unter ASCHOFF) widerruft heute die 
myeloische Einteilung der Monocyten und wendet sich der einheitIichen Ent
stehung der Blutmonocyten in meinem Sinne zu, die KIOYONOSche Form 10 des 
"Trialismus innerhalb der mononuclearen Blutzellen" ablehnend. 

Verfasserll hatte inzwischen den alten morphologischen und klinischen 
Beweisen des TriaIismus den Nachweis basophiler Jugendformen bei starken 
Reizmonocytosen (jugendliche Verschiebung im monocytaren Systeme) bei 
Variola und vor allem die enge Verkniipfung der Blutmonocyten mit absolut endo
theloiden oder besser "mesenchymat6sen" Formen bei der Endocarditis lenta 
hinzugefiigt (VerfasserI2). Hier gibt es Falle mit ganz ausgesprochener Makro
phagocytose im peripheren Blute, die aIle Ubergange der Makrophagen (Poly
blasten) zu Monocyten zeigen und beziiglich Kernstruktur, feiner azurophiler 
Bestaubung, schwacher oder negativer Oxydase sich absolut gleich in der ganzen 
Zellreihe verhalten. In den inneren Organen lief3 sich hier ohne weiteres die Ab
schilferung der Reticuloendothelien von Milz und Leber zeigen, dagegen nicht am 
gewohnlichen Endothel. Verfasser folgerte, daf3 der Blutmakrophage eine Funktions
form, von den gleichen Stammzellen, wie die Monocyten, ausgehend, seien und daf3 
sich Monocyten in Makrophagen umwandeln konnten, dann aber in der Regelsonst 
in den inneren Organen zuriickgehalten wiirden. Fiir das Auftreten bei Endo
karditis, das iibrigens keineswegs die Regel (JOSEPHI3 ) darsteIlt, wurden besondere 
Stauungszustande verantwortIich gemacht. Hiermit war das fehlende BindegIied 
zwischen den haufigen einfachen Monocytosen derTuberkulose, Malaria, Sepsis usw. 
zu den makrophagischen Monocytosen, zu denen die Speicherzellen gehoren, hama
tologisch gefunden. Verfasser stellte noch einmal in aller Prazision das gesamte 
mono(lytare System mit seinen Stammquellen und Funktionen hin (s. SchluB). 

1 PAPPENHEIM: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd.16. 1913. 
2 GOLDMANN: Bruns' Beitr. z. klin. Chir. Bd.64. 1909; Bd.72. 1911; Bd.78. 1912. 
3 SIMPSON: Univ. of California publ. in anat. Bd.1. 1921. - SIMPSON: Indian journ. 

of med. research Bd.43. 1922. 
4 DOMAGK: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.249. 1924. 
5 SCHITTENHELM u. EHRHARDT: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.46. 1925. 
6 PASCHKIS: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.259. 1926. 
7 BUNGELER: Zentralbl. f. pathol. Anat. Bd.37. 1926. 
8 MASUGI: Beitr. z. pathol. Anat. Bd.76. 1927. 
9 KOMYIA: Folia haematol. Bd.35. 1927. 

10 KIoYONO: Folia haematol. Bd. 18, S. 194. - KIOYONO u. NAKANOIN: Acta scholae 
med., Kioto Bd. 3. 1919. 

11 SCHILLING, V.: Miinch. med. Wochenschr. Jg.5. 1916. 
12 SCHILLING, V.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 88. 1919. 
13 JOSEPH: Dtsch. med. Wochenschr. 1925, S.863. 
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Eine wertvolle Erganzung bilden dann die Untersuchungen von SIMPSONI, 
SABIN, DOAN und CUNNINGHAM 2 tiber die Vitalfiirbbarkeit der Blutzellen mit 
Janusgriin und Neutralrot, die gerade in den Monocyten eine besondere Struktur, 
eine periphere grtine Mitochondrienzeichnung und eine perizentrale Neutralrot
rosette aus lachsfarbenen Kornchen ergeben. Die Autoren kamen damit eben
falls zur Auffassung eines einheitlichen und selbstandigen Ursprunges der Blut
monocyten, bis hinan an die primitiven Stammzellen, getrennt von den anderen 
Blutzellarten. MAXIMOW halt diese Struktur nicht fUr ganz spezifisch und sieht 
sie sich ebenfalls in "polyblastischen" Lymphocyten entwickeln. 

1. . • .-; 

1. 

2 . 
5 

Abb. 114. iJbergange vom R eticulum und Makrophagen bis zum Blut· 
monocyten bei Endocarditis lenta . (Monomakrophagocytosis.) Nach 

V. SCIDLLING, Aquarell, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 88. 1919. 

Das Verhalten der 
M onocyten in K ulturen 
nach CARELL kann eben
falls als ziemlich spezi
fisch angesehen werden 
(CAR ELL und EBELING 3 , 

A. FISCHER4 u. a.). Diese 
Zellart erweist sich als 
am leichtesten kultivier
bar und bildet am 
schnellsten fibroblasten
ahnliche Zellen aus ; 
auBerdem verharren die 
Zellen amoboid in einer 
intermediaren Zone der 
Kultur, wahrend die 
Granulocyten weit und 
schnell auswandern und 
absterben, die Lympho
cyten im Gewebe oder 
Coagulum groBtenteils 
stecken bleiben. Immer
hin sind die bei den 
Lymphocyten erwahn
ten ahnlichen Zellen aus 
Myeloblasten und Lym
phocyten einschrankend 

fUr die Beweiskraft, doch kommt HIRSCHFELD 5 auf die besondere Bedeutung 
der Monocyten auf Grund von Oxydasereaktionen wieder zurtick, die mindestens 
von den Lymphocyten MAXIMOWS unterscheiden wtirde. 

Die vom Verfasser mit RESCHAD 6 zuerst anlaBlich der dritten Leukamie
form konstatierte eigene histopathologische Reaktion des gesamten monocytiiren 
Systems ist weiter von verschiedenen Autoren ausgebaut worden. So beschriehen 
GOLDSCHMIDT und ISAAC 7, weiter SCHULZ, W ERMBTER und PFUHL 8 retikulare 
Systemreaktionen, die AKIBA 9 als atypische Lymphogranulomatosen erklart, 

1 SIMPSON: Zitiert auf S. 849, Ziff. 3. 
2 SABIN, DOAN u. CUNNINGHAM: Provo of the soc. f. expo bioI. a. med. Bd. 21. 1924. 
3 CORRELL U. EBELING: Journ. of expo med. Bd.36. 1922. 
4 FISCHER, A.: Cpt. des seances de la soc. de bioI. Bd. 92. 1921. 
5 HmsCHFELDT u. KLEE-RADOWICZ: Zeitschr. f. Krebsforsch. Bd. 27. 1928. 
6 SCHILLING, V. U. RESCHAD: Miinch. med. Wochenschr. 1913. 
7 GOLDSCHI>UDT U. ISAAC: Dtsch. Arch . f. klin. Med. Bd. 138. 1922. 
8 SCHULZ, WERMBTER U. PFUHL: Virchows Arch. f. paUlOI. Anat. u. PhysioI. Bd. 252. 1924. 
9 ARIBA: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.260. 1926. 
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LETTERERl, AKIBA 2, TSCHISTOWITSCH und BYKOW A 3 beschrieben aleukamische 
Reticulosen, von denen allerdings nur der Fall von TscHIsToWITscH und BYKOWA 
nicht eventuell als Sepsis gedeutet werden kann, eine Deutung, die KRAHN4 
an der Hand eines· eigenen Falles auch gegen den Originalfall RESCHAD·SCHIL
LING 5 geltend macht. Der Begriff der akuten Leukamie ist ja uberhaupt strittig, 
und so kann gegen eine Ablehnung der Bezeichnung als Leukamie gewiB 
nichts Besonderes eingewendet werden; der gebrauchIichen Nomenklatur nach 
aber war der Fall RESCHAD-SCHILLING eine "akute Leukamie". 

EpSTEIN 6 stellt schon eine eigene Gruppe von Histiocytomatosen auf, die sich gliedern 
in die I. Lipoidzellenhypertrophien bei Diabetes, GAUCHERscher Krankheit, NIEMANN
PrcRscher Krankheit, II. Granulocytomatose wie Lymphogranulom, Mycosis fungoides, 
III. Hyperpl. Histiocytomatosen wie Endothelhyperplasie Goldschmidt-Isaac und aleuk
amische Reticulose, IV. Dysplastische Histiocytomatosen wie Leukosarkomatosis, Endo
theliosarkomatosen, Monocytenleukamien. 

SILBERBERG 7 fiihrt als beweisend die W iderstandsfiihigkeit gerade des mono
cytaren Systems gegen Benzolvergiftung an und kommt zu einem absolut gleichen 
Schema der Blutzellen auf Grund der Beobachtungen am Benzoltier. 

Dies entspricht der Unberilhrtheit der Monocyten bei den "malignen Neutro
penien" (Verfasser 5 in Anlehnung an TURK) oder den "Agranulocytosen" von 
W. SCHULTZ 8. Bei diesen vo11igen Vernichtungen des granulocytaren Systems 
bleiben die Monocyten oft in hohem MaBe erhalten, und SCHULTZ und CEELEN 
fanden lebhafte reticulo-endotheliale Reaktion in Leber, MiIz und Mark. Noch 
deutlicher sind die "Monocytenanginen (W. SCHULTZ 9), wenn es sich um echte 
Monocytose handelt. 

Fur die Selbstandigkeit spricht auch die Entwicklung von monocytischen 
Hiimocytoblasten in der malarischen Milz (FERRATA und NEGREIROs-RINALDIlO). 

Einen eigenen Bac. monocytogenes fanden MURRAY, WEBB und SWANNll 

bei Kaninchen; man kann mit ihm hohe Monocytosen experimentell her
vorrufen. 

LINDSTROMl2 hebt hervor, daB sich die Monocyten ganz selbstandiggegenuber 
seinen Myelotoxinen verhielten. 

Es bleibt die spezielle Frage ubrig, welche Elemente des Gewebes nun die 
Stammorte der Monocyten darstellen. Verfasserl3 selbst hat bei seiner ubiquitiiren 
Genese 1912 und 1914 nur an das Reticuloendothel im Sinne ASCHOFF-LANDAUSl4, 
also an das besondere Endothel der hamatopoetischen Organe und an die Stern
zellen der Leber gedacht. Von anderer Seite (BITTORFl5, HESSl6, WOLLENBERGl7) 
ist die Behauptung der allgemeinen Entstehung aus dem Endothel hinzugefiigt 
worden, die Verfasser nie anerkannt hat, weil man eigentlich niemals eine ent-

1 LETTERER: Zeitschr. f. Pathol. Bd.30. 1924. 
2 ARIBA: Zitiert auf S. 850. 
3 TSCHISTOWITSCH u. BYROWA: VirchowsArch. f.pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 267.1928. 
4 KRAHN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 152. 1926. 
5 SCHILLING, V.: Med. Klinik 1926. 
6 EpSTEIN: Med. Klinik 1925. 
7 SILBERBERG: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. PhysioJ. Bd.267. 1928. 
B SCHULTZ, W.: Monographie. Berlin: Julius Springer 1925. 
9 SCHULTZ, W.: Dtsch. med. Wochenschr. Bd.48. 1922. 

10 FERRATA u. NEGREIROs-RINALDI: Haematologica Bd. I. 1920. 
11 MURRAY, WEBB u. SWANN: Journ. of pathol. a.bacteriol. Bd.29. 1926. 
12 LINDSTROM: Acta med. scandinav. Bd.22, Suppl. 
13 SCHILLING, V.: Blutbild 1912. Angewandte Blutl. 1914, zitiert S. 848, Ziff. 5. 
14 ASCHOFF-LANDAN: McNEA, Beitr. z. aUg. Pathol. Bd.58. 1914. 
15 BITTERT: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.133. 1920. 
16 HESS: Miinch. med. Wochenschr. 1925. 
17 WOLLENBERG: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.95. 1922. 
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sprechende Reaktion am einfachen GefiWendothel sieht. Die als Beweis angefiihrte 
Ohrblutmonocytose (LUCEY!, WOLLENBERG2 ) (s. Abb. S. 878), die angebliche An
reicherung durch Reiben (BITTORF) habe ich als Anschoppungen in den weiten 
kiihlen OhrgefaBen erklart (Zellen stammen nach ihrem phagocytaren Inhalt 
aus den inneren Organen) und auBerdem gerade nach Reiben meistens Ver
minderung beobachtet (auch JOSEPH, WOLLENBERG u. a.). MAXIMOW 3 lehnt 
die rein endotheliale Entstehung ganz ab (gegen Mc JUNKIN 4 , FOOT 5 u. a.) 
und hat durch LANG 6 die histiocytare bzw. "lymphocytare" Entstehung der 
Formen (iibrigens auch fiir die alten MALLoRyschen "Endothelial-Leukocytes") 
betont. 

MAXIMOW 7 selbst erkIart die Monocyten fiir "physiologische Blutpolyblasten", d. h. 
fiir besonders entwickelte "Lymphocyten", die den histiocytaren \Vanderzellen (Clasmato
cyten) ahnlich geworden sind. Er meint, daB nur in der roten Pulpa eigentlich die Ent
stehung von Monocyten erwiesen ist und denkt, daB sich in gewissen GefaBgebieten diese 
Umwandlungen im Blutsinus vollziehen kiinnten, daher auch die Ausschaltung keines Organes 
einen Ausfall bewirkt, selbst die der Milz nicht. 

DaB im Knochenmark keine Monocytenentwicklung zu sehen ist, wurde schon von 
HYNEK 8, Verfasser 9, YAMAMOT0 10 betont und indirekt von NAEGELI ll zugegeben, der die 
Monoblasten nur sehr sparlich dort finden kann; mit Oxydasereaktion fehlen sie ganz im 
normalen Mark (aIle Zellen dieser Art stark positiv!). Ais Unitarier kann MAXTMOW die 
Bildung der Monocyten aus Myeloblasten nicht ganz ablehnen, gibt aber zu, daB sie normaler
weise wohl keine Rolle spielt. MAXIMOW leugnet auch die Miiglichkeit der direkten Ent
stehung der Monocyten aus histiocytaren Polyblasten nicht, aber er stiiBt sich an der fehlenden 
Speicherungsfahigkeit der Blutmonocyten. Mir scheint dies kein Hindernis, weil auch normal 
die Reticuloendothelien nicht speichern, sondern erst bei Inanspruchnahme und dann stets 
nur ein Teil von ihnen (Verfasser 12 ) und die kreisenden Monocyten haben sowohl die leicht 
nachweisbare Fahigkeit der Entwicklung zu SpeicherzeIlen, wie sie andererseits mit dem 
Augenblick der Funktion in den inneren Organen (Lunge, Leber, Milz) verschwinden (klebrige 
Oberflache durch Permeabilitatsanderung?). Er erkennt ihnen eine besondere Funktion zu 
(Abwehrfunktion) und leitet sie also im wesentlichen von "Hamocytoblasten" ab bzw. von 
seinen Lymphocyten, die nicht ohne weiteres identisch sind mit den Lymphocyten der 
Hamatologen; die hamatopoetische Fahigkeit dieser Monocytoblasten ware aber in den Mono
cyten weitgehend eingeschrankt. 

FaBt man diese komplizierte Definition 13 zusammen, so ergibt sich: MAXI
MOW raumt den Monocyten ihre besondere SteHung beziiglich Funktion und 
Entstehung ein, die sie deutlich von Myeloblasten und echten Lymphzellen 
unterscheidet (mindestens also ortliche Determinierung). Er leitet die Monocyten 
direkt ab von Hamocytoblasten unter Einschrankung von deren polyblastischer 
Fahigkeit. Er gibt zu, daB sie regelmaBig Kriterien tragen wie die Histiocyten, 
die die Lymphocyten erst bei polyblastischer Umwandlung erhalten (Neutral
rotrosette). Auf die Azurgranulation und die Oxydase geht MAXIMOW nicht 
selbst ein. 

1 LUCEY: Proc. roy. soc.; sect. trop. med. Bd.14. 1921. 
2 WOLLENBERG: Zitiert auf S. 851, Ziff. 17. 
3 MAXIMOW: v. Miillendorfs Handbuch Bd.2. 1927. 
4 MCJUNKIN: Journ. of laborat. a. cIin. med. Bd. 12. 1926. 
5 FOOT: Journ. of expo med. Bd.34-37. 1921-1923. 
6 LANG: Arch. f. expo Zellforsch. Bd.2. 1926. - LANG: Arch. of pathol. a. lab. med. 

Bd.1. 1926. 
7 MAXIMOW: 1. C. Ziff. 3, S. 462. 
8 HYNEK: Folia haematol. Bd. 13. 1912. 
9 SCHILLING, V.: (Knochenmark.) Dtsch. med. Wochenschr. 1925. 

10 YAMAMOTO: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.258. 1925. 
11 NAEGELI: Lehrbuch 1923. 
12 SCHILLING, V.: (Sternzellen.) Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.196. 1909. 
13 Ganz willkiirlich ist die Behauptung MAXIMOWS3, daB die geschwanzten Zellen 

SCHILLINGS U. a. nur im Trockenausstrich geschadigte Elemente gewesen seien (bei MAXIMOW, 
S. 538). Die Monocyten nehmen im Ausstrich nie diese Form an (s. auch Abb. 114, 
S. 850). 
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Man kann danach wohl sagen, daB MAXIMOW soweit geht, wie er al8 Unitarier iiber
haupt gehen kann, in der Anerkennung der Selbstandigkeit, mithin bis auf die andere Grund
auffassung Trialist ist oder nichts irgendwie Gegensatzliches zu den trialistischen Zellreihen 
sagt, denn die gleiche Selbstandigkeit raumt er selbst den Myeloblasten und Lymphoblasten 
auch nur ein. Man kann auch nicht zugeben, daB die kritische Bewertung der Angaben 
der Autoren, die die Bildung der Monocyten von den Reticulumzellen ableiten und beschrieben 
haben, durch eine bessere Darstellung der ganz hypothetischen Umbildung von "Lympho
cyten" innerhalb der Blutbahn sehr gestutzt wiirde; diese erscheinen viel eher als einfache 
Annahme ohne histologische Unterlagen, die fur die trialistische Auffassung leicht nachzu
weisen sind. Da Ola8rnatocyten und 8peichernde Reticulurnzellen nach der darnaligen Definition 
des Reticuloendothel8 identisch waren, ubrigens auch von MAXIMOW als histocytar anerkannt 
werden, so kann ich in den etwas kritisch und oppositionell gehaltenen Ausfuhrungen zur 
Monocytlffifrage im Grunde keine andere Genese entdecken, als wir sie im wesentlichen von 
jeher angenommen und aufgezeigt haben, denn die wirkliche Teilentstehung aus regel
rechten Blutlymphocyten bedurfte erst des Beweises. 

DaB die verwickelte Nomenklatur der Histologen (Ubersicht bei MAxIMow) 
dazu zwang, immer eine ganze Reihe von Zellnamen fUr die im Prinzip gleichen 
Vorstufen heranzuziehen (Clasmatocyten RANVIERS, Makrophage METSCHNI
KOFFS, endothelialer Leukocyt MALLORYS, Adventitiazellen MARCHANDS, ruhende 
Wanderzellen SAXER-MAxIMOWS, Lymphoidocyt PAPPENHEIMS, groBe Lympho
cyten W EIDENREICHS und MAXIMOWS, Mesenchymzelle DANTSCHAKOFF-MAXIMows, 
Pyrrolzellen GOLDMANNS, Histiocyt ASCHOFF-K!YONos, GefaBwandzelle HERZOGS, 
Polyblasten MAXIMOWS, Hamocytoblast FERRATAS, primitive Blutzelle DOAN, 
SABIN und CUNNINGHAMS) war wohl nicht Schuld der Hamatologen, denn alle 
diese Begriffe stecken im "Histiocyten" im weiteren Sinne oder im Reticulo
Endothel und kommen direkt oder indirekt als Vorformen der Monocyten in 
Frage. 

Die Entstehung ausFibrocyten (v. MOELLENDORFl, BENNINGHOFF 2 ) steht und fallt mit 
der Ablehnung der ganzen Theorie einer mesenchymat6sen polyblastischen Beschaffenheit 
dieses differenzierten Gewebes, die ASCHOFF 3, GERLACH4, MAXIMOW 5 u. a. ablehnen. 

Die Entstehung aus reinem Endothel lehnen wir 6 mit MAXIMOW gegen MCJUNKlN 7, 

FOOT 8, OELLER9, TOPPICHlO, HEssll, WOLLENBERG12 u. a. abo 
Die Entstehung aus echten Lymphocyten ist nicht bewiesen, obgleich KIYONOI3, KIYONO 

und NAKANOIN13 fiir einen Teil, BERGEL14, MOSCZYTZ15 mit MAXIMOW daran denken; die An
ahnlichung der lymphatischen Polyblasten bedeutet keine Identitat, da allerlei Zellen poly
blastisch-makrophagisch sich umbilden k6nnen (s. Zuchtungen bei den verschiedenen 
Kapiteln). Das reine lymphatische Gewebe enthalt normalerweise keine Monocyten (Follikel
gewebe), nur das lymphoide Gewebe der Pulpen in Drusen und Milz. 1m Ductus thoracicus 
sollen normalerweise kaum Monocyten zu finden sein (LEJEUNEI6, EVANS und THORNEI7, 

BLOOM I8). 

1 v. MOELLENDORF: Munch. med. Wochenschr. 1926. - v. MOELLENDORF: Zeitschr. 
f. wiss. Bio!., Abt. B: Zeitschr. f. Zellforsch. u. mikroskop. Anat. 1926. 

2 BENNINGHOFF: Arch. f. mikrosk. Anat. 1923. 
3 ASCHOFF: Anat. Anz. Erg.-H. 61. 1926; Diskuss_ zu MOELLENDORF. 
4 GERLACH: Munch_ med. Wochenschr. 1927, S.1452. 
5 MAXIMOW: Handbuch v. MOELLENDORF Bd.2. 1927. 
6 SCHILLING, V.: Zitiert S.847, Ziff. 2, u. S. 852, Ziff. 9. 
7 McJUNKIN: S. 852, Ziff. 4. 
8 FOOT: S. 852, Ziff. 5. 
9 OELLER: Krankheitsforschung Bd. 1. 1926. 

10 TOPPICH: Krankheitsforschung Bd.2. 1926. 
11 HESS: Zitiert auf S.851, Ziff.16. 
12 WOLLENBERG: Zitiert auf S.851, Ziff.17. 
13 K:rYONO, K:rYONO u. NAKANOIN: Zitiert auf S.849, Ziff.lO. 
14 BERGEL: Monographie. Berlin: Julius Springer 1921. 
15 MOSCZYTZ: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. lO6. 1927. 
18 LEJEUNE: Folia haematol. Bd.19. 1915. 
17 EVANS u. THORNE: Zitiert bei MAXIMOW. 
18 BLOOM: Proc. of the soc. f. expo bio!. a. med. Bd.24. 1927. 
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Die Entstehung aus Myelobla8ten (NAEGELI!, ALDER 2, HITTMAYR 3 u. a.) lehnen wir 
ganz entschieden ab; sie ist ganz unbeweisbar und beruht nur auf Verwechslung der Pro
myelocyten. 

Wir werden daher den Histologen die weitere Klarung der Begriffe iiberlassen miissen 
und feststellen, daB gerade die letzte MAxIMowsche Arbeit durch die Prazision und Beherr
schung der Darstellung dazu viel beitragt, obwohl man noch den Eindruck einer standigen 
Wiederholung im Grunde gleicher Dinge behalf., die nur durch die Nomenklatur getrennt 
werden, doch darf man auch nicht zu weit gehen und damit sehr erhebliche ortliche und 
funktionelle Differenzen der verwandten Zellen damit wegleugnen wollen, wie ASCHOFF u. a. 
mit Recht betonen. Darum den zusammenfassenden Begriff des reticulo-endothelialen 
Apparates einfach fallen zu lassen (LUBARSCH u. a.), diirfte der Sache noch nicht dienen, 
da sich der berechtigte gemeinsame mesenchymatose und funktionelle Gesichtswinkel wieder 
verliert. • 

Fur die hiimatologische Betrachtung, die hier nur die Monocytopoese ins Auge 
zu lassen hat, bleibt also der Begritt einer histiocytiiren Selbstandigkeit der Zellart 
unangetastet. 

Ob man noch eigene Monoblasten unterscheiden soIl, ist mehr eine didaktische 
Frage. Zweifellos gibt es junge, tiefbasophlle, rundkernige Jugendformen, die 
den Myeloblasten und Lymphoblasten ahnlich sehen, aber sie sind nicht so sehr 
der Anfang der Zellreihe. Dieser ist in dem histiocytaren Zellelemente zu sehen, 
das sich abrundet, seine Auslaufer einzieht, sich aus dem retikularen Verbande 
lOst, wahrscheinlich meistens im AnschluB oder Verbindung mit einer Mitose 
basophiIer wird. Diese Formen entsprechen schon einer weiteren Differenzierung, 
denn sie konnen direkt in die Funktionsform iibergehen und haben keine langere 
Entwicklungsreihe notig. MAXIMOW betont, daB eine einfache AblOsung un
wahrscheinlich ware und eher eine Massenbildung kleiner Monocyten aus den 
groBen Reticulumzellen vorliegen wiirde; dies ist wahrscheinlich. 

Ebenso ist es dahingestellt, ob die Unterscheidung weiterer Unterklassen 
des histiocytaren Monocyten zweckmaBig ist. Neigung liegt vor, den endothelialen 
Monocyten, den Clasmatocyten DOANs4, SABINS, DOANS und CUNNINGHAMS5, 

LEWIS u. a. abzutrennen; er soIl in geringen Prozentsatzen sich unter den Mono
cyten befinden (KIYONOS 6 eigentlicher Histiocyt), MAXIMOW rechnet ihm die 
Hamohistioblasten FERRATAS7 mit Recht zu. Diese sollen dem retiku7iiren 
M onocyten gegenii berstehen. 

Diese Unterscheidungen erfolgen in der Regel an der Hand der Neutralrot
Janusgriin-Vital£arbung, doch betonen MAsUGI 8 und MAXIMOW, daB die be
kannte Neutralrotrosette kein sicheres Trennungszeichen ist, well sie sich auch 
in den Histiocyten oder Clasmatocyten findet. Urspriinglich haben SABIN und 
LEWIS auch diese Zellen fUr identisch erklart. Wir stehen auf dem Standpunkte, 
dafJ mit Monocyten seit EHRLICH, PAPPENHEIM uberhaupt nur die normale (reti
kulare) Form gemeint wird und daB die anderen endotheloiden Zellen stets als 
atypische, pathologische oder hochstens gelegentliche Beimischungen des Blutes 
angesprochen wurden. Diesen Einwand haben wir auch gegen die "mono
cytoiden" Formen der Leukamien erhoben (Verfasser9 ). Genau so wie sich unter 
den lymphocytoiden Zellen Myeloblasten, kleine Histiocyten (Teilprodukte 

1 NAEGELI: Lehrbuch, 4. Auf I. 1923. 
2 ALDER: Folia haematoi. Bd.28. 1922. 
3 HITTMAYR: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.140. 1922. 
4 DOAN: Journ. of expo med. Bd.43. 1926. - SALIN U. DOANS: Ebenda Bd. 46. 1927. 
5 SALIN, DOANS U. CUNNINGHAM: ExsudatzeUen. Proc. of the soc. f. expo bioI. a. med. 

Bd. 21. 1924. 
6 KIYONO: Siehe Ziff. 12, S. 853. 
7 FERRATA: Zitiert auf S.851, Ziff. 10. 
S MAsUGI: Beitr. Z. pathoi. Anat. u. Z. aUg. Pathoi. Bd.76. 1926. 
9 SCIDLLING, V.: Kon-rr. f. inn. Med. 1925. 
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der entzundlichen Polyblasten), Plasmazellen usw. befinden, die in pathologischen 
Reaktionen schwer abzutrennen sind, so haben wir auch unter den atypischen, 
pathologischen monocytoiden Typen allerlei Zellen gemischter Herkunft und 
Bedeutung im Blute. Ebenso wahrscheinlich ist es, daB manche kleinen Mono
cyten, besonders bei pathologischen Genesen, mit Lymphocyten verwechselt 
werden konnen. 

Wir schliefJen also mit der Feststellung der einheitlichen Genese des normalen 
Blutmonocyten, den wir als retikularer H erkunft und Funktion ansehen. 

2. Das Reticuloendothel in MHz, Leber und Drusen als monocytopoetisches 
Gewebe. 

a) Das Reticuloendothel. 
Die Geschichte des reticulo-endothelia.len Systems geht auf METSCHNIKOFF1 

zuriick, der zuerst eine durch den ganzen Korper verbreitete Zellart als "Makro
phagen" der Gewebe und des Blutes den Mikrophagen (Granulocyten) gegeniiber
stellte. Neben dieser grund-
legenden funktionellen Ab
grenzung lief eine andere 
Fassung, die histologisch und 
funktionell begriindet war, die 
RANVIERsche 2 Lehre von den 
"Clasmatocyten", unter denen 
der Autor lymphatische Wan
derzellen verstand, die durch 
TeilauflOsung ihres Leibes er
nahrende Funktionen im Ge
webe erfiillten; in gewisser 
Weise verwandt sind RENA UTS3 

"ragiokrine" Zellen, die ein 
System von drusenartig se
zernierenden Bindegewebsele
menten bilden sollten. Eine 
dritte Version waren die von 
RIBBERT4 zuerst zusammen
fassend erkannten "Carmi no
phagen", die GefaBwandzellen 
in Leber, Milz, Mark und 
Drusen, die besonders stark 
Carmin bei intravitaler Far
bung aufnehmen. 

Abb. 115. Proliferation des Reticuloendothels, d. h. der Streuzellen 
der Leber bei Malaria; die Zellen sind durch Parasitophagic kennt
Hch (Zeichnung). Nach V. SCHILLING, Med. KHnik 1926. (Aquarell 

nach SCHNITT.) 

Erst durch die GOLDMANNschen Pyrrolblauversuche6 gelang es, die Makro
phagen und Clasmatocyten zu vereinen. AscHoFF-LANDAu-McNEE 6 und 
ASCHOFF-KIYON0 7 faBten dann in neuen groBen Versuchsreihen die verschieden-

1 METSCHNlKOFF: Vorlesungen Paris 1892; Immunitat Paris 1901, Cambridge 1905. 
2 RANVIER: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Bd. llO. 1890. 
3 RENAUT: Arch. d'anat. microscop. Bd.9. 1907. 
4 RIBBERT: Zentralbl. f. aUg. Phys. Bd.4. 1904. 
5 GOLDMANN: Bruns' Beitr. z. klin. Chir. Bd. 64. 1909; Bd. 72. 1911; Bd. 78. 1912. 
6 LANDAU-McNEE: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.58. 1914. 
7 ASCHOFF-KIYONO: Folia haematol. Bd. 15. 1913; Verhandl. Pathol. Gesellsch. 1913. 

KIYONO: Monographie. G. Fischer 1914. 
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artigen Zellen unter den Begriff des "reticulo-endothelialen Stoffwechselapparates" 
zusammen. 

Das Verbindende ist die Fahigkeit der Speicherung kolloidaler Farb16sungen 
zu sichtbaren Kornchen (Pyrrolblau, Carmin, Trypanblau), die sich meistens 
mit einer groBen Fahigkeit der Makrophagocytose, der Aufnahme grober corpus
cularer Teile deckt. 

Diese Eigenschaft grenzt scharf ab gegen myeloische und lymphatische 
Zellen gegen die Fibroblasten und verbindet allerdings etwas heterogene oder 
doch verschiedenartig histologisch eingeordnete Elemente (Wanderzellen ; 
fixes Reticulum; endothelartige Symptome). 

Gering zeigen die gleiche Eigenschaft die echten Endothelien. 

Abb. 116. Proliferation des R eticulums der Leber bei Endocarditis 
lenta. Nach V. SCHILLING, Med . Klinik 1926. (Originalmikrophotogramm.) 

Zum Reticuloendothel 
im engeren Sinne rechnet 
ASCHOFF 1 heute die Reti
culumzellen von MiIz, 
Drusen (d. h. Zellen, die 
Pulparaume endothelartig 
umgrenzen) und das Re
ticuloendothel in den 
Lymphsinus, den Milz
blutsinus, den sinusoiden 
Capillaren der Leber, des 
Knochenmarks, der Ne
bennieren, der Hypo
physe usw. Dieses Endo
thel zeigt gegenuber den 
gewohnlichen hochdiffe
renzierten Endothel mehr 
mesenchymatosen Cha
rakter. Die Zellen zei
gen starke Eigenschaft 
der Speicherung. Zu die
sen Elementen fiigt er 
das Reticulumendothel im 
weiteren Sinne, die Clas

matocyten RANVIERS (MAXIMOWS ruhende Wanderzellen) und die Splenocyten 
und Monocyten, die wenig speichern, sich aber von den vorstehenden Reti
culumzellen herleiten. 

Am einfachsten ist dieses Zellsystem in der Leber als Sternzellenapparat von 
KUPFFERs.Anfanglich als Bindegewebe von besonderer Funktion beschrieben, 
erkannte der Autor selbst noch seine endotheliale Lage. Er beschrieb die Stern
zellen als in regelmaBigen Intervallen zwischen die ubrigen Endothelien ein
gestreut. Verfasser 2 (neuerdings PFUHL3 ) erkannten die funktionelle Bedeutung 
dieser Zellen, die cyclisch sich aus dem gewohnIichen Endothel als makro
phagische Stadien entwickeln. Allerdings zeigt sich eben in der Fahigkeit der 
Umwandlung und anderen Eigenschaften die Besonderheit dieser Endothel
bezirke, die sich dann gleichartig in den anderen hamatopoetischen Organen 
auch fanden. 

1 ASCHOFF : Ergebn. d. inn. Med. Ed. 26. 1924; Handb. v. Schittenhelm Bd.2. 1925. 
2 SCHILLING, V.: S. 852, Ziff. 12. 
apFUHL: Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 1: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. 

Bd. 81. 1926. 
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In der Leber ist es ohne weiteres in pathologischen Fallen starker Monocytose 
erweisbar, daB sich die Reticuloendothelien auch als runde Zellen ablOsen 
(ASCHOFF-KIYONO im Carminversuch; Verfasser1 bei End6carditis lenta, Tuber
kulose und Malaria, KUCZYNSKI u. a. bei Fleckfieber, MARCHAND u. LEDINGHAM 
bei KALAAZAR). Wir beschranken uns daher auf die Abbildungen 115 u. 116, 
die die Prozesse einwandfrei zeigen (aus Verfasser Med. Klinik 1926). 

Sehr schwer erkennbar sind die gleichen Prozesse im Knochenmark, da 
die dichten Zellmassen storen, doch kann man gelegentlich an freieren Stellen 
eines zellarm gewordenen Markes sie unzweifelhaft erkennen; besonders deut
lich sind die erythrophagischen Bilder bei Anamia perniziosa und bei Injektionen 
von Blutkorperchen. 

Ebenso schwierig sind die Bilder in der Driisenpulpa, doch sieht man ein
schlagige Bilder bei vielen pathologischen Prozessen, die das Reticulum be
treffen, besonders bei den S.851 genannten Histiocytomatosen. 

Fiir den Trialismus im Sinne des Verfassers sind eingetreten in letzter Zeit 
WEILL 2, WEIKSEL3 , KOHN4, HESS 5 , WOLLENBERG 6 , HOLLER 7 , JOSEPHs, SCHIT
TENHELM und EHRHARDT 9 , SHIOMI10, PASCHKISll , ASCHOFF 192612, SIEGMUND 13, 

MASUGI14 , BUNGELER15, HOFF16 , MERKLEN und WOLF17 , SILBERBERG IS u. a. Der 
Auffassung nach identisch sind die Einteilungen der Monocyten bei M. LEWIS 
und W. LEWIS 191519, SABIN 20, CUNNINGHAM, SABIN und DOAN 21 • 

Gegen die triaIistische Einteilung haben sich ausgesprochen ARNETH 22 , 

ALEXEJIEFF 23 , die den Monocyten von den Lymphocyten nicht trennen wollen; 
besonders scharf hat sich wiederholt NAEGELI 24 gegen die selbstandige histio
cytare Abstammung ausgesprochen mit der Begriindung, daB er Histiomono
cytosen iiberhaupt nie gesehen habe und von der Ansicht myeloischer Abstam
mung und Reaktion der Monocyten nicht mehr abgehen wiirde. 

Von allergroBter Bedeutung ist dieser Vorgang in der Milz, die wahrschein
lich das normale Organ der Monocytenbildung ist (auch TURK, MAXIMOW), 
denn in der Milz sind nicht nur jederzeit viele Monocyten an sich anzutreffen, 
sondern sie bejinden sich auch im normalen K6rper dort in ihrer makrophagischen 
Hauptjunktion, der Zerst6rung corpusculiirer Gebilde des Blutes. Die Physiologie 

1 SClIILLING, V.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.88. 1919. 
2 WEILL: Fol. haem. Bd.26. 1921. 
3 WEIKSEL: Med. Klinik 1920. 
4 KOlIN: Wien. Arch. f. klin. Med. 1922. 
5 HESS: Munch. med. Wochenschr. 1925; Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.138. 1922. 
6 WOLLENBERG: Zeitschr. f. klin. Med. 1922; Ergebn. d. inn. Med. Bd.28. 1925. 
7 HOLLER: Fol. haem. Bd.29. 1923. 
8 JOSEPlI: Dtsch. med. Wochenschr. 1925. 
9 SClIITTENlIELM u. EIIRIIARDT: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.46. 1925; Handbuch 

v. SCIIITTENlIELM Bd.2. 1926. 
10 SIIIOMI: Virchows Arch. f. pathol. An at. u. Physiol. Bd.257. 1925. 
11 PASClIKIS: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.259. 1926. 
12 ASCIIOFF u. SClIITTENHELM: Handbuch Bd.2. 1926. 
13 SIEGMUND: Buch z. Med. Klinik 1926. 
14 MASUGI: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.76. 1926. 
15 BUNGELER: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.76. 1926. 
16 HOFF: Krankheitsforschung Bd.4. 1927. 
17 MERKLEN u. WOLF: Presse med. Bd.35. 1927. 
18 SILBERBERG: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.267. 1928. 
19 LEWIS, M. u. W.: .Tourn. ofthe Americ. med. assoc. Bd. 17. 1915; daselbst Bd. 84. 1925. 
20 SABIN: Johns Hopkins hasp. reports Bd.3uS. 1921. Sept. 1923. 
21 CUNNINGlIAM, SABIN u. DOAN: Contribut. of embryol. Bd.16. 1925. 
22 ARNETlI: Qualitative Blutlehre Bd.3-5. 1925-1927. 
23 ALEXEJEFF: Zentralbl. f. Bakteriol. Bd.101. 1926. 
24 NAEGELI: Lehrbuch 1923; Schittenhelms Handbuch Bd.2. 1926. 
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der Milz wird in hohem MaBe beherrscht von der Tatigkeit und Funktion dieses 
monocytaren oder retikularen Systems, denn sie besitzt auBer den unspezifischen 
lymphatischen Follikeln kein anderes Parenchym, als diese ebenfalls an sich 
unspezi/ische Zellart, die in der Milz am reinsten und charakteristischsten ihre Auf
gaben erfiillen kann. 

Wir halten deshalb bei der allgemeinen geringen Kenntnis des Milzbaues 
fiir das physiologische Verstandnis eine genaue Analyse ihrer Konstruktion fiir 
die sicherste Grundlage zum Verstandnis ihrer schwierigen hamatopoetischen 
Funktion, von denen uns allerdings hier dann nur die hamatopoetischen Fahig
keiten besonders beschaftigen werden. 

b) Milzstruktur. 

Das physiologische Verstandnis der Milz ist abhangig,wie fast aIle Autoren 
erkannt haben, von der genauen Kenntnis der Gefa13verteilung in diesem Organe, 

Abb. 117. Milztupfpraparat von monocytarer Reaktion bei Endo
carditis lenta; Vermehrung der "Splenocyten" bzw. proliferie
rendes Reticulum. (Nach V. SCHlLLING, Med. Klinik 1926. Original-

mikrophotogramm.) 

das so sehr mit der Blut" 
bahn funktionell verkniipft 
ist. Auch die hamatopoe
tische Funktion der Milz 
kann in ihren Grundelemen
ten erst richtig beschrieben 
werden, wenn der Anteil der 
einzelnen Systeme am Milz
bau und ihre Lage zur Ge
faBbahn geschildert sind. 

Schon die anatomische 
Anordnung der groBen Ge
faBe der Milz wirft ein Licht 
auf ihre Funktionen. Der 
Hauptstamm der Arterie ent
springt von der abdominalen 
Aorta und teilt sich dicht am 
Hilus in einige feinere Aste 
(Rami lien ales der A. liena
lis), die vom Hilusspalt aus 
in das Organ eintreten und 
als Endarterien bestimmte, 
auBerlich an der mensch
lichen Milz wenig begrenzte 
Stromgebiete versorgen. Sie 
folgen dem Verlaufe der 
"Trabekel", bindegewebiger 

Fortsetzungen der Kapsel und der Adventitia der GefaBe, begleitet von Zweigen 
der Milzvene (V. lienalis). Die feinsten Verteilungen entsprechen nach der An
sicht mancher Autoren einer lobularen Unterteilung der Milz (MALL! u. a.), was 
besonders pathologisch fiir das Verstandnis von lokaler Verteilung und Ver
schiedenheit der Prozesse wichtig erscheint. 

Sobald die Arterie ein Lumen von etwa 0,2 mm erreicht hat, verlaBt sie die 
Vene und tritt aus dem Balken in die Pupla; sie hat hier zunachst noch ihre drei 

1 MALL: Zeitschr. f. Morphol. u. Anthropol. 1900; Americ. journ. of anat. Bd. 2. 1902; 
Monographie. Baltimore 1903. 
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gewohnlichen Wandschichten, doch lagern sich sogleich in die auBeren Schichten 
(Media und Adventitia) zahlreiche lymphatische Elemente ein. Diese "Lymph
scheiden" (WEIDENREICH1) entwickeln sich besonders an den Teilungsstellen zu 
kugeligen oder langlichen, mit bloBem Auge eben sichtbaren Korperchen, die 
bereits MALPIGHI 1686 beschrieb, den Malpighischen Korperchen oder Milz
knotchen (STOHR 2). Diese lymphatischen Gewebe bilden zusammen die hamato
poetisch besonders wichtige 
"weif3e Pulpa" . 

Die "Zentralarterien" 
genannten durchbohrenden 
Arterienaste geben seitlich 
eine Anzahl kleiner "Schei
dencapillaren" oder "Knot
chencapillaren" (W EID EN -
REICH) ab, die zunachst 
das lymphatische Gewebe 
durchsetzen, darin mehr
fach anastomosieren und 
sich vor allem bogenfOrmig 
in der "Knotchenrandzone" 
verbreiten; sie sind in der 
Scheide sparlich, im Follikel 
ziemlich zahlreich. Einige 
von ihnen durchbrechen 
die Randzone und enden 
direkt in der Pulpa, wobei 
sie oft wieder rlickwarts 
zur Randzone umbiegen 
(GOLz 3, THOMA4 u. a.). 

Das hellere Zentrum 
der Follikel, das sog. Keim
zentrum, besteht aus proto
plasmareicheren, bliischen

s 

V 

--
I 

-===- -==--i -

kernigen Zellen mit deut- Abb. 118. Schema der lI1i1zstruktur (Verfasser). Der capillare Teil ist 
lichen Nucleolen und hau- relativ stark vergroJ3ert ge~~m~~[n~egenuber dem Trabekei und den 

ligen M itosen ; an sie schlie
Ben sich mehr oder weniger 
deutlich abgegrenztkleinere 
dunkelkernigere und proto
plasmaarmere Lymphocy

Tr. Trabekei, V Vena lienalis trabecul., St Stigma Maipighiis (Sinus
mundung), A Arteria lienalis trabecul., Sch Lymphscheide, P. V. Pulpa
Vene, F Follikei, "punktiert" Lymphgewebe mit Keimzentren (weWe 
Pulpal, S Sinus, VR Verbindungsrohr, K.K. Knotchencapillare, 
H. Hiilsenarterien , L.R. Lymphrohrchen, Pen. Penicillus. P.A. Pulpa-

Arterie, G.A. Centrai-Arterie. 

ten. Die Zellen werden durch ein sich aus der Adventitia entwickelndes sehr 
feines Fibrillennetz zusammengehalten, das sich nach OPPEL5 in eine feinere 
innere und eine dichtere auBere umhlillende Faserschicht trennen laBt. Die 
Fasern gehen kontinuierlich liber in das Pulpafasernetz; neben einigen ela
stischen und silberfarbbaren "Gitterfasern" (OPPEL, BOHM 6 ) sind hauptsachlich 
bindegewebige kollagene Fasern vorhanden. 

1 WEIDENREICH: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.58. 1901. 
2 STOHR : Tafel d . Histologie. 
3 GOLZ: Inaug.-Diss. Dorpat 1893. 
4 THOMA: Verhandl. d. Anat. Ges. Basel 1905; Arch. f. Anat. 1895. 
5 OPPEL: Anat. Anz. Bd.5 u. 6. 1890/91. 
6 BOHM: Zitiert bei 'VEIDENREICH. 
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Die Knotchenrandzone ist, wie wir sehen werden, von besonderem histo
logischen und physiologischen Interesse, da ihre Beziehungen zum GefaBsystem 
auf wichtige Funktionen hindeuten. Von vielen Autoren, die mit Injektionen 
arbeiteten, ist immer wieder das regelmaBige Auftreten von Extravasaten an 
dieser Stelle geschildert worden (SCHWEIGGER-SEIDELl, STIEDA 2, BASLER3 , MUL
LER 4 u. a.): entweder sind die austretenden Capillaren hier besonders verletz
Hch oder sie endigen "offen" im Gewebe. THOMA und seine Schuler, vor allem 
SOKOLOFF 5 und GOLZ 6, beschreiben hier in der Hundemilz einen Kranz von kleinen 
Blindsacken am Ende der Capillaren, die "THoMAschen Ampullen", die aber auch 
sonst in der Pulpa gleichmaBig verteilt zu sehen sind. Sie werden neuerdings 

als einfache, durch das 
Injektionsverfahren THO
MAS' mit kornigen Emul
sionen hervorgehobene 
Pulparaume angesehen 
(NEUBERT 7, ROBINSON S 

u. a.). 
An dieser Stelle be

schreibt WEIDENREICH 
seine "Lymphrohrchen" , 
kurze, in der Peripherie 
der Knotchen beginnende 
Spaltraume oder Gange, 
die, mit Lymphocyten ge
tullt, sich direkt bis zu 
einem venosen Sinus fort
setzen sollen; auch SOKO
LOFF sah hier direkt an
grenzende, weite Sinusse, 
die sich gegen die Follikel
zone Offneten und weiBe 
Blutkorperchen aufnah-

Abb. 119. Milzfollikel in der Kaninchenmilz. (Originalmikrofoto.) men. Von alteren Autoren 
wurden sie nach WEIDEN

REICH als "Verbindungsstucke" beschrieben. Bei manchen Tieren sind sie 
viel deutlicher wie beim Menschen (Spitzmaus [BANNWARTH 9], Pferd [KYBER10, 

WEDL ll], Hund [MALL 12]). Den Lymphocyten sind gewohnlich einige rote Blut
korperchen beigemischt. 

1 SCIIWEIGGER-SEIDEL: Virchows Arch. f . pathol. Anat. u. Physiol. Rd. 23. 1862. 
2 STIEDA: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Rd. 24. 1862. 
3 RASLER: Wiirzburger Abh. a. d. Gesamtgeb. d. prakt. Med. Rd. 4. 1863. 
4 MULLER: Zitiert bei TIIOMA. Leipzig 1865. 
5 SOKOLOFF: Arch. f. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Rd. 112. 1888; mit WICKLEIN: 

Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Rd. 124. 1891. 
6 GOLZ: Inaug.-Diss. Dorpat 1893. 
7 NEUBERT: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Rd. 56. 1922. 
8 ROBINSON: Americ. journ. of pathol. Rd. 2. 1926. 
9 RANNWARTII: Zitiert bei WEIDENREICII. 

10 KYBER: Arch. f. mikrosk. Anat. Rd. 6 u . 8. 1870/72; Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 81. 1880. 

11 WEDL: Zitiert bei WEIDENREICH. 
12 l\1..u,L: Zitiert auf S. 858. 
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Der Hauptast der Zentralarterie setzt indessen seinen Weg durch den Follikel 
fort und tritt als Pulpaarterie heraus in die sog. "rote Pulpa". Diese Pulpa
arterien sind fein, etwa 15 ft weit und zartwandig, lassen aber noch Intima, 
Media und Adventitia erkennen. Nach kurzem Verlaufe teilt sich die Pulpa
arterie in eine Anzahl spitzwinkliger Endaste, den bekannten Pinsel = Penicillus 
(RuYSCH 1721). Vor ihrer Verzweigung sind sie oft recht deutlich geschlangelt 
und erweitert (KEY! 1861, WEIDENREICH). Dann aber wird ihr Lumen sehr 
gleichmaBig diinn, etwa 6 bis 8 ft, gradlinig und durch eine viel dichtere Wand 
begrenzt, die sich nach BANNWARTH und WEIDENREICH aus der HENLEschen 
"inneren Faserhaut" anderer Arterien entwickeln soIl. Es bilden sich so langliche 
Ellipsoide, die SCHWEIGGER-SEIDELSchen "Gapillarhulsen", die jeden einzelnen 
Endzweig (HoYER 2 u. a.) umgrenzen. Ihre Lange wird mit 26 bis 30 ft bei Wand
starke 8 bis 12 ft angegeben. Die Hiilse besteht aus einem dichten Geflecht 
von kollagenen Fasern mit konzentrischen Kernen ohne deutliche Zellgrenzen. 
EpPINGER3 findet mit Golgimethode marklose Nervenfasern darin, was an die 
alte Auffassung von MULLER4 1865 erinnert, der in ihnen Nervenendapparate 
vermutete. THOMA 5 halt die BANNWARTHsche Auffassung der Zellen als Keim
gewebe fiir das Pulpareticulum nicht fUr ausgeschlossen, weil sich die Dicke 
und Auspragung der Hiilsen mit dem zunehmenden Alter mehr und mehr ver
mindert. SCHWEIGGER-SEIDEL sahen "Filterapparate" in ihnen, was neuerdings 
ROBINSON bestatigt. Die wahrscheinlichste Deutung ist jedoch, da{3 es sich um 
funktionelle Wandverdickungen der Pulpaarterien handelt, die nach neuerer Auf
fassung vom umgebenden Reticulum verdichtet werden (CARLIER 6, NEUBERT 7, 

ROBINSON, OBERNIEDERMAYR 8), d. h. sie bestehen aus dichter gestellten retikularen 
Zellen, wie wir sie bei der "roten Pulpa" spater genauer beschreiben werden. 
Als ein hOchst charakteristisches Gefii{3system ist es zweifellos von gro{3er funk
tioneller und damit physiologischer Bedeutung; als einfachste Erhlarung mag zu
nachst die HOYER- und CARLIERsche Erklarung als Schutzhiillen gegen den 
inneren Blutdruck gegeniiber der nachgiebigen, weichen Pulpa erwahnt werden. 

WEIDENREICH wendet sich allerdings gegen eine solche Auffassung, da auch 
die vorherliegenden GefaBstrecken unter gleichen Bedingungen standen. Er 
hebt das Aussehen eines "langen, sehr engen, ziemlich starren, wenig aus
dehnungsfahigen Rohres" fiir eine etwas modifizierte Deutung hervor: "So wird 
die Hiilse also einem plotzlichen groBeren Andrang der roten BIutkorperchen 
standhalten und sie zwingen, nur langsam und eines hinter dem anderen durch
zupassieren; dadurch verhindert sie eine allzu rasche Dberschwemmung der 
Sinusse und des Milzparenchyms und schafft fiir diese Gewebe einen stetigen 
und gleichmaBigen BlutzufluB." 

Durch die HUlse hindurch setzt sich aber, wie erst gute Injektionen zeigten, 
das GefaB fort und kommt als feinwandiges endotheliales, von wenigen Hiilsen
fasern begleitetes CapillargefaBchen nach etwa 60 bis 90 ft langem Verlaufe 
und mit einem Kaliber von etwa 10 ft zur Endigung. 

Eine sehr zutreffende Schilderung gibt schon W. MULLER 1865 (zit. nach 
WEIDENREICH) : 

1 KEY: Zitiert bei WEIDENREICH. 
2 HOYER: Zitiert bei WEIDENREICH. 
3 EpPINGER: Hepatolienale Erkrankungen, Encyklopadie d. klin. Med. Berlin: Julius 

Springer 1920. 
4 MULLER: Zitiert auf S.860, Ziff. 4. 
5 THOMA: Verhandl. d. Anat. Ges. 1905. 
6 CARLIER: Zitiert bei "VEIDENREICH. 
7 NEUBERT: Zeitschr. f. d. ges. Anat. Bd.56. 1922. 
8 OBERNIEDERMAYR: Kranklleitsforschung Bd.2. 1927. 
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"Samtliche Arteriencapillaren gehen bei den.~augetieren und dem Menschen in die inter
mediare Blutbahn der Pulpa iiber. Die Art des Uberganges ist bei allen Capillaren dieselbe. 
Die Wand der GefaBe wird auBerst zart, verliert den doppelten glanzenden Kontur und wird 
fein granuliert; die vorher langen elliptischen Kerne werden breiter, dichter und mit rund
lichen Formen untermischt; haufig zeigt das GefaB an dieser Stelle eine leichte Verbreiterung. 
Die bis dahin zusammenhangende Wand des GefaBes spaltet sich nun in eine Anzahl zarter, 

Abb. 120. Milz, Katze, Susa. Hamatoxylin
Thiazinrot. Vergr.: 450fach. Ende der arter
iellen Bahn. 1. Capillarhiilse, 2. trichterformige 
Arteriencapillare, 3. deren Miindung (nach 

KURT NEUBERT). 

kurzer, sich verschmalernder Fortsatze, welche je 
einem Kern anliegen und in das zarte Fasernetz der 
Milzpulpa kontinuierlich iibergehen. In der Wand 
treten dadurch eine Anzahl rundlicher und spalt
f6rmiger Liicken auf, durch welche das Lumen 
kontinuierlich mit den von den Zellen und Faser
netzen der Pulpa begrenzten Hohlraumen zusammen
hangt. Aus den Blutbahnen der Pulpa entwickeln 
sich die Venen mit gitterf6rmig durchbrochenen An
langen, deren Begrenzung von dem anliegenden 
Pulpagewebe nicht wesentlich verschieden ist." Die 
spateren Autoren haben dem kaum noch etwas 
hinzuzufiigen (LEGROS unb ROBIN!, FREY, KEY, 
BANNW ARTH, HOYER, KULTSCHITZKY 2 u. a . V gl. die 
beigegebenen Abbildungen aus der neuen Arbeit 
von NEUBERT). 

Der Ubergang von der HUlse zur Endcapillare 
wird von WEIDENREICH eingehend und klar be
schrieben: "Die arterielle Capillare geht aus der 
Hiilsenarterie hervor und stellt ein diinnwandiges, 
leicht dehnbares Rohr vor von wechselnder Weite: 
ihre Wand besteht aus einer au/3ersten Schicht, 
welche aus stark in die Lange gezogenen Hiilsen
zellen und anscheinend auch wirklich durch eine 
Fortsetzung der HUlse selbst gebildet wird, und 
einer inneren Endothellage mit Rparlichen Kernen. " 
Aber anders als MULLER fahrt WEIDENREICH fort: 
"Diese Capillaren miinden entweder unter spitzem 
Winkel direkt in einen Milzsinus ein oder sie 16sen 
sich durch Auffaserung ihrer Wand im Reticulum 
des Milzparenchyms auf, aus dem dann die Sinus mit 
10 f.' breiten Rohren wieder beginnen (s. Abb. 120). 

Diese Stelle ist der Angelpunkt der zahl-
reichen Differenzen uber die Milzstruktur und 

daher von besonderer physiologischer Wichtigkeit, weil die meisten Autoren mit 
dem Begriff einer hier "offenen" Blutbahn, d. h. einer Unterbrechung der regularen 
Gefapbahn sehr wichtige funktionelle Begriffe verknupfen. 

Es gibt Vertreter aller denkbaren Kombinationen. Die altere Lehre ist 
die "Offene Bahn", der W. MULLER 1865, H. FREY 1874, HOYER, BANNWARTH 
1891, KULTSCHITZKY 1895 zuneigten, wahrend BILLROTH3 zuerst, dann BASLER 
1863, SCHWEIGGER-SEIDEL4 , SOKOLOFF, THOMA 1899, von EBNER5 fUr geschlossene 
Blutbahn Beweise zu erbringen suchten. Zwischen HELLy 6 , dem Verfechter der 
absolut geschlossenen Blutbahn, und WEIDENREICH, der eigentlich ein Vermittler 
beider Ansichten war, spitzte sich der Streit besonders scharf zu. Vollig ent
schieden ist auch heute nicht trotz der ebenfalls vermittelnden Ansichten von 
GRAy 7 1854, KOELLIKER 8, LEGROS und ROBIN, BOEHM, MALL, WEIDENREICH, 

1 LEGROS U. ROBIN: Zitiert bei WEIDENREICH. 
2 KULTSCHITZKY: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd. 46. 1895. 
3 BILLROTH: Zitiert bei WEIDENREICH. 
4 SCHWEIGGER-SEIDEL: S. 860, Ziff. 1. 
5 EBNER: Zitiert bei WEIDENREICH. 
6 HELLY: Zcntralbl. f. allg. Pathol. u . pathol. Anat. Bd. 31. 1921. (Erg.-Bd.) 

GRAY: Monographie. London 1854. 
l{OELLIKER: Gewebelehre. 
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EpPINGER u. a., obgleich sich in den letzten Arbeiten MOLLIERSt, NEUBERTS, 
HUECK-OBERNIEDERMAYRS die Waage zugunsten der als "often" bezeichneten 
Blutbahn neigt. 

Mit diesen Capillaren der Arlerie befinden wir uns im Gebiete der roten 
Pulpa, die den Zwischenraum zwischen den Septen, GefaBen, Lymphapparaten 
umfaBt und zu der man die arteriellen und venosen Capillaren mit hinzurechnet. 
Sie bildet wahrscheinlich den physiologisch wichtigsten Teil der M ilz. Die Grenze 
zum Follikel ist beim Menschen nicht sehr scharf, bei vielen Tieren aber sehr 
deutlich durch ein groberes Maschenwerk der Pulpa abgesetzt (s. Abbildung 
Kaninchenmilz). Dies bildet das eigentliche Parenchym der Milz, obgleich man 
dariiber verschiedener Ansicht sein kann, da mindestens der Pulpainhalt wenig 
Charakteristisches fiir die Milz hat und sehr vedinderlich aus anderen Urspriingen 
hier zusammengeschwemmt wird. Zum Parenchym gehorte der Lymphapparat 
als wesentlich fUr die Funktion mit hinzu. Andererseits haben neuere Unter
suchungen die groBe Wichtigkeit des Grundgewebes der roten Pulpa, eines 
retikuliiren, schwammartigen, mesenchymat6sen Syncytiums, mehr und mehr in 
den Vordergrund gestellt, so daB sich das pathologische und klinische Interesse 
hauptsachlich um diesen intermediaren Teil dreht. Die neueren Beschreibungen, 
mit denen wir uns aber erst beim folgenden Teil des Abschnittes, anlaBlich der 
einheitlichen Besprechung des Reticuloendothelapparates als hamatopoetisches 
Gewebe befassen werden, stimmen darin iiberein, daB es sich um ein fibrillares, 
grobmaschiges Netz von Faserziigen handelt, die mit endotheloiden Zellen iiber
kleidet sind und ein Porenwerk bilden, durch das das Blut von Kammer zu 
Kammer langsam seinen Weg finden kann (BILLROTHS kavernose Milzvenen, 
JOHANNES MULLERs Vergleich mit den Corpora cavernosa penis). 

Die grofJe Frage lautet nun: gehen die arteriellen Capillaren, wie sonst im 
Korperkreislau/, direkt uber in die venosen Capillaren oder gibt es an dieser Stelle 
eine o//ene U nterbrechung der Blutbahn, eine physiologische Extravasation in das 
Bindegewebe mit den /unktionellen Folgen einer solchen Einrichtung ~ 

Die Untersuchungen stiitzen sich im wesentlichen auf zwei Verfahren, das 
genaue Studium des Schnittes und das Injektionsverfahren, wobei ersteres die 
Moglichkeit des Irrtums durch die besondere Undurchsichtigkeit des zellreichen 
Milzgewebes, letzteres die Gefahr unnatiirlicher Bahnungen und anormale 
Extravasation enthalt. Eine von den alten Autoren viel angewendete weitere 
Technik der Auspinselung erlaubte selten, unzerstorte Teile zu sehen. Hierzu 
trat eine neue Technik, die WORONINsche 2 Durchspulung des Organes, die aUe 
mobilen Elemente ent/ernt und das Grundgewebe klar hervortreten lafJt. Mit diesem 
von MOLLIER, NEUBERT und HUECK 3-OBERNIEDERMAYR geiibten Verfahren 
haben sich die Ansichten wesentlich geklart. 

Zuniichst kann es durch die Untersuchungen WEIDENREICHS besonders als 
gesichert bezeichnet werden, dafJ seine Scheiden- und Knotchencapillaren teilweise 
die Pulpa direkt erreichen und am Rande der F..ollikel in der Knotchenrandzone 
oder uber sie hinaus in die Pulpa ubergehen. 

Strittig ist besonders der Verlau/ der Endcapillaren der H ulsenarterien, von 
denen die Vermittelnden (s. oben) behaupten, daB wenigstens ein Teil spitz
winklig direkt in venose Ge/afJe iiberginge, wahrend allerdings der groBere sich 
erst mittels der Pulpamaschen mit dem venosen Abflusse in Verbindung setze 
(WEIDENREICH, EpPINGER u. a.). Die scharfen Vertreter der geschlossenen Bahn, 
wie zuerst BASLER, spater THOMA und seine Schiiler SOKOLOFF und GOLZ, endlicb 

1 MOLLIER: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd. 76. 1911. 
2 WORONIN: Zitiert bei OBERNIEDERMAYR. 
3 HUECK: Krankheitsforschung Bd.3. 1926. 
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HELLY, konnten sich den Austritt von Blutk6rpern nur durch eine Art Diapedese 
durch die dunne Wandung denken, von der allerdings THOMA zugibt, daB sie 
ganz auffii1lig leicht und haufig eintrete. VON EBNER beschrieb eine durch
sichtige, den endothelialen Zellen auBen aufliegende Membran, die tatsachlich 
die Blutbahn schlieBen wurde. WEIDENREICH erkannte sie an, lieB aber, wie 
schon altere Autoren das Vorhandensein von Maschen zu. Die modernen Autoren 
sind ganz von der Vorstellung einer geschlossenen Wand abgegangen und lassen 
sowohl arterielle wie venose Capillaren weitgehendst durch Poren mit den Maschen 
der Pulpa kommunizieren. 

Man sollte glauben, daB der Beweis durch Injektionen nicht allzu schwierig sein konnte, 
aber die zu erhaltenden Bilder erlauben selbst bei bester Technik y'iele Auslegungen. THOMA 1 

ist kurz vor seinem Tode auf die Frage in einer interessanten Ubersicht seiner und seiner 
Schiiler Versuche zuriickgekommen und neig.~ der Auffassung zu, daB die Befunde auch der 
auseinanderstrebendsten Autoren sehr viel Ahnlichkeit haben, so daB man zur Losung nur 
das Gemeinsame, statt des Gegensatzlichen zu betonen habe. 

Zuerst injizierte SOKOLOFF nach einem THOMAschen vorsichtigen Injektionsverfahren 
und in Fortsetzung alter BASLERscher Untersuchungen Hundemilzen und £and damit, wie 
weitere Arbeiten von GOLZ, WICKLEIN 2, v. KAMENlEWICZ 3 bestatigten, eine direkte Verbindung 
zwischen arteriellen Capillaren und den venosen Sinus. THOMA bildet solche Ausgiisse sehr 
charakteristisch ab, wobei der arterielle Teil dunkel, der venose auftallend viel heller gefiirbt 
ist. Sehr viele Arteriolen endeten aber mit kleinen "Ampullen" scheinbar blind, besonders 
in der Umgebung der Follikel. 

Auf die direkten Ubergange hatte BILLROTH 1862 auf Grund von Doppelinjektionen 
hingewiesen, ahnlich mit anderen Verfahren KEY 1861, SCHWEIGGER-SEIDEL 1863, KYBER, 
dessen Arbeiten THOMA ganz besonders hervorhebt, 1870, LEGROS und ROBIN (zit. bei WEIDEN
REICH) 1874, dagegen hatten STIEDA 1862, MULLER 1865, ROBERTSON 4 1885, HOYER 1894 u. a. 
leicht offene Pulparaume erhalten. In der Umgebung der Randzonen gaben zahlreiche Unter
sucher offene Austritte oder Extravasate, je nach ihrer Grundanschauung an (KEY, STIEDA, 
BASLER, MULLER, FENENK0 5, HENLE 6, FREY, KRAH 7, ROBERTSON, HOYER, BANNWARTH, 
SOKOLOFF, GOLZ, THOMA, MALL usw.). 

Nun gibt THOMA die Erklarung, daB aUe Untersucher, die mit flUssigen Farben injizierten, 
zur Auftassung oftener Gefii{3e hatten kommen miissen, da die Wand iiberaus leicht durch
dringlich sei fiir Plasma und andere Fliissigkeiten. Dagegen muBten die Autoren mit Tuschen 
in korniger Losung die Ansammlung der Farben in der GefaBbahn sehen, also auf geschlossene 
Bahn kommen. "Die Injektionen mit ge16stem Farbstoff beweisen mir nur eine groBe Durch
lassigkeit der Wandungen der kleinen MilzgefaBe." 

Von der venosen Seite gelang wiederum die Injektion der Pulpa meist sehr leicht, wenn 
manetwas starkeren Druck anwendete und die Injektion langer wirken lieB. BILLROTH fand, 
daB nach venoser Vorinjektion der Sinus und der Pulpa von der Arterie aus leichter eine direkte 
Verbindung zu erreichen sei. Die meisten Autoren geben mehr oder weniger bestimmt an, da{3 
eine Injektion der Arterien von der Venenseite nicht geliinge (STIEDA, BASLER, MULLER) oder 
wenigstens sehr selten sei (BILLROTH, KYBER, ROBERTSON, MALL). Man versuchte dies durch 
die spitzwinklige Einmiindung der Arterien in die Venen zu erkl.~ren. Diese Aufzahlung auch 
nur eines Teiles der Ansichten (groBtenteils nach WEIDENREICHS Ubersicht) zeigt die Schwierig
keit des Problems flir die physiologische Nutzanwendung. Besondere Ratsel steUt in dieser 
Hinsicht noc~.die vielfach bestatigte Angabe SOKOL~]FFS, daB bei Stauung von der Venenseite 
kein leichter Ubertritt der roten Blutkorper in die Pulpa erfolgt, sondern daB nur ein starkes 
"Milzodem" auf tritt, daB man im Gegenteil eine gewisse Zeit warten miisse, beim Hunde 
etwa 15 bis 20 Minuten, beim Kanincken eine halbe Stunde, eke sich die Pulpariiume mit Erytkro
cyten fullten. Hierfiir gibt WEIDENREICH die Erklarung, daB zunachst die Poren durch allerlei 
Zt:?Uen verlegt seien, dagegen das Plasma sich leichter einen Weg bahnen konne; daher das 
"adem". Die elastischen weiten Venensinusse konnten zunachst viel Blut aufnehmen. Erst 
wenn.,durch Druckausgleich die Bedingungen im Gewebe gleich waren, drange das Gesamtblut 
erweiternd in die Pulpa. Auch von der arteriellen Seite bahne sich das Blut zunachst lieber 

1 THOMA: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.249. 1924. 
2 WICKLEIN: Zitiert bei SOKOLEFF S. 860, Ziff. 4. 
3 v. KAMENIEWICZ: Zitiert bei THOMA. 
4 ROBERTSON: Zitiert bei WEIDENREICH. 
5 FENENKO: Zitiert bci \VElDENREICH. 
6 HENLE: Zitiert bei WEIDENREICH. 
7 KRAH: Zitiert bei \VElDENREICH. 
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den direkten Weg; so erklarten sich auch die BILLRoTHschen Befunde einer scheinbaren 
direkten Verbindung bei Gegeninjektion von der Venenseite. 

Bei dem Lesen dieser vielen sorgfaltigen Untersuchungen gewinnt man den 
Eindruck, dafJ hier tatsiichlich komplizierende Faktoren vorliegen, die die Klarheit 
der Befunde storen und von den histologisch arbeitenden Autoren zu wenig 
beachtet sind. Zweifellos spielt z. B. bei Hiihnerblutinjektionsversuchen von 
WEIDENREICH und RELLY ein 
biologisches Moment in der Art ".. 
der Reaktion der Pulpazellen 
gegeniiber dem Injektions
mittel sehr wesentlich mit; 
auch diirften bei den Stauungs
versuchen die nervosen Ein
tlilsse viel zu wenig beachtet 
sein. Die Abhangigkeit des 
Milzvolums yom Nervenreiz 
war eine bekannte Tatsache, 
ebenso wie der reaktive, mit 
Zellen iiberfiillte infektiose 
oder toxische Milztumor; die 
neuen BARCROFTschen 1 An
sichten setzen eine leichte und 
freie Kommunikation und 
einen zeitweiligen AbschluB 
der Pulpa bei verschiedenen 
physiologischen Bedingungen 
unbedingt voraus (s. S. 883). 

Diese neuere V orstellung 
kann sich nun auf eine hochst 
eigenartige Konstruktion der 
Wande der venosen Capillaren, 
der weiten sinuosen Raume, 
die einen plexusartigen An
fang des venosen Strombettes 
darstellen, stiitzen, die mit 
der erwahnten W ORONINschen 
Durchstromungstechnik (Ian
gere Durchspiilung der Milz 
von der Arterie aus mit phy
siologischen Losungen) aufge
deckt wurde. 

Abb. 121. Milz, Katze Susa, Hiimatoxylin·Thiazinrot. Vergr.: 
450fach. Anfang der venosen Bahn. 1. n. 2. Venenwurzeln 
(Ansatzrohrchen), 3. Venensinus, 4. Pulpa vene, 5. Arterie. (N ach 

KURT NEUBERT.) 

MOLLIER beschreibt diese Struktur mit zahlreichen kiinstlerischen Ab
bildungen, die von den Nachuntersuchern (EpPINGER, NEUBERT, RUECK, OBER. 
NIEDERMAYR) trotz der fast ausgekliigelt anmute,nden Formen bestatigt wurde 
und sich in der Tat wenigstens bruchstiickweise auch gelegentlich in einfacheren 
Techniken wiederfinden laBt. 

Die Wand der Sinus besteht aus einem Gitter liingsgestellter "M ilztasern" 
der alten Autoren, die von WEIDENREICH als "Stabzellen" bezeichnet werden. 
Diese Stabzellen sind etwa 60 f.l (v. EBNER) bis 120 f.l (HENLE) lang bei einer Breite 
von nur 3 bis lO ft. Man hielt sie zunachst fiir Muskelzellen (KOELLIKER 1867, 

1 BARCROFT: Naturwissenschaften Bd. 13. 1925; Bd. 14. 1926; Ergebn. d. Physiol. 
Bd. 25. 1926. 

Hand buch der Physiologie VI. 55 
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HENLE 1873, WITING 1897), obgleich ihnen die Anisotropie fehlt (EpPINGER). 
WEIDENREICH miBt ihnen starke Contractilitat zu, die beim Menschen die fehlen
den Balkenmuskeln ersetzen soIl. Dieses Gitter wird faf3reifenartig zusammen
gehalten durch umspinnende Faserbundel, so daB etwa 30 bis 70 fi weite Gange 
und Buchten entstehen. MOLLIER erkannte, daB es sich dabei nicht urn Faser
ringe, sondern urn quere Maschen eines "N etzfasernmantels" urn die GefaBe 
handelte, die im wesentlichen vOn den retikularen Gitterfasern der Pulpa ab
stammen und den kollagenen Fasern nahestehen, d. h. kaum elastische Fibrillen 
enthalten. Demnach scheinen sie mehr eine Stutzfunktion auszuuben. Wie WORONIN 
zuerst erkannte, gehort zu jeder Stab zelle ein Kern, der in das Lumen oft er
heblich vorspringt und nach WEIDENREICH eine charakteristische feine Faltung 
der zarten Struktur erkennen laBt. Diese Zellen liegen einer scheinbaren Membran 

" b 

Abb.122. Schema der Sinuswand. a) fast geschlossen , b) etwas gedehnt, 
c) maximal gedehnt. (Nach OBERNJEDERMAYR.) 

innen auf, die von v. EBNER 
zuerst genauer beschrieben 
wurde, bestatigt von SCHU
MACHERl . Die Wand gab 
aber bereits WEIDENREICH, 
wie schon altere Autoren 
(s. oben MULLER) als durch
brochen zu, weil er Hiihner
erythrocyten durch sie hin
durch in die Pulpa passieren 
sah, wenn er bei Kaninchen 
von der Vene aus injizierte 
(HELLY nahm auch ' hier
fUr Diapedese an). MOLLIER 
beschrieb sie nun als ein 
ausgebreitetes "geordnetes" 
Reticulum, d. h. nur als 

eine besonders gestaltete Aussparung in der roten retikularen Pulpa, die durch 
zahlreiche Locher kommunizierte, ein syncytiales Endothelnetz. 

Die Milz ist nach ihm ein von einer Kapsel abgegrenzter Schwamm von gleichkalibrigen, 
durchbrochenen Gangen, ein dehnbares mesenchymatoses Organ. Die Maschen des Sinus 
werden begrenzt von den Stabchenzellen und den Querfasern und haben ohne starkere 
Dehnung etwa 3 bis 5 ft Weite. Bei Tieren erkennt man besser, wie sie urspriinglich ein 
regelrechtes Syncytium bilden mit reichlicherem Protoplasm a, mehr eine durchlocherte 
Membran, ein noch ungeordnetes Reticulum (Hund, starker noch Schaf, Rind), wahrend sie 
bei Mensch und Affe sich nur noch durch fliigelartige Verbreit.erungen der Stabzellen 
verbinden. Diese Vorstellung paBt sich ausgezeichnet den Grundlehren von der Ent
stehung und Umformung mesenchymatoser Gewebe an, wie sie von HUECK gegeben werden 
(s. folgender Abschnitt) . 

Diese Auffassung wurde im wesentlichen bestdtigt von NEUBERT, HUECK und 
OBERNIEDERMAYR; sie gestattet eine zwanglose Erkldrung des Zusammenhanges 
der Sinus mit der roten Pulpa (Abb. 120-122). 

Die Kontinuitatsfrage wurde mit dieser neuen Vorstellung von NEUBERT 
neu gepriift und radikal abgelehnt. 

Nach seinen schon en Untersuchungen hat man zwei Typen zu unterscheiden: breites 
Reticulum mit trichterformigen durchlOcherten Miindungen der arteriellen Capillaren (siehe 
Abb. 120) bei Katze, Schwein, Rind, Schaf, Pferd und kurze besondere "Venenwurzeln" 
(Abb. 121), Ansatzrohrchen mit einem netzfOrmigen Endothel, die sparlich anastomosieren 
und in die weniger stark durchlocherten Sinusse iiberleiten; oder einen zweiten Typus mit 
stark reduzierter Pulpa und miichtigem Venennetz bei Mensch, Affe, Hund, Nagetieren; hier 

1 SCHUMACHER: Zitiert bei WEIDENREICH. 



MilzgefaBsystem. 867 

zeigen die Endarteriolen die keulenformigen THoMAschen Ampullen, die aber erweiterte 
Pulparaume bedeuten; eigentliche Venenwurzeln fehlen und sind ersetzt durch die gitter
artige Durchlocherung der Sinuswand. 

HUECK und OBERNIEDERMAYR vereinfachten diese Vorstellung in gewisser 
Weise; sie stellten auch schon die Pulpa selbst als ein System von durch16cherten 
"Flutkammern", Maschen des Reticulums (Abb.123), dar, in dem sich durch den 
ProzeB der "Bahnung", d. h. die funktionelle Hintereinanderschaltung mehrerer 
dieser Kammern, rohrenartige Gebilde entwickeln, die zu den Sinus hinleiten bzw. 
zu Sinus werden, indem sich die Reticulumzellen zu einem in der Ruhe ge
schlossenen Endothelbelag zusammenlegen, bei Uberdruck aber auseinander
weichen. Bei arterieller Injektion sahen sie zuerst sich die perifollikularen Raume 
fullen, bei venoser die perisinuosen, ein Unterschied, der pathologisch und physio
logisch bedeutsam werden kann. Die direkten Verbindungen der Autoren sind "ge
bahnte" Pulpakammern zwischen 
Arterien und Venen, die sparlich 
vorkommen (die THoMAsche Ab
bildung kann in der Tat eben
sogut ein AusguBstiick hinter
einanderliegender Pulpamaschen, 
wie ein venoses GefaB vorstellen 
[s. obenJ). Die Pulpa wird daher 
fakultativ in den Elutstrom mit 
hineinbezogen, je mehr Elutdruck 
und Gegendruck und vor allem 
der Zustand des protoplasma
tischen Endothelsyncytiums dies 
erfordern bzw. zulassen. Man 
muB zugeben, daB damit eine sehr 
klare und funktionell plausible 
Struktur beschrieben ist, die auch 
den Anforderungen der neuen 
Vorstellungen BARCROFTS hinrei-
chend gerecht wird (s. S. 883). Abb.123. Schematische Zeichnung einer "Flutkammer" der 

Die Sinus treten dann weiter Milzpulpa. (Nach OBERNIEDERMAYR.) 

durch die schon MALPIGHI be-
kannten " Stigmata " der Pulpavenen, groBere Venenwandoffnungen, mit dem 
venosen Kreislauf in Verbindung. Die Pulpavenen sind auch in den Balken 
noch sehr weite GefaBe mit fast nur einer Endothellage als Wand, die wie Hohl
raume im Bindegewebe ausgespart sind; sie scheinen bei Kontraktion des Balkens 
weit offengehalten zu werden und daher den Abflu(3 zu erleichtern. Sinus und 
Venen sind mit einem sehr leukocytenreichen Elute erfiillt und bei Stauung in 
der Lage, ein recht groBes Blutvolum aufzunehmen. Die Venen munden dann 
als Vv. lienales in die Pfortadervene, der sie ihr gesamtes Blut zufuhren, eine 
physiologisch hOchst bemerkenswerte Tatsache. 

Am dunkelsten ist immer noch die Bedeutung der SCHWEIGGER-SEIDELSchen 
Hulsen, die von manchen Autoren als "Capillarventil" (HEIDENHAINl, NEUBERT), 
und zwar als Ruckstromventil (OBERNIEDERMAYR) angesehen werden, wofiir ihre 
Nichtinjizierbarkeit von der Venenseite und ihr stets enges Lumen angesprochen 
werden kann. NEUBERT nimmt sogar volligen SchluB durch Gegendruck von der 
Pulpa (elastisches Zusammenziehen bei Aufhebung des arteriellen Innendruckes), 

1 HEIDENHAIN: Zitiert bei NEUBERT. 
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OBERNIEDERMAYR eine SchIieBung durch Langsdehnung bei Milzschwellung an. 
Altere Autoren weisen auf die spitzwinklige Stellung zum Pulpavenensystem mit 
gleicher Bedeutung hin (POEHLMANN 1848 u. a.). 

Die Frage, ob oflene oder geschlossene Blutbahn, hat an Scharfe verloren, 
denn heute betrachten wir auch ein Reticuloendothel, wie die Sternzellen der 
Leber, nicht als wirklich "offene" Bahn: die retikularen Zellen iiberziehen 
mit ihrem endothelialen Protoplasma die Fibrillen und Maschen; immerhin 
bedeuten sie ein funktionell besonderes Endothel. 

t}bersieht man die ganze Anlage, wie sie jetzt bekannt ist, so kann man sich 
dem Gedanken kaum entziehen, dafJ H iilsen und Sinus zu einem gemeinsamen A pparat 
geharen, daB die Hiilsen die Antagonisten bzw. auch Synergisten der Sinusgitter 
sind, wie Schleusentore, die zwischen sich ein Bassin zu besonderen Aufgaben 
regeln. Die Hiilsen reguIieren im WEIDENREICHschen Sinne den gleichmaBigen 
ZufluB und verhiiten die t}berflutung, sorgen andererseits aber durch ihren be
schrankten, aber gesicherten DurchlaB fiir die weitere Fiillung des Bassins, 
auch wenn der Gegendruck steigt und die Kapsel gespannt wird; die Sinus offnen 
und schlieBen sich, wie es die Aufgaben in der Milz benotigen, sind also die Haupt
ursache der Fullung und Entleerung. 

3. Hamatopoese in der MHz. 
Fur unsere Betrachtung des hiimatopoetischen Anteiles der Milz sind diese 

verschiedenen Teile Milzstruktur von allerverschiedenster Wertigkeit und Be
deutung. Deswegen muBten wir bereits bei der Myelopoese und bei der Erythro
poese auf sie hindeuten und wir teilen ihr die Hauptaufgabe bei der Mono
cytopoese zu. Die Milz nimmt in der verschiedensten Art Teil an der Hamato
poese aller vier Systeme, wozu sie ihre eigenartige zusammengesetzte Struktur, 
ihre pathologische Wandelbarkeit und die Verschiedenheit ihrer Funktionen 
befahigt. 

Fassen wir yom Standpunkte der Hamatopoese die Struktur der Milz noch 
einmal zusammen, so ergibt sich ihre hamatopoetische, und zwar lymphatische 
Bedeutung direkt aus der Anordnung der Follikel. Die WEIDENREICHschen Scheiden
und Knotchencapillaren erscheinen als ernahrende GefaBe fur dieses stark pro
liferierende Gewebe. Merkwiirdigerweise wird weder von WEIDENREICH, noch 
anderen Autoren auf diese notwendige Hauptfunktion hingewiesen, die schon aus 
dem reichIich anastomosierenden N etze innerhalb des Follikels entnommen 
werden kann. Dagegen ist es wenig wahrscheinIich, daB diese zarten Nebenaste 
die groBe funktionelle Bedeutung haben, die ihnen als zweiter, direkter Weg 
beigelegt wird. Nach der auf den WEIDENREICHschen Strukturdarstellungen 
aufgebauten Theorie EpPINGERS, die uber ihn hinausgeht, sollen alle Erythro
cyten, die iiber das lymphatische Gewebe geleitet werden, damit dem Untergang 
geweiht sein. 

Fiir die Lymphocytopoese erscheinen die WEIDENREICHschen Lymphr6hrchen, 
wenn sie beim Menschen auch wenig ausgepragt sind, als Beweis einer Lympho
cytenproduktion wichtig. Ein Teil der Zellen wandert also direkt in den Blut
strom, bei der GroBe der Milz gewiB keine kleine Zahl, auf die wir zuriick
kommen mussen. Der groBte Teil geht aber auf dem Wege der offenen Maschen 
der Randzone einfach in die Pulpa, wo die leicht erkennbaren mittleren und 
kleinen Lymphocyten sich eng mit den anderen Zellen innerhalb der Pulpa 
vermischen. 

Fiir die hypothetische Annahme einer gegenseitigen Einwirkung der Lympho
cyten und anderen Blutkorperchen bzw. fiir die besondere Funktion der Follikel 
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als Ganzes spricht die eigentumliche Randverteilung der Arterienendigungen: 
es scheint, als ob das zustromende Blut zunachst mit der Randzone, der Zone 
der eben reifen Zellen in statu nascendi in Kontakt gebracht werden sollte oder 
als ob diese dem Blutstrom schnell beigemischt werden sollen. Wenigstens bietet 
diese Beziehung die Moglichkeit eines gemeinhin raschen Abflusses der neuen Zellen. 
Andererseits haben die Lymphdrusen auch sonst die Funktion .der Fesselung 
in der Blutbahn kreisender Erregerund Giftstoffe, so daB sich auch Hinweise 
auf die entgiftende Rolle der Milz als Blutlymphdruse aus dem primaren Kontakt 
des einstromenden Bl1lles mit den Follikeln ergeben. 

Der zweite Teil der hamatopoetischen Aufgabe der Milz, die Bildung mono
cytiirer Zellen, hebt sich auch histologisch so vollig getrennt vom lymphatischen ab, 
daf3 man auch hierin nur wieder einen Anhaltspunkt fur die gesonderte Funktion 
und Bedeutung dieses Systems daraus entnehmen kann (s. Abschnitt 1). 

Tatsachlich scheint dieser Bezirk erst in pathologischer Inanspruchnahme (spodogener 
Milztumor, Stauung) seine wichtigsten Funktionen zu erfiillen, wahrend er fiir gewohnlich 
etwas aus der Blutzirkulation geriickt scheint, wenn wir auch nur die "Bahnung" durch die 
Pulpa zwischen Arteriole und VeniHe zulassen. Erst bei starkerer Durchblutung, bei Riick
stauung oder bei erhohter chemischer Affinitat der kreisenden Substanzen (Reizung und 
Chemotaxis der Reticuloendothelien) kann dieser wichtige Teil filtrierend und reinigend, zer
storend und monocytopoetisch in Aktion treten. Hieraus entwickelt sich dann unter patho
logischen Umstanden die dritte Art der Milzhamatopoese, die Abgabe von "extramedullar" 
dort entstandenen Granulocyten, Erythrocyten und Blutplattchen (s. dort). Diese "Brut
statten" sind fiir ihre Aufgaben eben durch die entriickte Lage des Pulpagebietes so geeignet 
und ihre Beziehungen zur Zirkulation erlauben ebenso rasch, sie zu fiillen, wenn die Schleusen 
tier Sinuswande sich offnen und das venose Blut eintreten lassen, wie sie zu entleeren, 
wenn die Kontraktion der Kapsel, der Septen und Trabekel, vielleicht auch der Stab
zellen der Sinus den Schwamm der Pulpa auspressen. 

N ach dieser Darlegung der Anatomie der Milz ist vollig zu trennen: 
1. die lymphatische Blutbildung in der weiBen Pulpa und 
2. die retikulare Blutbildung der roten Pulpa. 
Ad 1. Hieruber ist alles Wesentliche bereits in dem Abschnitt uber Lympho

cytopoese gesagt. Der einzige Unterschied gegenuber der Lymphocytopoese 
der Drusen ist die direkte Beimischung zum Blutstrom, die aber sonst im Korper 
ihre vielfachen Parallelen hat. Die Lymphocyten dringen, worin MAXIMOW 

absolut recht gegeben werden muB, leicht und mit groBer RegelmaBigkeit durch 
die Wandungen der GefaBe und mischen sich dem Blutstrome bei oder treten 
in das Gewebe, auch massenhaft direkt in das Lumen des Verdauungskanals usw. 

Die Entwicklungsgeschichte und die direkte Beobachtung lehren (HELLY), 
daB auch fur die Drusensinus schon ein ursprunglicher direkter Zusammenhang 
mit der venosen Blutbahn bestand (embryonale Entwicklung, Hamolymph
drusen WEIDENREICHS). Insofern bedeutet die Beimischung der Lymphocyten 
zur Blutstromung an der Grenze von weif3er und roter Pulpa nur eine Steigerung 
oder eine Erhaltung eines auch sonst haufigen Vorganges. Immerhin wird man 
doch eine besondere Bedeutung der engen Umlagerung aller in die Milzpulpa 
eintretenden GefaBchen mit lymphatischem Gewebe im Auge behalten mussen 
als funktionell bedeutsam, vielleicht zur Produktion von Fermenten usw., die 
bei der Pulpatatigkeit besonders miterfordert werden (s. oben anatomischer 
Anhaltspunkt; Rand der Follikelkonstruktion). 

Hamatopoetisch ist der Erfolg, daB die Kammern der roten Pulpa, soweit 
sie uberhaupt Zellen enthalten, was normalerweise durchaus nicht durchgehends 
der Fall ist, gefiillt werden mit einem Gemiwh, das groBtenteils aus echten lym
phatischen Zellen besteht. 

Diese Zellen sind im ganzen reifer,fertig ausgebildet und gehen nur einer 
Weiterbildung bis zum Uotergange, der zunachst nicht in der Milz erfolgt, ent-
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gegen. MAXIMOW nimmt an, daB ein Teil von ihnen sich in Monocyten (Poly
blasten) umwandelt und damit als ein besonderes Ausbildungsprodukt sich 
abzweigt. Fiir die Annahme fehlen uns die Beweise. Zweifellos ist ein Teil der 
lymphatischen Pulpazellen auch noch mitotisch teilungsfahig, durch breiteres 
blaues Protoplasma und gute Nucleolen, im Ausstrich deutlicherer Kernstruktur 
ausgezeichnet. Die groBte Mehrzahl aber sind schmalleibige kleine und mittlere 
Zellen. 

Pathologischerweise pflegen sich die Pulpalymphocyten in groBer Zahl in Plasma
zellen vom MARSCHALKOSchen Typus umzuwandeln, doch sind auch manchc Autoren der 
Ansicht, daB die Plasmazellen histogenetischer Herkunft waren. 

Der WEIDENREICHschen Theorie einer besonderen Vorbereitung der durch 
die Capillaren eintretenden Erythrocyten vermag ich nicht beizutreten; diese 
Follikelcapillaren entsprechen eher der notwendigen starken und direkten Blut
versorgung der Lymphocytopoese, die dadurch mit sauerstottreichem, zirkulieren
dem Blute, nicht mit dem venosen und stark verunreinigten Pulpablute erfolgt. 
DaB bei diesem starken Blutzustrome pathologische Prozesse besonders in den 
Keimzentren eintreten (HEIBERG, HELLMANN, WETZEL 1) ist verstandlich und 
kann im Sinne ASCHOFFS, WATJENS1 u. a. als direkte Schadigung eines besonders 
empfindlichen jungen Gewebes bezeichnet werden, ohne die lymphatische Natur 
und die Stammzellenbedeutung deshalb anzweifeln zu miissen. 

A ugenscheinlich schiebt sich der dichte Strom der neugebildeten Lymphocyten 
kontinuierlich, nach den verschiedenen Stadien der Follikel aber in rhythmischen 
Verstiirkungen und Abschwiichungen gegen die Pulpa vor, zunachst keine weitere 
Funktion, als ab und an noch weitere mitotische Teilungen der groBen Mittel
lymphocyten ausiibend, wie wir auch im Knochenmark iiberall die Weiter
teilungen der reiferen Elemente bis zum reiferen Myelocyten noch beobachten 
konnen (homoioplastische Zellbildungen der Autoren, obgleich nach unserer 
Ansicht auch keine wirkliche Heterogonie beim Ubergang der scheinbar in
differenten Elemente in die differenziert erkennbaren Zellen vorliegt. Wir 
halten, im Gegensatz zu MAXIMOW, WEIDENREICH u. a., aIle Zellen bis zur hamo
cytoblastischen Vorstufe (GroBlymphocyt) fiir determiniert). 

Ad 2. Monocytopoese im Reticulum. 
Normalerweise findet man immer ausgebildete reife Monocyten in den Pulpa

riiumen der Flutkammern, soweit sie iiberhaupt Zellen enthalten. Diese entsprechen 
vollkommen den kreisenden Blutmonocyten. Ihre LoslOsung von der Wand 
der Kammern oder der Sinus ist im allgemeinen nicht zu sehen, ebensowenig, 
wie man diesen Vorgang etwa im Knochenmarke fiir Myeloblasten zu sehen be
kommt. Entweder verschwindet er in der Fiille der Zellen, oder wahrscheinlicher 
sind die wenigen neuen Monoblasten wegen ihres lymphoiden Aussehens nicht 
erkennbar. Verfasser 2 hat versucht, die Genese der Kurloffkorper als Fiihrung 
zu gebrauchen, ist aber nur bis zur Beobachtung kleinerer lymphoider Elemente 
vorgedrungen, nicht bis zu wirklichen Wandzellen. Diese Zellen ahneln den 
histiocytaren "Lymphocyten" der entziindlichen Infiltrationen. 

Pathologischerweise aber ist die Beobachtung zahlreicher Ablosungen 
aus der Wand sehr leicht zu erlangen (Verfasser 3 1919). Die Wande der Milz
sinus erscheinen vielfach verdickt, mit ganzen Klumpen von proliferierenden 
Reticulumzellen bedeckt, die schon teilweise selbst in Phagocytose stehen, 
teils sich unmittelbar nach dem Freiwerden mit den zu vernichtenden Teilen 
beladen (Carmin RIBBERT, KIYONO; Pyrrolblau GOLDMANN) oder mit Malaria-

l WETZEL: Zitiert auf S. 827, Ziff. 10. 
2 SCIDLLING, V.: (Kurloffkiirper.) ZentralbJ. f. Bakteriol. Bd. 69. 1913. 
3 SCHILLING, V.: Zeitschr. f. klin. Med. Rd. 88. 1919. 
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parasiten und Pigment, mit Erythrocytentrummern (Erythrophagen) usw. 
Selbst in ganz normalen Milzen findet man stets eine Anzahl von phagocytisch 
tatigen Zellen, obgleich ihr Inhalt meistens nicht erheblich ist (Hamosiderin, 
Blutplattchen, Blutpigmente, Kernteile u. a.). Tupfpraparate (s. S. 807) lassen 
eine Unzahl groBer monocytoider, aber noch syncytialer Elemente erkennen, 
daneben freie Formen aller Art. An den Sternzellen der Leber kann man die 
Erscheinung noch klarer, wenn auch nicht so intensiv beobachten (Abb.116). 
Auffallend ist, daB auch die noch fixen Zellen schon einen hohen Reifegrad 
(polymorphe Kernform, azurophilgekorntes Protoplasma) zeigen konnen, so dafJ 
die sich ablosenden Zellen als vollkommen ausgebildet erscheinen. Dieser V organg 
der Reticulumablosung kann augenscheinlich sehr rasch sich ausbilden, am 
allerschnellsten beim hochallergisierten Tiere, wie dies vor allem OELLER1 ge
zeigt hat, indem er Serienuntersuchungen am uberempfindlichen Huhnerblut
meerschweinchen in groBen Serien ausfiihrte und so die ersten Umbildungen 
auf Sekunden berechnen konnte. Augenscheinlich wird ein sehr groBer Teil 
der Zellen an Ort und Stelle verbraucht und gelangt nie in die Strombahn, denn 
im Augenblick der funktionellen Betatigung der Zellen werden sie schon klebrig, 
verklumpen, quellen stark, so daB sie dann den festliegenden Zellinhalt der 
Pulpa bilden. 

Es ist selbstverstiindlich, dafJ diese Umiinderung des Inhalts der Flutkammern 
eine sehr erhebliche Bedeutung filr die Funktion der ganzen Milz haben mufJ. Die 
Milz, die so mit funktionierendem Reticuloendothel und freien Makrophagen erfilllt 
ist, hat eine ganz andere physiologische Fiihigkeit wie die wenig durchblutete, torpid
monopoetische Normalmilz. Moglicherweise ist auch die Ansammlung von leuko
cytiiren Zerfallsprodukten aus gefressenen Granulocyten nun der Boden, aus dem 
sich die myeloische extramedulliire Blutbildung z. B. entwickeln kann; man denke 
an die erfolgreichen Zilchtungsversuche von myeloischem Gewebe durch MAxIMow 2 

in Driisen unter Zusatz von Knochenmarksaft. 
Der ubrige Zellinhalt der Milz ist von geringerer Bedeutung. Pathologisch 

konnen sehr groBe Mengen von Plasmazellen vorkommen, die von KUCZYNSKI3 

u. a. mit bestimmten Verdauungsvorgangen in Verbindung gebracht werden. 
Aus ihnen konnen sich ab und an die Schollenleukocyten WEILLS4, die RUSSEL
schen Korperchen, entwickeln, groBe vakuolig tropfige Zelleinschlusse, die an 
Kurloffkorper erinnern. Ihre Bedeutung ist unklar. Die groBeren basophilen 
Zelltypen tragen den Charakter der Reizformen TURKs, groBer tiefblauer Zellen 
mit grobfleckigen Kernen, erkennbaren Nucleolen und einem spongioplasma
reichen Zelleib. Teils sind sie Histiocyten, teils Monoblasten, Hamocytoblasten 
usw., samtlich aktive Stadien dieser Zellarten kurz vor oder nach einer Zell
teilung, wie auch ihr funktionell untatiger Zustand andeutet. AIle diese Zellen 
sind oxydasenegativ fur stabile Oxydase. 

Mit der Oxydasereaktion erkennt man aber ab und an isolierte myeloische 
Elemente, die fast immer hochsegmentierte Kerne tragen, also der Zirkulation 
angehoren. Ab und an, bei Tiermilzen haufiger als beim Menschen, finden sich 
aber auch vereinzelte stark positive und kernige Zellen, Myelocyten und Vor
stufen, die aber normalerweise so singular liegen, ohne jede Anlehnung an sich 
vorbereitende myeloische Reifungen, daB man sie fur eingeschwemmte Elemente 
halten muB, die ihre Reifung oder Untergang hier durchmachen, oder die wegen 
ihrer Unreife als blutpathologisch festgehalten wurden. Nur bei Zustanden 

1 OELLER: Dtsch. med. WochemlChr. 1923; Krankheitsforschung Bd.1. 1925. 
2 M_.\.XIJlww: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.97. 1923. 
3 KUCZYNSKI: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.234. 1921. 
4 WEILL: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd. 93. 1920. 
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myeloischer M etaplasien entwickeln sich zusammenhangende Flecken und Streifen 
von myeloischen Zellen, tief oxydasepositiv hervorleuchtend im negativen 
Gewebe. . An solchen Stellen kann man dann auch Promyelocyten und noch 
jiingere Vorstufen beobachten (extramedulliire Myelopoese). Nicht selten haben 
diese Herde Riesenzellen und Erythroblasten, so daB also ein vollkommenes myelo
isches Gewebe auf tritt, doch sind die Komponenten je nach dem auslosenden 
Prozesse verschieden (Erythropoesen bei Anamien, Eosinophilien bei allergischen 
Prozessen, Granulacytosen bei septischen Reizungen, Riesenzellenhaufen bei 
besonderen Ernahrungen (KLASCHENI bei der Maus nach Caseinnahrung) und bei 
der Polycythamie, meistens mit den anderen Zellen reichlich untermischt, so daB 
man eine gewisse Variation nach der Atiologie erkennen kann. Die starksten 
Grade myeloischer Metaplasie der Milz, die immer nur die Pulparaume zuerst 
erfiillt, finden sich bei den myeloischen Leukamien, wobei die Zellen den patho
logischen Charakter des betreffenden Falles (Promyelocyten, Mikromyeloblasten 
bei akuten Leukamien, annahernd normale Zellen bei chronischer Leukamie) 
tragen. Weiter trifft man machtige Myelopoese bei den Knochenmarkverdran
gungsprozessen wie generalisierte Tumoren, Osteofibrosen, Elfenbeinkrankheit u. a., 
wo das Milzgewebe vikarierend in Knochenmark verwandelt wird, ohne selbst bei 
den starksten Graden der Umbildung eine normale Blutbildung ersetzen zu konnen. 

Zusammenfassend konnen wir also die hiimatopoetische Bedeutung der Milz 
dahin erklaren: 

L Die Struktur der Milz laBt klar ihre ZugehOrigkeit zu zwei ganz verschie
denen, ganz getrennten Gewebssystemen erkennen, das in den Follikeln und Lymph
scheiden der Arteriolen konzentrierte lymphatische Gewebe, das Blutlympho
cyten, liefert, und das lymphoide, in Wahrheit ganz retikulare Pulpagewebe, 
das unter normalen Verhaltnissen nur Monocytopoese und histiocytare Makro
phagen liefert. 

2. Das Sinusendothel der groBen venosen Milzsinus steht diesen Zellen 
sehr nahe, obgleich es nach den neueren Untersuchungen starker funktionell 
differenziert ist und vielleicht erst starkerer Entdifferenzierungsreize bedarf, 
urn sich polyblastisch bei der Bildung von Monocyten zu beteiligen, die dann 
clasmatocytaren und endotheloiden Charakter (Hamohistioblasten) tragen. 

3. Myeloisches Gewebe hat in dem normalen Milzparenchym keinen Platz. 
Wo es bei niederenTieren physiologisch auf tritt, hat es den Charakter von 
"Oberbleibseln friiherer embryonaler Blutbildung, doch kommt bei allen Sauge
tieren durch pathologische Reize leicht eine in der roten Pulpa beginnende extra
medullare Myelopoese zustande, die dann den Charakter des auslOsenden Pro
zesses, ebenso wie das Knochenmark, dem es prinzipiell ahnelt, widerspiegelt. 
Die vereinzelten oxydasepositiven segmentierten Zellen der normalen mensch
lichen Milz gehoren der Blutbahn an und sind eingeschwemmte, meist zum 
Untergange bestimmte Elemente. 

4. Die normale Milz laBt in geringem Grade Abbauvorgiinge phagocytiirer 
Natur erkennen, die sich pathologisch bis zu starkem Vorherrschen der funktio
nell tatigen Makrophagen entwickeln konnen. 

5. Die Funktion der Milz wechselt mit ihrer Zusammensetzung. Normaler
weise iiberwiegt wohl die lymphatische Funktion; die monocytare Funktion ist 
stets angedeutet vorhanden, wird aber leicht sehr verstarkt und ist der Haupt
trager der besonderen Eigenschaften der Milz. Die myeloische Funktion ist beim 
Menschen durchaus pathologisch und erscheint selbst in extremen Fallen rudi
mentar. 

1 KLASCHEN: Virchows Arch. :f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.237. 1922. 
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4. Physiologie der Monocytopoese. 
Bei der erst geringen Kenntnis von dem wirklichen V organge der Mono

cytenbildung besteht das Hauptmaterial zu der Frage der Physiologie in der 
Auswertung der peripheren Monocytosen, die allerdings interessante Gesichts
punkte geliefert haben, hier aber nur kurz gestreift werden konnen. 

Beziiglich der weiteren Physiologie des Monocyten muB man sich an die 
allgemeine Physiologie des Reticulums halten, von dem der Monocyt nach obigen 
Darlegungen ein direkter Abkommling ist. Die Reaktionen des Reticuloendothels 
sind zwar prinzipiell auch diejenigen des Monocytensystems, doch ist jetzt 
durch das ungeheure Material zur Lehre vom Reticuloendothel (siehe die er
schopfenden Referate ASCHOFFS 1, SCHI'l'TENHELMS2, BOERNER-PATZELT-GODEL
STANDENATHS3 , SIEGMUNDs4, MAXIMOWS5 u. a.) Hingst klargestelIt, daB die 
Reaktionen in den verschiedenen Korpergebieten wegen der weitgehenden 
Verschiedenheit des Reticuloendothels selbst nicht einheitlich beurteilt werden 
konnen. Die Varianten innerhalb dieses Systems sind viel erheblicher, wie sie 
innerhalb des myeloischen oder lymphatischen Systems bestehen, die System
reaktion daher viel seltener und meist auf bestimmte Gruppen beschrankt. 
Kennen wir schon bei den anderen Systemen machtige Reaktionen, die nicht 
in der Peripherie in Erscheinung treten (Aleukamien, latente Regenerationsprozesse 
im Knochenmark ohne periphere Kernverschiebung usw.), so ist dies bei der 
engeren histiocytaren Gebundenheit der monocytischen Stammzellen noch in 
weit hoherem MaBe der Fall, und so laufen die histologischen Reticulosen durch
aus nicht oft parallel mit einer peripheren Monocytose (LETTERERS6 aleukamische 
Reticulose, die Gaucher- und Niemann-Pick-Prozesse usw.), wahrend sie bei 
geeigneter Reizwirkung zur Proliferation auch recht gut zusammen passen 
k6nnen (Malaria, Endocarditis lenta nach Verfasser7). Man mufJ hier unter-
8cheiden zwischen dem hiimatopoetischen und dem allgemeinen funktionellen Reize 
(Makrophagocytose, Speicherung), die sich auch theoretisch schon gar nicht 
zu decken brauchen. Wie auch in den vorigen Abschnitten gesagt wurde, ist 
die eigentliche physiologische Funktion eines hamatopoetischen Organs erst 
mit den Eigenschaften, seiner Zellen erschopft, wahrend wir im allgemeinen 
nur an die Zellbildung selbst denken; fiir das Monocytensystem aber liegt die 
Sache wesentlich anders, insofern bereits die Stammzellen funktionelle Reife 
haben und die Hamatopoese nur eine Teilrolle ist, die anscheinend zur Mobi
lisierung von viel reiferen Zellen dient, wie bei den anderen hamatopoetischen 
Systemen. 

Sicher falIt ein gewaltiger Anteil der physiologischen Bedeutung des mono
cytaren Systems mit unter die rein histologischen Vorgange, weil eben diese 
Zellen "Bluthistiocyten" sind. Sie sind im wesentlichen mit genau den gleichen 
Eigenschaften ausgestattet, die ihre Gewebsverwandten haben (ruhende Wander
zellen, Reticulumzellen, Reticuloendothelien) und betatigen sich daher in der 
gleichen Weise wie diese, wenn sie aus dem Elute auswandern (Polyblasten). 
Damit fallt ihre physiologische Aufgabe mehr unter die histopathologische 

1 ASCHOFF: Ergebn. d. inn. Med. Berlin: Julius Springer 1924; Handbuch v. SCIDTTEN-
HELM Bd. 2. 1925. 

2 SCHITTENHELM: Handbuch Bd. 2. 1925. 
3 BOERNER-PATZELT, GODEL u. STANDENATH: Leipzig: Georg Thieme 1925. 
4 SIEGMUND: Med. Klinik. Beiheft 1. 1927. 
6 MAxIMow: V. MOLLENDORFS Handbuch Bd.2. 1927. 
6 LETTERER: Frankf. Zeitschr. f. Pathol. Bd.30. 1924. 
7 SCHILLING, V.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.88. 1919; Med. Klinik 1926. 
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Entzundungslehre. Dieses ungeheure weitere Gebiet kann hier ebenfalls nur 
gestreiftwerden; es sei auf die umfangreichenZusammenfassungen vonLuBARscH1, 

MARCHAND2, MAXIMOW3 , AscHoFF4, RassLE5 , G. HERZOG6 u. a. hingewiesen, 
die gegeniiber der engeren COHNHEIMschen Lehre von der Emigration als Quelle 
aller Entziindungszellen den histiocytaren Anteil von der Adventitia (MARCHAND), 
(',-efaBwandzelle (G. HERZOG), den Wanderzellen (MAXIMOW), den Makrophagen 
des Gewebes wieder gesichert haben. Da die auswandernden Monocyten kein 
prinzipiell neues Element in die Gewebe einfiihren, sondern nur die Zahl der am 
Orte vorhandenen gleichsinnig vermehren, nehmen die Monocyten ganz augen
scheinlich eine vollig andere physiologische Rolle ein, wie die fiir das Gewebe 
viel fremdartigeren, viel mehr abweichend spezifizierten Granulocyten und die 
allerdings schon indifferenteren Lymphocyten. 

Endlich geniigt es, uns an einem Organe, der Milz, der Hauptvertreterin 
des monocytaren Systems der Blutbahn, die Haupttatigkeit des monocytaren 
Systems vor Augen zu fiihren, um die vielseitige und erst in den Anfangen er
schlossene Physiologie dieser dritten Blutleukocytenart einigermaBen zu iiber
sehen. 

a) Monocytose nnd Monopenie als physiologischer MaBstab. 

Die schwankenden Vermehrungen und Verminderungen der Monocyten 
bereiteten der Erklarung der Hamatologen ganz besondere Schwierigkeiten. 
Wahrend NAEGELI7, TURKs, JAGIC9 u. a. die myeloparallele Bewegung der Mono
cyten hervorheben, besonders bei eitrigen und anderen akuteren Prozessen 
(Entziindungen, Pneumonie, Scharlach), betonen die Anhanger der lympha
tischen Abstammung (PAPPENHEIM10, BERGELll, ARNETH12) die Ununterscheid
barkeit der groBeren Lymphocyten von den jiingeren Monocyten und ihre 
parallele Reaktion mit den Lymphocyten bei Malaria und vielen anderen 
Krankheiten. 

NAEGEI,I13 findet den Kern von myeloischer Struktur, beobachtet im Beginne akuter 
myeloischer Leukamien "Monocytenleukarnien" (trotzdem diese Zellen meistens absolut 
stark oxydasepositiv sind und eine azurophile myeloisehe Progranulation haben, auBerdem 
ganz atypiseh gestaltet sind); er findet sie abnehmend bei Prozessen, die das Granuloeyten
system sehadigten (lymphatisehe Leukamie, Sehwund des G:ranuloeytensystems), findet 
hohe Werte bei Sehadigung des lymphatisehen Apparates (Lymphogranulom, Lympho
sarkome, maligne Tumoren im lympbatisehen Apparat). Er deutet die unleugbaren gleieh
zeitigen Vermehrungen del' Monoeyten bei Malaria, postinfektioser Lymphoeytose, Masern, 
Keuehhusten, Syphilis u. a., auf die sieh die Lymphoeytenanhanger stiitzen, hinweg, indem 
er auf die in der Regel nur voriibergehende Dauer der Monoeytose hinwcist. Sein Sehlu.6-
satz lautet: 

"Aus all diesen Ergebnissen, die ich mit einem gewaltigen Zahlenmaterial 
belegen konnte, ergibt sich die Selbstandigkeit der Monocyten und die Not-

1 LUBARSCH: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1921. 
2 l\LutCHAND: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1902 u. 1903; Entziindung in KREHL

MARCHAND Bd. 4. 1924. 
3 MAXIMOW: Verhandl. d. 16. into Kongr. Budapest 1909; Klin. Woehenschr. Bd.4, 

1486. 1925. 
4 ASCHOFF: Miineh. med. Woehcnsehr. 1922; Naturwissensehaften 1923. 
5 ROSSLE: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1914 u. 1923. 
6 HERZOG, G.: Klin. Woehensehr. Bd.2, 684. 1923. 
7 NAEGELI: Lehrbueh, 4. Aufl. 1923. 
S TURK: Klin. Vorlesungen. Wien 1904-1912. 
9 JAGIC: Wien. klin. Wochenschr. 1917. 

10 PAPPENHEIM: Fol. haem. Bd. 16. 1913 (zu ASCHOFF). 
11 BERGEL: Monographic. Berlin: Julius Springer 1921. 
12 ARNETH: Qualitative Blutlehre Bd.3 u. 5. Miinster 1925, 1928. 
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wendigkeit, diese Zellen als Abkommlinge des myeloischen, nicht des lympha
tischen Systems, zu betrachten." (Lehrbuch, letzte [4.] Auflage 1923, S. 145.) 
Hieraus ergibt sich ohne weiteres, daB NAEGELI die Selb8tiindigkeit der Morw
cyten nur innerhalb de8 myeloi8chen SY8tem8 gelten liiBt (er sieht in ihnen eine 
weitere Granulocytenart) und daB er ihre Reaktionen eben als myeloische auf
faBt. Ahnlich sind bis auf Nuancen auch die Auffassungen und Beispiele der 
anderen Vertreter der myeloischen Genese. 

Die Anhiinger der lymphatischen Ableitung fUhren dagegen den Mono
cyten in der Regel nur als "Altersform" (PAPPENHEIMl, PAPPENHEIM-FERRATA1) 

oder als eine Funktionsform (BERGEL, auch MAXIMOW fUr seine Polyblasten 
teilweise aus Lymphocyten) an, diesich natiirlich parallel den Reizungen oder 
den Vermehrungen des lymphatischen Systems vorfinden sollte. Hiergegen ist 
besonders die eigentiimIich zeitliche Entwicklung der Monocytosen vor der 
Lymphocytose und der unmittelbare AnschluB der entziindIichen Exsudat
monocytose an die erste NeutrophiIie anzufiihren (Verfasser 2, 3, 4 u. a.). 

Diesen Auffassungen gegeniiber steht die triaIistische Ansicht, die die Mono
cytose fUr wirklich 8elb8tiindig erkliirt und die Vermehrungen und Verminderungen 
iiberhaupt nicht abhiingig sein liiBt von den beiden anderen Systemen (Verfasser5 

und die S.857 genannten Autoren). Bei den septischen Prozessen und Ent
ziindungen findet keineswegs eine parallele Vermehrung statt, sondern diese 
verliiuft zeitIich spiiter fiir die Monocyten, erreicht ihre Hohe erst nach der neu
trophilen Reaktion und bleibt gerade bei den schwersten Neutrophilien ganz 
aus (tiefe Monopenie), tritt aber bei Infektionen der verschiedensten Art mit 
groBer RegelmiiBigkeit ein, wenn diese milder verlaufen, zur Krisis oder Heilung 
iibergehen, Neigung zu Rezidiven zeigen (Krisis der Pneumonien, remittierende 
Fieber bei Sepsis, Tuberkulose, Endokarditis, bei luischen Leberreizungen, bei 
Protozoenkrankheiten, wie Malaria, Kalaazar, bei Recurrens). Dabei sind sie, 
wie NAEGELI ja besonders betont, nicht parallel Lymphocytosen, sondern nur 
temporiir teilweise auf kurze Spanne mit ihnen verkniipft. Ganz besonders 
bezeichnend ist das Bestehen miichtiger Monocytosen (auch in absoluten Werten) 
bei den malignen Neutropenien (TURK 6, Verfasser 5 u. a.) oder den "Agranulo
cytosen" bzw. bei der "Monocytenangina" (W. SCHULZ 7, BAADER8, LEON 9 u. a.) 
oder die Widerstandsfiihigkeit gegeniiber Thorium X oder Benzol (LIPPMANN 
und PLESCH10, LIPPMANN und BRUCKNERll , SILBERBERG12), die das Granulocyten
system vernichten. Bei lymphatischen Leukiimien fehlen Monocyten vollig, 
aber auch bei den myeloischen; nie zeigen die monocytoiden Promyelocyten der 
akuteren myeloischen Leukiimien funktionelle Reaktionen, wie die echten Mono-

1 PAPPENHEIM-FERRATA: Fol. haem. Bd. 10. 1910. 
2 SOHILLING, V.: (BioI. Kurven.) Zeitschr. f. klin. Med. Bd.99. 1923. 
3 SCHILT.lNG, V.: (Exsudatmonocytose.) FoI. haem. Bd.7. 1909. 
4 Die Schwache des NAEGELISchen Standpunktes zeigt sich in der absoluten Unter

driickung der trialistischen Auffassung in dem ganzen Abschnitt, der nicht einmal unter 
der Literatur die Arbeiten RESC'HAD-SO:HlLLING iiber Monocytenleukiimie, Verfassers .iiber 
die jugendliche Verschiebung der Monocyten bei Variola und die Monomakrophagocyt<lse 
bei Endokarditis, die Arbeiten KIYONOS enthalt. (Lehrbuch, 4. Auf I., S.148.) 

5 SOHILLING, V.: Med. Klinik 1926, H. 15/16 (Zusammenfassung). 
6 TURK: Wien. klin. Wochenschr. 1907; Mitt. d. Ges. f. inn. Med. u. Kinderheilk., Wien 

Bd. 89. 1909. 
7 SOHULZ, W.: Dtsch. med. Wochenschr. 1922, S. 1495; Monographic. Berlin: Julius 

Springer 1925. 
8 BAADER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.140. 1922. 
9 LEON: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.143. 1923. 

10 LIPPMANN u. PLESOH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. lI8. 1915. 
11 LIpPMANN u. BRUCKNER: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therapie Bd.19. 
12 SII.BER.BERG: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.267. 1928. 
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cyten (Erythrophagie, Pigmentophagie usw.) im peripheren Elute, Monocytose 
und Monopenie verlauft also ganz unabhangig von den anderen Elutsystemen 
fur sich (VerfasserI, RESOHAD u. V. SOHILLING 2, JOSEPH3, WOLLENBERG4, 
SOHITTENHELM5, HOFF6 u. a.). 

Gibt es nun eine Krankheit, die die Monocyten in so bevorzugter Weise reizt, 
wie wir dies fur die anderen Blutsysteme behaupten k6nnen? 

Von den schwierigen Monocytenleukamien (RESOHAD-SOHILLING 2, BINGEL', 
EWALD 8, REITANo 9 u. a.) sei abgesehen, wei! sie jedenfalls pathologische Re
aktionen sind. 

Von MURRAY -W EBB-SWANN 10, WITTS U. WEBB 11 ist eine eigenartige Infektion 
beschrieben worden, die beim Kaninchen die Monocyten besonders vermehren 
soll (Bac. monocytogenes). 

Verfasser12, BITTORF13, MORAWITZ, MATTHES, HESS 14, 1. SEYDERHELM15, 
SAMPSON-KERR-SIMPSON 16, JOSEPH17 , DENEOKE18, KARTASOHOWA 19, OTTAN
DER20, TSOHISTOWITSOH U. BYKOWA 21 u. a. haben die bereits von LEEDE22 als 
"Phlogocyten" erwahnten Monomakrophagen bei Endocarditis lenta mit den 
Monocyten genetisch und funktionell verbunden. Verfasser bezeichnete dabei 
ausdrucklich diese makrophagisch tatigen Elemente als "Funktionsformen" der 
retikularen Monocyten, deren parallele massenhafte Bildung vom Milz-und 
Leberreticuloendothel er histologisch im Schnitt nachweisen und im Praparat in 
allen Ubergangen belegen konnte (Abb. 114, 116, 117). 

Viel haufiger sind aber die Monocytosen im Verlaufe der allermeisten 
Infektionen, flO daB Verfasser 23 ihnen eine besondere Beziehung zur Krise und 
kritischen Verlaufsform von Infektionen nachweisen konnte, die von SOHITTEN
HELM 24, HOFF 25 u. a. voll bestatigt wird. Diese eigentumliche klinische Anordnung 
der Monocytosen einmal bei den milderen rezidivierenden Infektionen dauernd 
bis zu periodisch ziemlicher H6he, die besondere Art des Auftretens bei einer so 
ausgesprochen mit mesenchymat6sem Reize einhergehenden, rezidivierenden 

1 SCIDLLING, V.: Begriff des selbstandigen Systems. Blutbild 1912; Angew. Blutl. 
f. d. Tropenkrankh. 2.Aufl., Ed. 1. 1914; Zeitschr. f. ldin. Med. Ed. 88. 1919; M.ed. Klinik 
1926, H. 15/16. 

2 RESCHAD U. V. SCIDLLING: Monocytenleukiimie. 
3 JOSEPH: Dtsch. med. Wochenschr. 1925, S.863. 
4 WOLLENBERG: Zeitschr. f. klin. Med. Ed. 95. 1922. 
5 SCHITTENHELM: Handbuch Ed. 2. 1927. 
6 HOFF: Krankheitsforschung Ed. 4. 1927. 
7 BINGEL: Dtsch. med. \Vochenschr. 1916, H.49. 
8 EWALD: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.142. 192:3. 
9 REITANO: Hamatologica Ed. 3. 1923. 

10 MURRAY, WEBB u. SWANN: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd.29. 1926. 
11 WITTS U. WEBB: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd.30. 1927. 
12 SCIDLLING, V.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.88. 1919. 
13 BITTORF: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.133. 1920. 
14 HESS: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Ed. ]38. 1920. 
15 SEYDERHELM, 1.: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 243. 1923. 
16 SAMPSON, KERR U. SIMPSON: Arch. of internal. med. Bd: 31. ]923. 
17 JOSEPH: s. o. Ziff.3. 
IB DENEKE: Med. Klinik 1921. 
19 KARTASCHOWA: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.146. 1925. 
20 OTTANDER: Acta chir. scandinav. Bd.63. 1926. 
21 TSCIDSTOWITSCH U. BYKOW A: Virchows Archiv f. pathol. Anat .. u. Physiol. Bd. 267. 

1928. 
22 LEEDE: Mitt. a. d. Hamb. Staatskrankenh. Bd.12. 1911. 
23 SCHILLING, V.: Zitiert auf S.875, Ziff.2. 
24 SCIDTTENHELM: Zitiert auf S.857, Ziff.9. 
25 HOFF: Zitiert auf S. 810, Ziff. 7 ;weiter Virchows Archiv f. pathol. Anat. u. Physiol. 

Bd.261. 1926. 
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Prozesse, wie Endokarditis, Tuberkulose (u. a. CUNNINGHAM u. TOMPKINS), 
ebenso bei Malaria und anderen im Reticulum bekampften oder parasitierenden 
Protozoeninfektionen zeigt das Besondere der monocytaren Reaktion, wie ihre 
engeren Beziehungen zum Abbau der groberen Zellpartikel (Makrophagocytose 
METSCHNIKOFFS), endlich ihre Verknupfung mit dem Zeitpunkte biologischer 
Reaktion des Reticuloendothels als Hauptproduzent der Immunstoffe: aIle diese 
Einzelmomente weisen der Monocytose die physiologische A ufgabe der ersten 
Aufriiumung nach dem abgelaufenen Infektionskampfe, eine Uberwindungs
phase zu, in der ihre eigentliche Betatigung liegt. Ebenso verliiuft in denExsudaten 
die erste Phase mit der Granulocytenansammlung, die zweite mit der Makrophago
cytose der der Vernichtung anheimfallenden Granulocyten und Fremdk6rper, die 
dritte mit Lymphocytose und Eosinophilie. Ahnlich reagieren die Gewebe auf 
den akuten Reiz mit Eiter, auf den abklingenden oder milderen ProzeB mit 
Polyblastenansammlung, auf den chronischen oder ausheilendenReiz mit Lympho
cytose und bei Allergie mit Eosinophilie. 

In der biologischen Ablaufskette der Erscheinungen steht die Monocytose 
intermediiir, grade wie die Gestalt des Monocyten intermediare Zuge von beiden 
Systemen tragt (lymphoide Form, Neigung zur Polymorphie, negative bis ganz 
schwache Oxydase). 

b) Allgemeine Reaktion des Reticuloendothels als Stammgewebe der Monocyten. 

Von den zahlreich vorliegenden Erfahrungen uber das Reticuloendothel 
sticht immer wieder die Fiihigkeit der Makrophagocytose als besonders kenn
zeichnend heraus (METSCHNIKOFF1) und geht augenscheinlich parallel mit der 
Fahigkeit der Verdichtung von kolloidalen Losungen (Goldchlorid v. KUPFFER, 
Verfasser u. a.; Carmin RIBBERT, ASCHOFF-KIYONO; Pyrrolblau GOLDMANN 
usw.); man hat dies als kolloidale Phagocytose parallel gestellt. Das Reticulo
endothel und die Monocyten verdauen die aufgenommenen Bestandteile, soweit 
sie verdaulich sind, durch Fermente (Makrocytase). 

Infolgedessen ist dieses System auch pathologisch uberall da erkennbar 
sehr stark beteiligt, wo die unter a) genannten Krankheitsprozesse vorliegen; 
besonders machtig sind die Reaktionen bei der Tuberkulose, Malaria, Fleckfieber 
(KUCZYNSKI 2 ; im Elute TUSCHINSKy 3 u. a.). 

Eine hamatologisch wichtige Besonderheit ist die gegen Erythrocyten ge
richtete Erythrophagocytose (Verfasser4 bei leichter Tuberkulose, DOMAGK 5, 

HIRSCHFELD U. SUOMI 6, WEILL 7 U. SEMPFIS bei Ratten nach Splenektomie 
(Bartonellainfektionen, wo sie sehr ausgepragt ist). 

Dies korrespondiert mit der wichtigen Bedeutung des Reticuloendothels 
fUr die Vernichtung pathologischer Erythrocyten, wahrscheinlich eine Ver
groberung der normalen, humoralen Beeinflussung der absterbenden Erythro
cyten beim physiologischen Elutabbau in Milz und Leber, einhergehend mit 
der Produktion von Hamolysinen, wie dies besonders schon die OELLERschen 8 

Meerschweinchenversuche zeigen. 

1 l\'lJilTSCHNIKOFF: Vorlesungen. Paris 1892; Monogr. Immunitat. Paris 1901, Cam-
bridge 1905. 

2 KUCZYNSKI: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. alIg. Pathol. Bd. 65. 1919. 
3 TUSCHINSKY: Fol. haem. Bd.30. 1924. 
4 SCHILLING, V.: Zitiert auf S. 876, Ziff. 12. 
5 DOMAGK: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.249. 1924. 
6 HrnSCHFEI,D u. SUOMI: Klin. Wochenschr. 1924, H. 30. 
7 WEILL: Fol. haem. Bd. 26. 
8 OELLER: Zitiert auf S.739, Ziff. II. 
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Nach BERGEL zeigen die Monocyten und das Reticuloendothel besondere 
Beziehungen zum Lipoidstoffwechsel als Trager von Lipasen; dies stimmt mit 
der tatsachlichen Aufnahme von Fetttropfen im Experiment und ihrem Abbau 
iiberein. Der lipamische Diabetes und die NIEMANN-PrcKsche Krankheit illu
strieren diese Beziehungen durch pathologische Lipoidhaufungen im Reticulo
endothel. 1m peripheren Blute finden sich haufig kleine Fetttropfchen in typischen 
Ubergangsformen, die die Sudan- oder Osmiumreaktionen geben; solche Be
funde steigern sich bei makrophagischen Reaktionen. Die Versuche von ANITSCH
KOW, CHALATOW u. a . iiber die Cholesterinspeicherung sind bekannt. Besonders 

Abb. 124. Ohrblutmonocytose beim anscheinend Gesunden 
(Zeichnung). 

monocytaren Stammzellen im Mark und nicht 
Verfasser1• ) 

schon werden bei der GAU
CHERschen Krankheit die 
retikularen Elemente durch 
ihre Proteid-Lipoid-Einlage
rungen unter den myelo
ischen Elementen hervor
gehoben und ihre geradezu 
gegensatzliche Lage zum 
myeloischen Parenchym er
wiesen. 

Eine ahnlich anschei
nend physiologische Rolle 
spielt das K urloffkorperchen 
besonders beim trachtigen 
Meerschweinchen, das in der 
Milz groBe Lager von Kur
loffkorperzellen aller Stadien, 
im Knochenmark nur spar
liche einzelne Elemente an
zeigt, die groBtenteils noch 
eingeschwemmt erscheinen 
(entgegen NAEGELIS Behaup
tung des V orhandenseins der 
in der Milz !). (Zitiert bei 

Physiologische Beziehungen des Reticuloendothels bestehen auch zu den 
einfachen Resorptionsprozessen der Nahrungsaufnahme (GOLDMANN-KuCZYNSKI 2), 

wobei die verdauende und assimilierende Tatigkeit des Reticuloendothels die 
Haupttolle spielen diirfte; periphere Monocytosen sind noch nicht sicher nach
gewiesen. 

Eine Mitbeteiligung an der Gallenbildung ist insofern sicher, als ausgelaugte 
Abbauprodukte des Hamoglobins diffundieren und weitergegeben werden; ob 
dabei eine regelma{3ige Umwandlung zu Bilirubin stattfindet, ist noch sehr strittig, 
aber an sich moglich, da extravasierte Erythrocyten im Gewebe bis zum Bili
rubin abgebaut werden konnen. Gallenpigmente lassen sich sowohl in den 
Sternzellen der Leber (Verfasser 3 ) wie auch im peripheren Blute in Makrophagen 
wiederfinden (Verfasser4 ). 

Auf die anerkannte Rolle des Reticuloendothels bei der Antikorperbildung 
sei nur hingewiesen; sie deckt sich mit der fUr die Monocytose in Anspruch ge-

1 SCHILLING, V.: Kurloffk6rper. Zitiert auf S. 870, Ziff. 2. 
2 GOLDMANN-KUCZYNSKI: Vircho,vs Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.239. 1922. 
3 SCHILLING, V.: Sternzellen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 196. 1909. 
4 1. c. Ziff. 7, S. 873. 
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nommene Beziehung zu den immunis~torischen Prozessen. Besonders starke 
Reaktionen werden durch die unspeiifische Reizkorpertherapie ausgelost, die 
das ganze Reticuloendothel in eine gespannte Reaktionslage (DIETRICH!) setzen 
kann. 

Am einleuchtendsten sind die parallelen Vermehrungen von M onocyten, 
Speicherzellen im peripheren Elute bei hochgetriebenen Speicherungen des Reti
culoendothels im Tierversuche, wie sie zuerst von SCHITTENHELM und EHRHARDT2 , 

MAsUGI3 , PASCHKIS4, BUNGELER5 u. a. beschrieben wurden. Sie waren wichtig 
gegenuber dem alten Einwurfe PAPPENHEIMS und GOLDMANNS, daB die Carmin
zellen bei den ASCHOFF-KIYONOSchen Versuchen nicht im Elute zu finden seien, 
was aber schon SIMPSON6 

u. a. eigentlich widerlegt 
hatten. Diese Unter
suchungen sind nach 
obigem Hinweis des Ver
fassers auf die Mono
makrophagocytosen der 
Endokarditis die be
weisendsten Befunde fur 
den direkten Zusammen
hang zwischen Reticu
lum und Monocyten. 

Ein Sonderfall 
scheinen die von Ver
fasser bei Endokarditis 
(1. c.), von LUCEy7 bei 
Malarikern, von W OL
LENBERGs bei Gesunden 
oder Leichtkranken be
schriebenen "Ohrblut
monocytosen" zu sein, 
gewaltige, sehr schwan- Abb. 125. Ohrblutmonocytose bei Endokarditis mit Oxydasereaktion 

(Schnellmethode mitAzurgegenflirbung nach Verfasser); Monocyten ncgativ. 
kende Ansammlungen Ein Neutrophiler positiv. 

von Monocyten, zum 
Teil histologisch gereizter Form in den Ohrcapillaren. BITTORF glaubte sie gut 
durch Reiben des Ohres nachweisen zu konnen, weil er sie fur endothelialer Ab
kunft ansah, aber meine eigenen genauen Nachprufungen in 10 Fallen zeigten, 
ebenso wie LUCEYS und WOLLENBERGS, daB im Gegenteil der erste Tropfen am 
ungeriebenen Ohre die sichersten und hochsten Befunde ergibt. Verfasser hielt 
daher die Befunde nicht fUr Endotheliosen (etwa im Sinne PATELLAS9), son
dern fur ahnliche Anschoppungen, wie sie die Monocyten im Funktionsstadium 
stets in den inneren Organen erleiden, weswegen sie in der Regel Milz, Leber 
und Lunge nicht passieren, sondern dort lagern, bis sie ihre Einschlusse ver-

1 DIETRICH: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1925. 
2 SCllTTENHELM U. EHRHARDT: Zeitschr. f. die ges. expo Med. Bd.45. 1925. 
3 MASUGI: Beitr. Z. pathol. Anat. u. Z. aUg. Pathol. Bd.76. 1927. 
4 PASCHKlS: Virch. Arch. Bd.259. 1926. 
5 BUNGELER: Zeitschr. f. aUgem. Patho!. Bd. 40. 1927. 
6 SIMPSON: Journ. of rued. research. Bd. 43. 1923. 
7 LUCEY: Proc. of the roy. soc.; Trop. dis. Bd. 14. 1921. 
8 WOLLENBERG: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.95. 1922. 
9 PATELLA: Fo!. haem. Bd. 7. 1909. 
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daut oder in die Lymphe, die Galle (Verfasser1 ), das Sputum (SIEGMUND2 ), 

evtl. auch diapedetisch in den Darmkanal abgegeben haben (PETROFF3 ). 

Da die Befunde der Monocytose sehr fliichtig, oft nur auf Stunden verteilt 
sind (bei Impfmalaria SCHILLING, HOFMANN, RUBITSCHUNG und VAN DER SPEK4, 
SAGEL5 bei Recurrens), so ist die klinische Uberwachung der retikularen Reaktion 
im Blute nur selten moglich, wenn vorhanden aber wichtig. Man hat daher ver
sucht, aus der Speicherungsfahigkeit der Zellen klinische Methoden filr die Funk
tion zu erhalten, meistens, indem man das Verschwinden von Farbstoffen aus 
der Zirkulation zeitlich und prozentual iiberwacht. ADLER und SINGER6 , SINGER 
und REIMANN7 gebrauchten nicht sehr ergebnisreich Kongorot, SCHELLONG8 , 

PASCHKIS9 u. a. ziehen das Phenoltetrachlorphthalein vor und kontrollieren das 
Auftreten in der Galle (normal nach 15 Minuten), SAXEL und DONATH10 wollten 
das Verschwinden der Fetttropfchen des Blutes nach Fettmahlzeiten im gleichen 
Sinne werten, doch scheinen aIle Verfahren noch zu unsicher und von Kompli
kationen, leichten Infektionen usw., zu abhangig. 

Auf die Lehre von der Blockade der Zellen des Reticuloendothels durch 
Speicherung sei hier nur hingewiesen. Sie hat mit der Monocytopoese nur inso
fern Verbindung, als iiberstarke Blockaden die AblOsung von Monocyten zu 
verhindern scheinen, was fUr die Ansicht spricht, daf3 die funktionell tiitigen 
Stammzellen keine Monocyten mehr bilden k6nnen und daB die Blutmonocyten 
eine Art Bereitschaftsform noch nicht funktionierender Reifeformen fUr das Blut 
darstellen ("physiologische Blutpolyblasten" MAXIMOWS). 

Die Gesamttatigkeit des Reticuloendothels zusammenfassend kann Ver
fasser ll von seiner alten Ansicht (Sternzellen 1909) nicht zuriicktreten, trotzdem 
ASCHOFFS Stoffwechselauffassung entschieden weitergeht, das fUr die Monocyten 
und das Reticuloendothel Wesentliche in einer Schutz- und Abwehrfunktion zu 
sehen. Beide dienen der Eliminierung und Unschadlichmachung korperfremder 
Bestandteile mehr, als der Assimilierung und Stoffumsetzung, obgleich sie bei 
diesen Funktionen dank ihrer wahIlosen Resorbierfahigkeit wertvolle Dienste 
als Zubringer leisten. Das normale Reticuloendothel und die normalen Mono
cyten sind aber in der Regel nicht sichtlich funktionell, und Makrophagocytose 
und Speicherung schlie Ben sich den Entziindungsvorgangen an, was nach ROSSLE 
allerdings keinen Gegensatz zum Stoffwechsel mehr bedeutet, sondern die gleiche, 
gesteigerte Funktion. 

c) Monocytopoese und Entziindung. 

Es solI hier nur der Vollstandigkeit halber erwahnt werden, daB die Blut
monocyten ganz sicher in hohem MaDe sich an der Emigration beteiligen und 
daB ein groBer Teil der MAXIMowschen Blutpolyblasten, die sich in Exsudaten 
und Infiltrationen ansammeln, aus den Blutmonocyten hervorgehen. Das gleiche 
ergeben auch sehr schon die OELLERschen Serienversuche am Hiihnerblut-

1 SCHILLING, V.: Zitiert auf S. 870, Ziff. 3. 
2 SIEGMUND: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Ed. 50. 1926. 
3 PETROFF: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Ed. 42. 1924. 
4 SCHILLING, V., HOFMANN, RUBITSCHUNG U. VAN DER SPEK: Zeitschr. f. klin. Med. 

Ed. 100. 1924. 
5 SAGEL: Zeitschr. £. klin. Med. Ed. 101. 1925. 
6 ADLER U. SINGER: Med .. Klinik 1925. 
7 SINGER U. REIMANN: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Ed. 47. 1925. 
8 SCHELLONG: Med. Klinik 1926. 
9 PASCHKIS: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Ed. 54. 1927. 

10 SAXEL U. DONATH: Wien. klin. Wochenschr. 1924, S. 638; Verhandl. d. Kongr. f. 
inn. Med. Wiesbaden 1925; Klin. Wochenschr. 1925, S.1397. 

11 Verfasser: Zitiert auf S.875, Zif£' 5. 
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Meerschwein, die groBe Teile der monocytaren Zellansammlungen intravasal 
und ausgesprochen hamatogen erkennen lassen. Die Allergisierung treibt die 
Reaktionsfahigkeit der kreisenden Zellen und der Stammbezirk in Milz, Leber 
und Mark sehr in die Hohe, so daB die Los16sung und Abschuppung in kiirzester 
Zeit erfolgt. OELLER1 leugnet dabei, ahnIich wie v. MOELLENDoRF 2, die hamato
gene Beteiligung, die meines Erachtens auBer aller Frage steht. Abweisung 
auch bei MAXIMOW 3 , GERLACH4 u.a. 

Da kein prinzipieller Unterschied zwischen Blutmonocyten und Gewebs
zellen besteht, so kann jeder ortlich clasmatocytar wirkende Reiz auch als chemo
taktisch auf Blutmonocyten angesehen werden und es lassen sich die Bilder 
des Durchtritts ohne weiteres rasch erweisen. 

d) Milzfunktion als Reprasentant der Monocytenfunktion. 

In der )}[ ilz liegt der einzige geschlossene Repriisentant des monocytiiren 
Systems vor. Die Lymphocytentatigkeit ist dabei nicht sehr storend zu ver
anschlagen; die meisten Eigen-
schaften der Milz beruhen auf 
ihrem Reticulum und seinen 
Zellen. 

Zu den physiologischen Auf
gaben der Milz gehort der makro
phagische und fermentative Blut
abbau, der sich auf Leukocyten 
und Erythrocyten erstreckt. N or
malerweise scheint der Abbau 
mehr humoral zu erfolgen, wie 
z. B. auch bei dem allergisierten 

Hiihnerblut-Meerschweinchen 
leicht zu erkennen ist (Auslau
gung der frei schwimmenden Ery 
throcyten in den Sinus, zerfal
lende freie Leukocyten und Blut
plattchen). Unreife, geschadigte 
Zellen, Parasiten usw., werden 
aber intracellular makrophagisch 
abgebaut. 

Besonders deutlich zeigt sich 
die abbauende Funktion der Milz 
beim hiimolytischen Ikterus , bei 
dem die Milz selbst durch die 
Schlacken und die Hypertrophie 
der Pulpa zu einem groBen Tumor 
wird. Auch bei der Purpura Werl
hot ist der direkte und indirekte 
EinfluB der Milz auf die Blutplatt- Abb.126. Atrophie der Milz bei pluriglandularer Insuffizienz als 

Anzeichen endokriner Tatigkeit der Milz. Oben : normale Milz 
chen ersichtlich. Beide Krank- mit Sektionsschnitt. links Niere zum Vergleich. 

1 OELLER: Zitiert auf S.871, Ziff. 1. 
2 v. MOELLENDORF: Zeitschr. f. Zellforsch. u. mikrosk. Anat. Bd.3. 1926. 
3 MAXIMOW: Zitiert auf S. 853, Zlff. 5. 
4 GERLACH: Miinch. med. Wochenschr. 1927; Verhandl. d . dtsch. pathol. Ges. Bd. 21. 

1926. 
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heiten k6nnen praktisch durch die Splenektomie aufgehoben werden, obgleich in 
heiden Fallen die Anlage verbleibt, entweder weil die prim are Storung in den 
Erythrocyten und den Plattchen liegt, oder wahrscheinlicher, weil die anderen 

Abb.127a. Kernkugeln im peripheren Blut 
(Ausstrich). 

Teile des Reticuloendothels in den anderen 
Organen genugen, urn die pathologische 
Funktion in unschadlichem MaBe fortzu
setzen. 

Die Rolle der Milz fur die hamorrha
gischen Diath€sen erstreckt sich auch auf 
eine Schiidigung der Capillaren, die nach 
Splenektomie sofort aufhort; der Mecha
nismus ist noch unbekannt. 

Die Splenektomie verursacht Hyper
leukocytose, mit der Zeit oft Polycythamie 
maBigen Grades. HIRSCHFELD, WEINERT! 
u . a. haben hier an eine fortfallende Hem
mung geglaubt, doch kann man ebensogut 

eirm Dysfunktion durch das sich neubildende "Milzgewebe in der Leber" 
(M. B. SCHMIDT 2, LANDAU und McNEE 3 , LEPEHNE 4 u. a.) annehmen Ganz ge
sichert ist die Dysfunktion fUr die Entkernung der Erythrocyten, die durch 

• 

Abb. 127 b. Kernkugein im peripheren Biut (Dicker Tropfen) : als Zeichen 
hormonaler Beeinflussung der Entkcrnung der Erythrocyten. 

das dauernde Auftreten pa
thologischer Kerntrummer
teilchen nach Splenektomie 
gekennzeichnet wird (Jolly
korper; HIRSCHFELD und 
WEINERT) (Abb. 127 a). Ver
fasser 5 wies darauf hin, daB 
die gleiche Z unahme derJ olly
korper hei man chen tierischen 
Milzkrankheiten die Regel ist 
(Kustenfieber, Babesiosen) 
und daB man auch hei Ic
terus haemolytic us bei schon 
eingetretener Dberlastung 
der Milzfunktion die Jolly
korper und die Randkornchen 
vermehrt finden kann. Eben
so wirkt auch gute Unter
bindung der MilzgefaBe (funk
tionelle Milzausschaltung). 
Der klarste Beweis war die 
Diagnose einer Milzatrophie 
als Teilerscheinung einer 
endokrinen Sklerose (Tetanie, 

Kachexie, Amenorrhoe usw.); bei der Sektion befand sich tatsachlich nur ein 
Lappen an Stelle der Milz (Abb. 126). Zur Darstellung und Dberwachung der 
Jollykorper eignet sich am besten die dicke Tropfenmethode (Abb . 127b). 

1 HIRSCHFELD u. WEINERT: Dtsch. med. Wochenschr. 1914, S. 1026. 
2 SCHMIDT, M. B.: Sitzungsber. d. phys. med. Ges. Nurnberg 1916, S. 72. 
3 LANDAU U. McNEE: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.58. 1914. 
4 LEPEHNE: Dtsch . med. Wochenschr. 1914, S. 1361; Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. 

Pathol. Bd.64. 1917. 
5 SCHILLING, V.: Klin. Wochenschr. 1924, H.43. 
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Die nach der Splenektomie auftretenden M onocytosen (P ASOHKIS \ SOHITTEN
HELM und EHRHARDT2 u. a.) kann man zwanglos auf die reaktive Mehrbildung 
von Retieuloendothel in der Leber zuruekleiten, die sieh leieht an den Stern
zellen naehweisen HiBt. 
. Mit dem Erythrocytenabbau hangt die wiehtige Funktion der Milz als Bili
rubinlieferant (EpPINGER3, H. VAN DEN BERGH 4 u. a.) zusammen; die Milz baut 
das freiwerdende Hb zu Bilirubin ab (hamatogenes Bilirubin mit nur indirekter 
Reaktion naeh H. VAN DEN BERGH). Naeh ASHER 5 und seinen Sehiilern steht 
die Milz im Mittelpunkte des Eisenstoffweehsels, was teilweise bestatigt, aber 
anseheinend versehieden ausgepragt ist. 

Die Rolle der Milz bei der Verdauung und beim Fettstoffwechsel wurde viel 
behauptet, ist aber nieht ganz gesiehert. Immerhin ist eine rhythmisehe Tatig
keit der Milz wahrend des Verdauungsganges (Hyperamien) nieht abzulehnen. 

Wie wiehtig die Milz fUr die Infektionsuberwindung ist, zeigen die bekannten 
Milztumoren bei so vielen Infektionen. N oeh eindeutiger sind die Exacerbationen 
chronischer Infektionen, wie sie bei der Rattenanamie LAUD A 6 fUr die Bartonella 
muris naehgewiesen werden konnte (MAYER, BOROHARDT und KIKUTH7, Ver
fasser und SAN MARTINS), desgleiehen fUr einen neuen Erreger der Maus, das 
Eperythrozoon eoeeoides (Verfasser 9); die ehronisehen Symbionten werden bis 
zur todliehen Infektion bei der Bartonella gesteigert, wenn die Milz entfernt 
wird. 

Die Wiehtigkeit der Milz fUr die Antikorperbildung steht auBer allem 
Zweifel. 

Von groBerem hamatologisehen Interesse ist die Wechselbeziehung zwischen 
Milz und Knochenmark, die sieh nieht nur auf die Jollykorperproduktion er
streekt. Wie FRANKlO zeigte, sind die meisten Milztumoren mit einer Leukopenie 
verbunden, die auf einer Art Hemmung der Granuloeytenbildung hinzuweisen 
seheint (Typhus, Kala-Azar, Malaria usw.). Milzextrakte bewirken bald Reizungen, 
bald Herabsetzungen der Zellzahl im Knoehenmark. Hier ist allerdings die 
Wirksamkeit der weiBen lymphatisehen Pulpa nieht abzulehnen. 

Aus dieser nieht einmal vollstandigen Aufzahlung ergiht sieh die vielfaehe 
Bedeutung der Milz, die ihre Rolle als Blutbehiilter (BAROROFT ll , HUEOK12 und 
OBERNIEDERMEYER13 u. a.) sieher sehr wesentlieh ubertrifft. Die von der Milz 
gelieferten Blutkorperchen bei der Kontraktion sind auch naeh BAROROFTS 
Ansieht nur angesammelte Vorrate, keine Neubildungen. 

Die vielseitigen Funktionen der M ilz sind die gleichen, wie die der einzelnen 
Reticulumzelle, die ebenfalls ein Organ des Abbaus, der Speicherung, der anti
parasitiiren Abwehr ist. W ir durfen daher die meisten Eigenschaften der Milz 
als Auswirkung ihres reticuloendothelialen Anteiles betrachten. 

Die hamatopoetisehe Rolle der Milz erstreckt sieh sieher nur auf die Liefe-
rung von Lymphoeyten und Monoeyten (Splenoeyten). 

1 P ASCHKIS: Zitiert auf S. 879, Ziff. 4. 
2 SCHITTENHELM u. EHRHARDT: Zitiert auf S.879, Ziff. 2. 
3 EpPINGER: Hepato-lienale Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1920. 
4 H. VAN DEN BERGH u. SNAPPER: Monographie. 
5 ASHER: Klin. Wochenschr. 1926, H.4. 
6 LAUDA: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 258. 1925. 
7 MAYER, BORCHARDT u. KIKUTH: Klin. Wochenschr. 
8 SCHILLING, V. u. SAN MARTIN: Klin. Wochenschr. 1928. 
9 SCIDLLING, V.: Klin. Wochenschr. 1928 (im Druck). 

10 FRANK: Berlin. klin. Wochenschr. 1915 u. 1916 (Aleukie; splenogene Myelotoxikose). 
11 BARCROFT: Naturwissenschaften 1927. 
12 HUECK: Zitiert auf S.863, Ziff. 3. 
13 OBERNIEDERMEYER: Zitiert auf S.861, Ziff. 8. 
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Zusammenfassung fUr Monocyten. 
Auf Grund dieser gedrangten Ubersicht ergibt sich ohne wei teres die Be

rechtigung, den Monocyten im trialistischen Sinne von den anderen Blut
zellen abzutrennen und seine besonderen Eigenschaften als Reprasentanten 
eines physiologisch hochwichtigen Reticuloendothels in der Blutbahn einer 
eigenen getrennten Kontrolle und klinischen Deutung zu unterwerfen. Die 
Eigenschaften seines Stammgewebes kennzeichnen dabei den Monocyten als 
Trager wichtiger Abbaufunktionen, die er als Makrophage ausiibt und als Im
munisierungszeIle, die einen wichtigen Abschnitt im EntziindungsprozeB be
herrscht, die kritische Uberwindung der Infektion und die Aufraumung der 
Kampfstatte. Vermehrungen des Monocyten miissen auf retikulare Reaktion, 
Verminderungen auf fehlende Reaktion oder funktionelle Uberlastung bezogen 
werden; funktionelle Abanderungen sind peripheres Signal gleicher, innerer 
Vorgange im Reticuloendothel, doch ist der Zusammenhang der Monocytose 
mit den Reticuloendothelzustanden weniger eindeutig, wie bei den anderen 
Blutsystemen, weil die enger verkniipfte, histiocytare Stellung des Monocyten 
weniger seine jugendlichen Vorformen, mehr nur Reifestadien, in das Blut treten 
laBt. lch setze an den SchluB die 1919 zusammengefaBte Definition des tri
alistischen Monocytensystems 1. 

Die Monocyten verhalten sich also in allen Punkten wie ein eigenes Zellsystem 
mit isolierter Reaktion auf Reize. Sie besitzen ihre eigenen rei fen und Altersformen 
im normalen Blute, die Gr. Mononucleiiren und Ubergangsformen. Sie verursachen 
eigene Leukocytose, die Monocytosen. Sie machen bei den stiirkeren Graden eine 
Verjungung des Zellbildes mit A uftreten basischeren ProtopZasmas und jugendlicherer 
nucleolenhaltiger Kerne durch. Sie treten bei den extremen Vermehrungen mit eigenen 
Stammformen in das Blut, den endotheloiden Typen. Sie besitzen ein eigenes Stamm
gewebe, das reticulo-endotheliale System, welches giinzlich von den eigentlichen 
Stammherden der Lymphocyten und Myelocyten zu sondern ist. Sie besitzen eine 
eigene Protoplasmakornung, die feine azurophile Bestiiubung, eine besondere Funk
tion, die Makrophagocytose, die sie (wie z. B. die Neutrophilen die Bakterien
phagocytose) auf Anforderung ausuben. Schlieplich vermogen sie isolierte hyper
plastisch zu entarten und eine eigene infiltrierende Leukiimie zu erzeugen, die M ono
cytenleukiimie. " 

SchluJl: Das Zusammenspiel der hamatopoetischen Organe im Blutbilde. 
Ein weiter Weg hat durch die hamatopoetischen Organe in aIle Einzel

heiten hindurchgefiihrt und hat das Trennende zwischen ihnen in den Vorder
grund gestellt. Dennoch flieBen ihre Produkte als wesentlicher Bestandteil des 
einen Blutes zusammen durch den Organismus. 

Sind diese peripheren Verhaltnisse der BlutzeIlen, die wir durch eine lange 
klinische Erfahrung seit EHRLICH als zahlenmaBig gut geordnet kennen, nun 
Spiel eines blinden Zufalles oder sind sie einer inneren Regelung unterworfen? 

Hieriiber gehen die Meinungen stark auseinander. 
NAEGELI betrachtet die Zahlenverhaltnisse im Blute im ganzen als den 

Ausdruck der Knochenmarktatigkeit. "Wir halten also die Leukocytose und 
Leukopenie als den morphologischen Ausdruck hochgradiger biologischer Ande
rungen in der Knochenmarktatigkeit." (Lehrbuch, 4. Auf I. 1923, S. 216.) Diese 
Definition sollte einen Zusatz erhalten: "Soweit sie nicht durch die Tatigkeit 
der anderen hamatopoetischen Organe bedingt wird und keine storenden Verhalt
nisse in der Peripherie den EinfluB der hamatopoetischen Organe iiberlagern." 

1 Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 88, S. 19. 
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Die Grundlage der NAEGELISchen Auffassung der Hiimatologie ist die 
Lehre von der Gegensatzlichkeit der beiden grof3en Zellsysteme M yelocyten und 
Lymphocyten. Gegenseitiger EinfluB wird nicht zugegeben, infolgedessen werden 
die absoluten Zahlen vorwiegend empfohlen, urn die wirklichen Leukocyten
bewegungen klinisch richtig zu erfassen. Dennoch braucht NAEGELI in seinem 
Buche die Bezeichnungen der Blutbilder nach relativen Verhiiltnissen, ohne 
im Einzelfall die Berechtigung einer Benennung als Monocytose oder Lympho
cytose an den absoluten Werten wirklich nachzuweisen. Beherrschend ist der 
Standpunkt der iilteren Hiimatologie, charakteristische Blutbilder fUr jede 
Krankheit aufzustellen. Hierbei kennt der K6rper nach NAEGELI keine 
Prozente. Die neueren Auflagen zeigen eine starke Neigung, den endo
krinen Einfliissen auf das Blut eine groBere Bedeutung zuzumessen, d. h. 
doch allgemeine Regulierungen zuzulassen, die auf einer Art Tonisierung 
der hiimatopoetischen Organe beruhen. Manche endokrinen Organe gel ten 
als hiimatopoetisch fordernd, andere als hemmend, wie wir dies verschiedent
lich erwiihnten. 

ARNETH 1,2, der sich allerdings in seinen fUnf Biinden der qualitativen Blut
lehre dauernd in seinen Anschauungen veriindert hat, sucht ein einheitliches 
Prinzip in der qualitativen Untersuchung der Blutzellen zu gewinnen und be
miiht sich, aIle Riitsel der Blutzusammensetzung mit einer minutiosen Technik 
im peripheren Blute zu lOsen, wobei er zuniichst von den hiimatopoetischen 
Organen ganz absah. 

Sein Leitprinzip ist die Einteilung der Blutzellen nach Altersklassen, die er in der fort
schreitenden Kernumformung bestimmen zu kiinnen glaubt. So entstehen fiir jede Blutzelle 
eigene Blutbilder (Neutrophiles, eosinophiles, lymphoides Blutbild usw.), die nach ARNETH2 
ganz unabhangige Verhaltnisse fiir jede Zellart, ja fiir Untertypen, wie die azurophilen 
Lymphocyten ergeben haben. Wahrend anfiinglich ARNETH aus diesen Zellbildern nur die 
Verbrauchsanzeichen herauslas, sogar ungefahr angeben zu konnen glaubte, wieviel Zellen 
etwa mehr verbraucht waren, sicher aber auch jeden latenten Verbrauch und Ersatz erkennen 
wollte, der sich in den EHRLICHschen Differenti' lwerten und in der errechneten absoluten 
Zahl nicht widerspiegelte, ist ARNETH neuerdings den Standpunkten der anderen Hamatologen 
nahergekommen, insofern er auch ohne seine Zellbilder Literaturfiille in groBer Zahl heran
zog, urn lymphatische, neutrophile, erythrocytiire Reaktionen an den histologischen Be
funden zu erweisen und die oft sehr unzureichenden Angaben doch fiir seine neue Lehre zu 
gebrauchen. Diese neue Lehre spricht nur noch von "Reaktionen" der einzelnen Zellklassen, 
die in positive, negative und gemischt-positiv-negative aufgeteilt werden. Unter positiver 
Reaktion wird eine Vermehrung der Blutzellen der betreffenden Unterart mit gleichzeitiger 
regenerativer Verjiingung verstanden, unter negativer Reaktion eine verminderte Zahl 
mit fehlender oder nach rechts verschobener (gealterter) Kernbildung (aplastisch-aregenerativ). 
Die gemischt positiv·negative bzw. regenerativ·positive Reaktion wird charakterisiert als 
eine plastisch-aplastische (regenerativ·aregenerative) Reaktion mit wenig verminderten bis 
normalen Zellwerten und Linksverschiebung. Diese Verhaltnisse werden so bezeichnet, 
daB die Zahlverhaltnisse mit Normo·, Hyper- und Hypocytosen angegeben werden, die 
qualitativen Kern- und Protoplasmaverhaltnisse als Normo-, Hypo- (nach links) und Hyper
(nach rechts) verschobenes Bild bezeichnet werden. So ergeben sich Einzelbezeichnungen 
wie Normonormocytose = normales Bild, Hyperhypocytose = erhohte Zahl mit Links
verschiebung, die aber nun fUr jede Zellart einzeln anzugeben sind, z. B. Hypohypercytose 
fiir die Neutrophilen, Hypohypocytose fiir die Lymphocyten usw. Dies wiirde eine negativ
positive Reaktion bei den Neutrophilen, eine negative Reaktion bei den Lymphocyten usw. 
bedeuten, doch sind dabei ein neutrophiles, eosinophiles, basophiles, klein-mittel-groBzelliges 
Lymphocytenbild, ein Monocytenbild, ein azurgranuliertes Lymphoidzellenblutbild, ein 
erythrocytares und demnachst noch ein Blutpliittchenbild zu unterscheiden. Die bisherigen 
Krankheitsbezeichnungen werden ersetzt durch die verschiedenen Reaktionen, was man 
fUr lymphatische Reaktion noch begreift, aber als pernizios-anamische Reaktion schon nieht 
mehr reeht versteht, weil hier gar kein einheitlieher Begriff mehr vorliegt, und alshamolytisehe 
Reaktion (let. haemolytieus) direkt ablehnen muB. Wir geben hier das normale Blutbild 
naeh ARNETH2 (S. IX): 

1 ARNETH: Qualitative Blutlehre Bd. I-IV. 
2 ARNETH: Spezielle Blutkrankh. Bd. 1. Miinster 1928. 
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Erlauterung. 1. Ausfuhrliches Blutbild (s. Tabelle): 
M = Myelocyten (mit rundem bis ovalem Kerne). -
W = Zellen mit wenig eingebuchtetem Kerne, bestehend 
aus Wa-Zellen (Kerneinbuchtung bis zur Mitte des 
rundgedachten Kernes) + Wb-Zellen (Zellen mit etwas 
tieferer Kerneinbuchtung bei plumper Wurstform). -
T = Zellenmit tiefer eingebuchtetemKerne (= Kern
schlingen = S), bestehend aus Ta-Zellen mit einfacherer 
8chlinge und Tb-Zellen mit bizarrer Gestaltung der 
Kernschlinge. - 2K = Zellen mit zwei runde bis ovalen 
Kernteilen. - 28 = Zellen mit 2 Kernschlingen (deren 
Form selbst wieder einfacher und komplizierter sein 
kann) usw. 

2. Abgekurztes Blutbild (meist ausreichend): 

MIWITIIP 
Die Bezeichnung P (= Polynucleare) fiir S = 8egment
kernige (wie von anderer Seite vorgeschlagen wurde) 
wurde vom Verf. gewahlt, weil die Bezeichnung S von 
Anfang an fiir Kernschlingenteil von ihm vergeben 
worden ist. 

3. Kurzeste Form (fUr bes. eilige Untersuchungen 
in der Praxis): 

I-II 

1= M + W + T; II = Polynucleare. 
Erlauterung. Klein = von etwa Erythrocyten

groBe. - Mittel = von ungefahrer NeutrophilengroBe 
(9-11 t-t). - Grop = dariiber. - Da immer Erythro
cyten und Neutrophile aufzufinden sind, ist die Tren
nung unter dem Mikroskop durch Vergleich (also ohne 
Messung) nicht schwer zu erlernen. - R = rundkernige 
Zellen. - W = Zellen mit wenig eingebuchteten Kernen 
(bis zu 1/4 des rundgedachten Kernes). - Ra = Zellen 
mit rundem Kerne und st)hmalem Protoplasmasaume. -
Rb = Zellen gleichen Charakters, aber mit breiterem 
Protoplasma. Die Grenze zwischen Ra- und Rb-Zellen, 
also zwischen solchen mit schmalerem und breiterem 
Protoplasma, ist da gelegen, wo bei exzentrischer Lage 
des Kernes ein breiterer Protoplasmastreifen etwa von 
1/5-1/4 Zelleibdurchmesser entsteht, oder wo beider
seits vom zentralgelagerten Kerne der Protoplasma
saum iiberall gut erkennbar ist. - T und P = Zellen 
mit denselben Kriterien wie oben bei den Granulocyten. 
- Mo = groBe mononucleare Leukocyten EHRLICHS . 
Sonst wie oben. - Das Blutbild der TURKschen Zellen 
(unter pathologischen Verhaltnissen) ist nach den 
gleichen Gesichtspunkten und dem gleichen Schema 

1 Neu(trophile), Eo(sinophile), Ma(stzellen), L(ym
phocyten), Mo(nocyten). 

-
-
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wie das Blutbild der Lymphocyten zu entwerfen, also ahnlich wie das azurgranulierte Blut
bild (s. oben). 

Abgekurztes Blutbild a) beim Lymphocytenblutbild: Registrierung aZZer Ra- + Wa
und aZZer Rb- + Wb-Zellen in jeder der 3 Abteilungen, oder gemeinsame Registrierung aller 
Ra- und Wa- und aller Rb- sowie aller Wb-Zellen aus allen 3 Abteilungen; b) beim Monocyten
blutbild: Einteilung I (= Mo + W + T) und II (= Polynucleare). 

Diese Andeutungen zeigen ungefahr, was man fUr Schwierigkeiten nur 
beim Lesen der Bucher zu erwarten hat; es ist meines Erachtens ganz unmoglich, 
auch nur zwei Blutbilder wirklich zu behalten und sie mit Erfolg praktisch 
durchdenken zu konnen. 

Dem Sinne nach will ARNETH mit dieser "Obertechnik erweisen, daf3 jede 
Zellart jiir sich reagiert, was zunachst richtig sein kann, obgleich es ffir den Arzt 
wesentlicher ist, die charakteristische Reaktion fur die betreffende Krankheit zu 
erkennen, statt sich in einem Meer unubersehbarer Einzelheiten vollig zu verlieren. 

Mit groptem Bedenken l mup man aber die Einteilungsprinzipien betrachten. Fiir die 
Granulocytenreihe yom Myelocyten bis zum Segmentierten stimmt die Einteilung leidlich, 
wenn wir auch das absolute Altersgesetz nicht anerkennen. Ganz falsch wird die Anwendung 
des Prinzips aber nach links werden, da zwischen Myeloblasten und Myelocyten reich
liche polymorphe Kernformen vorkommen, die Promyelocyten, die nach diesem Prinzip sich 
in Klasse I rechts oder gar in Klasse II einzuordnen hatten. Hier miiBte also das Proto
plasma mit seinen Jugendzeichen (Basophilie, Progranulation) hinzukommen, aber diese Be
merkung zeigt schon, wie wenig allgemeingiiltig das Kernprinzip allein ist. Nun wendet 
ARNETH aber das gleiche Kerneinteilungsprinzip etwas modifiziert, d. h. nur nach links 
geriickt, auf die Lympho- und Monocyten an. J eder Kenner weiB, daB die Kerne der Lympho
cyten viel zu uncharakteristisch sind, urn als Einteilungsprinzip verwendet zu werden. Eine 
Einbuchtung, eine Lappung hat nicht den geringsten Einteilungswert alsAlterszeichen: ganz 
junge Zellen haben manchmal polymorphe Kerne wie die iiberreifen U ntergangsformen. ARNETH 
zieht das Protoplasma in der Weise heran, daB er zunachst fiir jede GroBe eine Zellreihe auf
stellt. Dies setzt voraus, daB jede Zelle in der ersten GroBenordnung altert, was eine reine 
Phantasie darstellt; die Zellen konnen funktionell breitleibig werden und ebenso durch Reifung 
sich verkleinern, abgesehen davon, daB die Dicke des Blutausstriches eine sehr unangenehme 
Einwirkung auf die Lymphocyten hat, wie man an den Randstellen einer lymphatischen 
Leukamie erkennen kann. Die Abgrenzung der groBen Lymphocyten ist nach den angegebenen 
Kriterien gegen GroBe Mononucleare schwer, nach Ansicht des Autors auch durch flieBende 
1Jbergange zwischen Monocyten und Lymphocyten erschwert. Verfolgt man FaIle in dem 
Buche, so sieht man sehr bald, daB augenscheinlich junge Monocyten in die Gruppe groBer 
Lymphocyten geraten sind, denn es kommen starke Monocytosen mit gleichzeitiger GroB
lymphocytose vor, wahrend die Lymphocyten sich indifferent verhalten. Die Abgrenzung 
eines "azurophilen" Blutbildes als Untergruppe muB befremden, da die Azurgranulation 
der Lymphocyten vollig anders aussieht wie die der Monocyten. . 

Endlich ist es praktisch ganz unausfuhrbar, derartige Bilder aufzustellen; 
sie haben in dieser Form einen hochst zweifelhaften wissenschaftlichen Wert 
in der Hand eines Geubten, aber wohl keinen absoluten Wert als vollendete 
Festlegungen leukocytarer Bilder. 

Die erst sparlichen Ergebnisse mit diesem Verfah;wn sind in der Beziehung 
uberraschend, als sie bei den bekannten postinfektiOsen Lymphocytosen und 
den kritischen Monocytosen erweisen sollen, daB die Zellen nicht am Infektions
prozeB aktiv teilnehmen. Dies widerspricht den sonstigen Beobachtungen 
und Ansichten, die absolut sicher eine Vermehrung ergeben. 

Erfahrt man aber, daB die monocytare Reaktion2 unbekannter Genese 9340 Monocyten 
(Vermehrung auf das 55- bis 77fache) zeigt, ohne jede Linksverschiebung, so wird man die 
oben geauBerten Zweifel berechtigt finden. Augenscheinlich sind die Prinzipien bei der 
Einteilung der Monocyten ganz unrichtig. Die Unstimmigkeit liegt wohl daran, daB das 
gereizte Monocytensystem (s. oben) reife Zellen proliferiert und nicht wie das Granulocyten
system bei gleichen Verhaltnissen ganz sicher unreife. Das Prinzip gestattet also keinen 
richtigen Einblick in die Verhaltnisse, die ohne die ~K erndijjerenzierung aus dem A ugenschein 
viel richtiger erschlo88en werden. Dieselben Bedenken muB man bei den beschriebenen lympha
tischen Reaktionen (Bd. 3) haben, zumal sich ganz sicher erweisen laBt, daB sogar Verwechs
lungen zwischen Myeloblasten und Lymphocyten vorgekommen sind. 

1 Vgl. S. 809 Anmerkung. 2 ARNETH: Zitiert (Ziff. 2, S. 885) Seite 174. 
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Wir waren genotigt, diese Methodik trotz ihrer sehr bedingten Verwendbar
keit hier genauer zu erwahnen, weil sie bisher den einzigen systematischen Versuch 
darstellt, in die Einzelheiten der Blutbilder so weit einzudringen und evtl. Schliisse 
zu ziehen auf den Zustand der hamatopoetischen Organe, die sich bei den Neutro
philen nicht schlecht bewahrt haben. 

Wie ARNETHS Beispiele zeigen, und er stimmt hier einer Polemik zwischen 
Verfasser und MOSCHKOWSKI 1 , ganz der Auffassung des letzteren zu, reagieren 
die Zellstiimme ohne jeden Zusammenhang und bei den gleichen Krankheitsbildern 
oft geradezu gegensiitzlich. Klinisch ist dies vollig belanglos, da z. B. eine Sepsis 
gleichzeitig mit Anamie einhergehen kann, oder nicht gleichzeitig, je nach ihrem 
biologischen Stande, Lymphocytose oder Monocytose, Eosinopenie oder gar 
allergische Eosinophilie zeigen kann, ohne daB man mit allen diesen Einzel
reaktionen bei der uniibersichtlichen Ausfiihrung viel anfangen kann. Wirklich 
notwendig ist aber die neutrophile Kernverschiebung als symptomatischer An
zeiger der hier einzig wesentlichen Reaktion der Neutrophilen. Was sonst zu 
schlieBen notwendig ist, erlaubt in der Regel die Tatsache der Feststellung von 
Polychromasie oder vermehrten Eosinophilen usw. 

Verfasser 2 vertritt eine einheitliche Vorstellung der Blutbildgestaltung durch 
Regeneration und Degeneration an und fur sich fur alle Zellarten gleich. 

H amogramm. 

Neutrophile 
LymPho·IMOnO' Zahl der Basa- Eosino· Fall Leukocyten phile phile Myelo" Jugend· Stab- Segment· 

Bemerkungen cyten : cyten 
cyten I Hehe kernige kernige kI./gr. Dicker Tropfen 

Normal 6000 1 2 - I - 4 63 21/2 6 keine Verschiebung 

0-112-4 

~ P(+)P.B.-67 
Grenzwerte ,5-8000 - 0-1 3-5 51-67 21-35 4-8 keine Verschiebung 

I I I 
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I 

4 Hyperleukocytosen; 
~ Verschiebung bis Ver- I I I 

81 
schiebung, zum Myelocyten. 
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I I I 
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Stabkernige 4500 - - - I - I 30 I 25 33/7 5 Leukopenie; 
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schiebung, 
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I 

55 
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z. B. Typhus i bung. Lympho-
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I 

cytose u. Aneosino-
I philie I 
I Pappataci Leuko- - ! - - - 38 15 32/2 13 

" 2. Tag penie I 
'--

! 
Monocytose 

I 53 

In dem Hamogrammschema ist die einfachste Form der Festlegung des Notwendigen 
angestrebt. Zu der differentiellen Angabe des EHRLICHSchen Blutbildes kommt nur eine 
auBerst vereinfachte, aber histologisch verbesserte und v61lig ausreichende Angabe der 
neutrophilen Kernverschiebung hinzu. Die lymphatischen Reizungen werden nach dem 
Auftreten wirklich jugendlicher GroBlymphocyt'en (junge mittlere Lymphocyten der 
Histologen) erkannt, ebenso in seltenen Fallen die jungen Monocyten. Fiir die meisten 
Falle geniigt es, die Art der Reaktion einfach durch -obung bei det Musterung des Aus
striches zu erkennen und die besonderen Zellen (auffallende Jugendformen, abnorme Granu
lierungen) nebenher zu registrieren; so auch NAEGELI, der hierfiir einige Unterschemata 
einfacher Art gibt (jung. und altkernige, abnorme Granula usw.). Die Erythrocyten 
werden nach den Polychromen im dicken Tropfen bewertet. 

1 MOSCHKOWSKI: Dtsch. med. Wochenschr. 1926. 
2 SCllLLING, V.: Blutbild 1. bis 6. Auf I. Jena: G. Fischer 1912-1926. 
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Die Regeneration bewirkt das Auftreten der jiingeren Formen; sie werden 
auch histologisch regenerative Formen genannt, wenn sie etwa durch Reraus. 
driingung in die Blutbahn gelangen, denn sie sind an sich Jugendformen. Die 
Degeneration bewirkt die geschilderten histologischen Abanderungen im Proto
plasma, an der K6rnung, in der Zellform, z. B. Anisocytose usw. Fiir die Be
zeichnung des Blutbildes kommt immer nur der wesentliche Befund in Frage, 
wie z. B. Neutrophilie mit starker Linksverschiebung und Aniimie, Monocytose. 
Besonderheiten werden wie bei NAEGELI angegeben, z. B. vakuolisierte atypische 
Monocyten, viele azurgranulierte Zellen, was v6Ilig geniigt. 

Wahrend aber NAEGELI charakteristische Blutbilder fUr bestimmte Krank
heiten, ARNETH iiberhaupt nur zerfallende Einzelreaktion anerkennt, hat Ver
fasser! eine gemeinsame biologische Blutbildbewertung eingefiihrt. 
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Abb. 128. Kurve der Leukocytenbewegungen bei einer akuten Infektioll in relativen Zahlen. Die ver· 
schiedenen Linien zeigen die Veranderung der Prozentzahlen bei taglicher J<'estlegung im Blutbilde (Einzel, 
bezeichnung in der Kurve) und ihr Verhiiltnis zur }<'ieberkurve als Ausdruck der Illfektion. Die starke 
Linie bezeichnet die relative Gesamtzahl pathologischer Kernformell bei den Neutrophilell und entspricht 
der Knochellmarksreaktion, die also im wesentlichell in den 1. bis 6. Tag als "neutrophile Kampfphase" 
fiillt. Am 7. Tage setzt abl6send die lHollocytose (!Crisis), am 9. die Lymphocytose (Rekonvaleszenz) ein. 

Gutartige Entztindung. 

Die groBe Ubersicht iiber aIle infekti6sen Blutbildanderungen zeigt, daB 
sie im wesentlichen in der Reihenfolge Neutrophilie, Monocytose, Lymphocytose 
reagieren. Abweichungen von diesem Typus bediirfen besonderer biologischer 
Begriindung, die sich in einer eigenartigen Lokalisation, wie z. B. beim Typhus 
mit seiner Knochenmarkshemmung, ergeben. Der Ubergang von der Neutro
philie zur Monocytose bedeutet eine Ubertragung des Abwehrkampfes yom 
granulocytar-neutrophilen System auf das retikulare Monocytensystem, be
deutet also einen ganzlichen Umschwung des K6rpers mit veranderter Reak
tionslage zur Infektion. Das gleiche vollzieht sich mit dem Ubergang zur Lympho
cytose. Diese drei Phasen werden daher neutrophile Kampfphase, monocytare 
Uberwindungsphase und lymphocytare (eosinophile) Reilphase genannt; sie 
zeigen an, daB der K6rper in regelrechter biologischer Verkniipfung seine In
fektion iiberwunden hat (Abb. 128, Biologische Leukocytenkurven nach Verf). 

Verlauft die Infektion atypisch, z. B. b6sartig, bleibt das neutrophile Bild 
vorherrschend (Abb. 129); verlauft es verz6gert, aber relativ giinstig, so bleibt 
der monocytare Einschlag erhalten, chronisch, so herrschen lymphatische Zu
stande dauernd vor. Diese Einteilung findet in der Zellmorphologie der Ent
ziindungsprozesse seine Parallele, die ebenfalls akut neutrophil eitrig, verz6gert 
retikular-polyblastisch und chronisch kleinlymphocytar sich abwickeln. 

1 SCHILLING, V.: Biologische Kurven. Zeitschr. f. klin. Med. Bd.94. 1924; Dtsch. 
med. Wochenschr. 1924. Blutbild 3. bis 6. Aufl. 
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Vor allem ergeben sich also symptomatische Werte aus dem Fluf3 der Erschei
nungen, da man den Stand der Abwehr, Besserungen und Verschlimmerungen, 
Indikationen zu Eingriffen und Erfolg von Therapien iiberblicken kann in einer 
Technik, die tatsiichlich praktisch ausfiihrbar ist. 

Aus dieser Zeitfolge hat sich die Vorstellung einer gewissen innerlichen 
Bedingtheit der einzelnen Blutbilder, einer kausalen Verknupfung des Zustandes 
der hamatopoetischen Organe, ergeben (Verfasser l ). 

HierfUr sind folgende Vorstellungen erortert: 
a) Regelung durch das pathologische Milieu. Die Organe werden allgemein vegetativ

nervos oder evtl. unter Mitwirkung der endokrinen Sekretionen bekannter und unbekannter 
Art reguliert. Bestimmend wirkt dann der Zustand der Blutbildung, der aus der Regulierung 
hervorgeht. Die geordnete Funktion der Zellen erfolgt, weil der Korper nur zweckma/3ige 

Reaktionen ererbt hat. Man kann dies auch 
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Abb.129. Dauernd steigende "neutrophile Kampf
phase". B6sartiger Verlauf bei t6dlicher Bauch
fellentziindung. Hier versagte die Temperatur-

kurve v511ig. 

humoral so ausdrucken, daB der ganze Organis
mus unter dem EinfluB einer Infektion kolloidal 
in eine neue Lage kommt (Acidose, neutrale 
Reaktion, Alkalose) und daB diese Zustande der 
besonderenAnsprechbarkeit der einzelnen, funk
tionell besonders eingestellten Zellen (Chemo
taxis) am besten liegen, immer die entsprechende 
Zellart also mobilisiert und gereizt wird. Dies ist 
die Vorstellung von SCHADE, HOFF 2 u. a. etwa. 

b) Histiogene Regelung. Die Reaktionen 
ergeben sich zwangslaufig aus dem Ablauf des 
ortlichen Krankheitsprozesses. .Jede Gewebs· 
schadigung bringt prinzipiell ahnliche Abbau· 
produkte in die Blutbahn, und so erfolgt ihre 
Unschadlichmachung in gesetzmaBiger Weise, 
solange der ProzeB normal verlauft, wird aber 
modifiziel't, wenn sich eine Schadigung hinzieht 
(Virulenz) usw. Unterstutzend wirken die von der 
Lokalisation ausgehenden vegetativen GefaBreize 
auf Durchblutung der hamatopoetischen Organe, 
Stase der GefaBe und Emigration der Leukocy
ten. Der ProzeB halt so lange an, wie uberhallpt 
eine Schadigung vorliegt, und geht bezuglich des 
Blutes schlieBlich oft in Latenz uber, indem sich 
die hamatopoetischen Organe der vermehrten 
Aufgabe innerlich so anpassen, daB sie den 
neuen Bedarf ohne merkliche Stiirung liefern. 

c) Hamatische Korrelationen. In den Blut-
und Geweb8zellen 8elbst liegen die enzymatischen 

Grunde der Reaktion der hamatopoetischen Organe. Zerfall der normalen Zellen erzeugt 
humorale Reize zur Vermehrung und Erganzung; Verluste wirken durch Ausfall der normalen 
gegenseitigen Wirkungen der Zellen (Erganzungsreiz). Beispiel fur diese Art Wirkungen 
sind bei der Erythropoese gegeben (Arbeiten von MASAO). Auch gegenseitig wirken Organ
extrakte auf die verschiedenen Systeme untereinander. Milzhormone auf das Knochen
mark u. a., wobei es dahingestellt bleiben mag, ob die Milz als Parenchym oder gerade der 
Zellzerfall in ihren Kammern die hormonalen Wirkungen erzeugt, was sehr wohl denkbar ist. 

Verfasser l hat einen ganz komplexen Vorgang angenommen, in dem aIle 
Faktoren zusammen wirken. Die Grundlage ist die Zelle selbst mit ihrer Reaktions
fahigkeit, die einfach den Anforderungen funktioneller Art entsprechend reagiert, 
d. h. sich als junge Zelle vermehrt, als reife Zelle funktioniert und zerfallt, 
wobei sie selbst die neuen Reizstoffe fUr ihre Stammzellen liefert. Die Reaktions
lage, die durch die ortliche Zelltatigkeit in Verbindung mit dem ganzen Organis
mus und allen seinen Entzundungswerkzeugen entsteht, bremst oder befordert 
die Nachbildung, wobei die histologischen Aplasien oder die verjungenden Regene-

1 SCHILLING, V.: In BRUGSCR: Ergebn. d. ges. Med. Bd.3. 1923. 
2 HOFF: Krankheitsforschung Bd.4. 1927; Habilitationsschrift 1927. 
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rationen sich entwickeln. Die Tatigkeit der Neutrophilen wird regular z. B. ab
geschlossen sein, ehe die Monocyten voll eingesetzt werden. Die augenblickliche 
Zellansammlung entspricht immer dem Zustande des Abwehrkampfes zwangs
laufig, ist also in keiner Weise willkiirlich, sondern schicksalsverbunden mit dem 
ganzen Organismus, der in Wirklichkeit das einzige regulierende Prinzip bleibt, 
sei es durch kolloidale Plasmaeinstellungen, sei es mehr durch vegetativ-nervose 
GefaBregulierung, die sich Hand in Hand arbeiten mussen. Die Betatigung der 
Zellen am Orte steht unter denselben chemotaktischen Einwirkungen, die in 
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Abb. 130. Wiederholte Kurve bei taglichen Malariaanfiillen. Zwei bis dreistiindliche Festlegung (Verf. mit 
RUBITSCHUNG). Die Kurve zeigt die jedesmalige Wiederholung des Vorganges der Kurve Abb. 128 bei jedem 
Schiittelfroste, doeh bleibt die "neutrophile Kampfphase" trotz Uberlagerung durch Mono- und Lympho
cyten auch im Intervall als iibernormale Kernverschiebung erhalten (starke Linien). Das Intervallbild ent-

spricht einer chronis chen Infektion. 

groBer Verdunnung auf die hamatopoetischen Organe wirken. AIle Bewegungen 
der Leukocyten, soweit sie nicht durch die sti:irenden Verteilungsleukocytosen 
verwi'scht oder entstellt werden, erfolgen rhythmisch in bestimmtem Wechsel, 
der von neutrophil uber Monocytose nach Lymphocytose (oder umgekehrt, 
HOFF1) fiihrt. Treten neue Exacerbationen und Komplikationen auf, so erfolgt 
der neue Infektionsreiz auf der Basis der eben bestehenden Einstellung, so daB 
z. B. nach der SAGELSchen 2 Kurve die groBe Grundwelle wahrend jedes Recurrens
anfalles der einzelne Fiebertag als daraufgesetzte Spitze erkennbar ist. Ebenso 
verliefen die Malariainfektionen nach Verfasser und RUBITSCHUNG 3 (s. Abb. 130). 

Die eigentliche Physiologie der blutbildenden Organe kann erst aufgestellt 
werden, wenn die Sonderaufgaben der einzelnen spezifischen Zellen erkennbar 
werden, so daf3 man aus N eutrophilie aUf eine bestimmte Reaktionslage, einen 
bestimmten Bedarf, eine vorherrschende Funktion schlief3en darf, wie etwa jetzt 

1 HOFF: Zitiert auf S. 890. 2 SAGEL: Zitiert auf S. 880, Ziff. 5. 
3 SCHILLING, V. u. RUBTTSCHUNG: Zitiert auf S.888, Ziff. 4. 
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aus einem Hamoglobinmangel auf verminderten Sauerstoffumsatz, aus einer Erythro
cytose auf erhohten Sauerstoffbedarf. 

Wegen dieser innerlichen Bedingheit der Blutbildgestaltungen, einerlei ob 
sie durch gegenseitige Beeinflussung der hamatopoetischen Organe unter sich oder 
unter allgemeiner Regulierung sich entwickeln, ist das differentielle Zellbild von 
hoherer Bedeutung, weil es den Querschnitt durch die Bluteinheit bildet, die gegen
seitigen funktionellen Einstellungen also erkennen lapt, wahrend das absolute Bild 
unter den Verteilungen, individuellen Besonderheiten, augenblicklichen A usbil~ 
dungen eines prinzipiell gleichbleibenden Zustandes uncharakteristisch schwanken 
wird. 

Anhang. 
Als Anhang sei die einzige mir bekannte Auszahlung ziemlichgesunder 

Menschen beziiglich Milz-, Knochenmark- und Blutbefund mit den notwendigen 
ErIauterungen gegeben (nach V. SCHILLING und BENZLER), bisher nur teilweise 
veroffentlicht; vgl. S. 795. Es ist sicher notwendig, derartige Untersuchungen 
bei charakteristischen Blutbildern an hoheren Tieren fortzusetzen. 

MHz 
Organ I 

Blutb. L.-Zahl B. E. I M. J. . St. 1 Segm. I jg. Ly. I Ly. PI. I Mon. 

11 Milz_ ...• 
Blutbild ... 

0,4 1,1 
2 ° 0,2 9,6 3,6 

1
77,1 0,7 3,1 

L.-Z. normal 
21 Milz ..... 

: Blut (geringe 

I 
Hyperl.) 

3 Milz ..... 
BI. hochnormal 

4 Milz. 
BI. normal. 

5 Milz. 
BI. normal. 

6 Milz. 
Blutb .. 

7 Milz. 

0,2 

0,1 

0,2 

0,4 
1 
0,1 
0,5 
0,4 
0,5 

0,9 
1 

0,1 
1,5 1,1 
2,5 
0,6 
2,5 
1,8 
1,5 
0,5 
6 

0,3 
0,25 

2,5 56,5 

1 13,1 
3,5 7,~ 

0,2 5,5 
1,5 30,5 
0,3 6,9 
4 68 
0,2 6,4 
2 45 
0,9 6,2 
9,75 48 
0,5 6,4 
3 36 

4,2 
I 

2,7 

o,~ 

2,5 

3,5 

2,4 

29 

77,8 
17 

3 

0,4 

0,1 I 

- I 

10 

5,5 
1,7 
4 
1,6 
8 
1,2 
8,75 
1,2 
5 Blutb .. 

8 Milz. 0,7 0,1 I 5,7 4,3 

88,9 
61 
87,4 
21,5. 
87,8 
41,5 
85,8 
31,~5 
88,6 
49,5 
87,6 
39 
89,4 
36,75 
82,5 
36 

- i 1,6 
- I 7,5 3 5,5 44,5 BI. normal. 

9 Milz. 
BI. normal. 

10 I Milz ..... 
BI. hochnormal 

0,5 
0,5 
0,5 
0,6 
0,5 

0,3 
3,~5 I 
~,3 I 

0,3 3,5 
3 47,5 
0,8 5,1 
2 48,5 

- I g,8 
0,6 ~,9 

to 

5,2 

5,5 

1 Durchschn. 0,29 I 0,84 1 - 1 0,031 0,44 6,84 I 3,41 I 85,29 1 0,581 1,78 

Erlauterungen zur Tabelle von 10 Blutbild-, Milz- und Knochenmarksbefunden bei 10 
anscheinend gesunden Menschen. 

Die Blutbefunde wurden kurz vor dem durch Erschie13en erfolgten Tade festgestelIt; 
die Milz- und Knochenmarkbefunde wurden bei einer bald nach dem Tode erfolgten Teil
sektion der Milz- und R;ippenresektion erhoben. 

1m ganzen ist die Dbereinstimmung der Knochenmarkbefunde der unter den gleichen 
ungiinstigen Kriegsbedingungen stehenden Personen auffallig. Ais ganz normal kann das 
Hamogramm aller FaIle nicht angesehen werden. Fall 1 hat Monocytose und wie Fall 4 hohen 
Plasmazellwert. Lymphocytosen ohne Kernverschiebung und Eosinophilie zeigen 5, 8, 
9 und 10. 2 hat hohe Neutrophilie und Hypeosinophilie ohne Verschiebung, 3 hohe Lympho
cytose und Hypeosinophilie, 6 ausgesprochene Kernverschiebung und 7 Eosinophilie mit 
Lymphocytose (Rekonvaleszenzbild). 

Trotz dieser Varianten liegt der Wert der Myelacyten und Normoblasten nicht allzu 
weit auseinander, Was wohl mit einer im ganzen gesunden Zellbildung im Marke zusammen
hangt. Zellvermehrungen werden sich bei annahernd physiolagischer Blutbildung mehr 
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durch die leider nicht ausfiihrbar gewesene Schnittfarbung verraten, da sie mehr auf cellularer 
Zunahme des Knochenmarkes und Ausbreitung seiner Herde beruhen werden wie auf einer 
relativen prozentualen Verschiedenheit der cellularen Zusammensetzung. Infolgedessen 
kann man auch an sich nicht erwarten, bei solchen Grenzfallen eine strikte Ubereinstimmung 
zwischen Blut- und Organbefund zu finden. Der Verbrauch und die Verteilung der einzelnen 
Zellarten braucht sich in den hamatopoetischen Organen iiberhaupt nicht zu zeigen, solange 
er nicht von Ersatz oder Schadigung begleitet wird. 

Am wenigsten schwankt der neutrophile, leicht erkennbare Anteil des Knochenmarkes, 
der sich zwischen 36,6 und 43,4 bewegt. 

Den hochsten Wert zeigt der normalste Fall 4; das Knochenmark machte einen ganz 
ungereizten Eindruck. 

Reizformen und Plasmazellen wurden bei Fall 1-4 im Blute gefunden; sie sind bei 
diesen Fallen in der Milz auch vorhanden. Fall 1 mit der hochsten Zahl von 1 % Reizformen 
peripher zeigt in der Milz den Hochstwert von 4,2 % Reizformen. . Fall 5 und 6 zeigen sehr 
geringe Milzwerte von 0,1 und peripher keine entsprechenden Zellen; im FaIle 2 sind bei 
gleicher Milzzahl wenigstens 0,5 nachgewiesen. 1m FaIle 3 ist der Blutwert hoher, im Falle 4 
der Milzwert besonders an Plasml!-?lellen (3 %) auffallend hoch bei nur 0,5 peripherer Reiz
formen. 1m ganzen ist also eine Ubereinstimmung vorhanden, ohne genau zu entsprechen. 

Fiir die Eosinophilen ergibt sich, daB die Hochstwerte des Blutes mit 6 (Fall 7) und 
3,25 (Fall 9) auch bei weitem die hOchsten Knochenmarkswerte haben (4,6 bzw. 4,6%). 
Dagegen fallen unstimmig die niedrigsten Blutwerte 1 und 1,5 im Falle 2 und 6 mit aus-

Knochenmark 
Rzf. 

I I 
Neutroph. I Nicht N.Mycl. [J.N. Stabk. N. Segm.N. Eos. znsammen Normobl. bestimmt 

4,2 34,8 56,2 - 9,0 1,1 40,8 31,6 24,8 
1 

41,1 44,0 34,0 - 22,41 3,5 39,8 33,6 22,5 
41,5 

0,5 46,0 40,0 - 241,41 1,6 41,0 37,6 19,8 
2 
1 44,0 43,8 0,4 11,8 3,6 43,4 35,7 17,3 
41,5 
0,1 41,4 45,0 - 13,6 2,5 42,6 38,6 16,3 
-

0,1 46,4 48,6 - 5,0 3,3 39,4 38,8 18,5 

- 37,8 49.8 0,2 12,2 4,5 39,4 33,1 23 

- 43,0 48,6 0,2 8,2 2,5 42,0 43,7 11,8 

- 42,0 48,4 1,0 8,6 4,6 40,3 39,9 15,2 

0,7 47,4 44,7 0,9 7,0 1,9 36,6 42,1 19,4 

0,67 I 42,08 45,91 0,27 11,74 2,91 41,33 37,47 18,96 

gesprochenen, iiber dem Durchschnitt von 2,91 liegenden Werten zusammen. (Verteilungs
eosinopenie ?) 

Bei den Lymphocyten fallen zunachst hohe Lymphocytenwerte im Blute mit hohen 
Werten in der Milz zusammen. Bei samtlichen Lymphocytosen im Blute liegen in der Milz 
die Werte iiber normal hoch (Fall 3, 5, 7, 8, 9). Dem hochsten Blutwerte von 61 % ent
spricht der zweithochste Milzwert von 88,9%, dem zweithochsten Blutwerte von 49,5% 
der dritthochste Milzwert von 88,6. Die niedrigsten Milzwerte von 77,1 und 77,8% treffen 
auf den ni~drigsten und drittniedrigsten Blutwert 29 bzw. 17% (Fall 1 und 2). Nicht gut 
korrespondleren Fall 9 (hochster Milzwert, mittlerer Blutwert) und Fall 4 (niederer Blut
wert, ziemlich hoher Milzwert). 

Bei den Monocyten treffen wieder die hochsten Blutwerte in Fall 1 und 10 auf die 
hochsten Milzwerte mit 3,1 und 2,9 Monocyten. Schlecht stimmt der niedrigste Milzwert 
von 0,8 % mit dem zweithochsten Blutwerte von 9 %. 

Am schwersten sind die neutrophilen Werte zu iibersehen. Der einzige Fall mit nennens
werter Verschiebung (Fall 6) zeigt den niedrigsten Wert der gereiften Formen bei hochstem 
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Werte von Myelocyten und fast auch Jugendlichen. Fall 2 als Hyperleukocytose hat auch 
hochsten Wert der reifen Neutrophilen im Mark (Blutbeimischung?). Bei Fall 6 ist auch 
der Milzwert der Jugendlichen. der hier allein gefunden wurde, und der Stabkernigen am 
hochsten. Bei Fall 2 kommt wieder der hochste Blutwert der Neutrophilen mit dem bei 
weitcm hochsten Werte der Neutrophilen in der Milz zusammen (Anreicherung?). 

Wir stellen noch einmal zusammen: 
Fall 1: Hochstwerte von Monocyten in Milz und Blut. desgleichen von Reizformen 

bzw. Plasmazellen in Milz und Blut. 
Fall 2: Hochstwerte von Neutrophilie mit geringer Hyperleukocytose; korrespondierende 

Hochstwerte von Neutrophilen in Milz und Knochenmark. 
Fall 3: Starkste Lymphocytose im Blute; zweithOchster Wert von Lymphocyten in 

der Milz; merkwiirdigerweise zweithOchster Wert der reifen Neutrophilen im Marke (ver
zogerte Ausschwemmung?). 

Fall 4: Reizformen und Plasmazellen iibereinstimmend hoch in Milz und Blut. 
Fall 5: Lymphocytose in Milz und Blut; sonst gute Mittelwerte in allen Klassen. 
Fall 6: Hochste neutrophile Hyperleukocytose mit Kernverschiebung; Hochstwerte 

fUr Jugendliche und Stabkernige in der Milz; Hochstwert der Myelocyten im Marke. 
Fall 7: Hohe Lymphocytose im Milz und Blut; hOchste Eosinophilen im Blut, fast 

hochste im Mark. 
Fall 8: Hohe Lymphocytose im Blute und in der MHz. 
Fall 9: Zweithochste Eosinophilie des Blutes; hOchster Eosinophilenwert imIMark. 
Fall 10: Monocytose im Blute und in der Milz. 
Obgleich geniigend Ausnahmen erwahnt sind, so zeigen doch diese Befunde wohl 

hinreichend, daB man selbst bei physiologischen. leichten Schwankungen schon Uberein
stimmungen feststellen kann, die bei starkeren pathologischen Fallenkraftig ins Auge fallen. 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
EHRLICH, LAZARUS u. PINKUS: In Nothnagels spez. Pathol. u. Therapie Bd. VIII. 
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et fils 1913. - HELLY: Die hamatopoetischen Organe. Nothnagels spez. PathoI. u. Therap. 
Bd. VIII. Wien: Alfred Holder 1901. - HIRSCHFELD: Die Erkrankungen der Milz. Enzykl. 
d. inn. Med. Berlin: Julius Springer 1920. - KLIENEBERGER: Blut.Morphologie der Labora
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2. Auf I. Philadelphia u. London: Saunders Compo 1922. - NAEGELI: Blutkrankheiten und 
Blutdiagnostik, 4. Auf I. Berlin: Julius Springer 1923. - MEYER, ERICH, U. RIEDER: Atlas 
des Blutes. Leipzig: F. C. W. Vogel 1907. - MORAWITZ: Blut und Blutkrankheiten, im 
Handb. d. inn. Med. von MOHR-STAEHELIN, Bd. IV/I, 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 1926. 
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krankheiten in Kraus·Brugschs spez. Pathol. u. Therap. inn. Krankh. Urban & Schwarzen
berg 1920. - SCHITTENHELM u. a.: Handb. d. Krankh. d. Blutes u. d. blutbild. Organe, 
EnzykI. d. inn. Med. Berlin: Julius Springer 1925. - STERNBERG: Kap. Blutkrankheiten 
im Handb. d. spez. pathoI. Anat. u. Histol. von HENKE-LuBARSCH. Berlin: Julius Springer 
1926. - TURK: Vorlesungen tiber klinische Hamatologie. Wien u. Leipzig: W. Braumtiller 
1904. 

Krankheiten des BIutes entsprechen keinem einheitlichen und scharf ab
grenzbaren Begriff, da es sich bei den mit dieser Bezeichnung belegten Zustanden 
urn allgemeine RegulationsstOrungen handelt, deren Auswirkung nur besonders 
deutlich die Beschaffenheit des zirkulierenden Blutes beeinfluBt. Da dieses 
sowohl in seinen humoralen wie celluHiren Bestandteilen das Produkt aller Organe 
ist" wird sich jede OrganstOrung mehr oder weniger stark in einer Veranderung 
des Blutes bemerkbar machen. Darauf beruht die groBe diagnostische Bedeutung 
chemischer und mikroskopischer Blutuntersuchung. Die Abtrennung gewisser 
StOrungen als spezifische "Blutkrankheiten" ist nur historisch daraus zu verstehen, 
daB die Auswirkung im Blut zu einer Zeit beobachtet wurde, in der die Beziehung 
zum Gesamtorganismus oder zu einzelnen Organen vollig unbekannt war. Risto
risch sind auch die in der Klinik gebrauchlichen Bezeichnungen, wie Anamie, 
Leukdmie, primdre oder sekunddre Andmie u. a. aufzufassen. Den anamischen 
Zustanden liegt oft kein Blutmangel im Sinne einer Verminderung der Gesamt
blutmenge zugrunde und als Leukamie werden vielfach nur Zustandsbilder 
bezeichnet, die mehr das Symptom der "Weif3blUtigkeit", d. h. der Vermehrung 
def Leukocyten zeigen, als ein einheitliches Krankheitsbild umgrenzen. Man 
wiirde besser von anamischen, leukamischen, pseudo-leukamischen u. a. Zustanden 
sprechen. Immerhin weiB der Arzt, was unter diesen Bezeichnungen verstanden 
wird, und diese sind auch da beizubehaIten, wo man die Beziehung zu den bIut
bildenden Organen mehr oder weniger gut kennt. 1m speziellen versteht man 



896 E. MEYER: Blutkrankheiten. 

unter diesen letzteren wiederum in erster Linie die Bildungsstatten lediglich der 
cellularen Blutelemente, wahrend man von besonderen Organen, in denen die 
Blut£lussigkeit oder auch der Blutfarbstoff gebildet werden, nicht spricht. Und 
doch ist das nicht berechtigt; gibt es doch Krankheitszustande, wie bespielsweise 
die Bleichsucht (Chlorose), deren Hauptcharakteristicum in mangelnder Hamo
globinbildung besteht. 

Die Abgrenzung einer bestimmten Krankheitsform als Blutkrankheit wird 
so immer etwas Willkurliches, von der augenblicklich herrschenden Zeitstromung 
Abhangiges an sich tragen; es ist begreiflich, daB im Zeitalter der Humoral-Patho
logie manches als Blutkrankheit angesehen wurde, was heute weit von den so 
bezeichneten Zustanden entfernt zu sein scheint. Es ist jedoch oft auBerordent
lich schwer, die Beziehung derartiger "Dyskrasien" zu anderen pathologischen 
Vorkommnissen zu erkennen oder abzulehnen. Man denke an Anamien bei kleinen, 
symptomlos verlaufenden Carcinomen, an leukamieartige Krankheitsbilder bei 
Tumoren, an die Beziehung hyperplastischer Organwucherungen zu Reizzustanden 
blutbildender Organe u. a. m. Fur die Physiologie ist die Kenntnis dieser durch 
eine unubersehbare Zeit klinischer und pathologisch-anatomischer Einzelbeobach
tungen gewonnener Erfahrung nur insofern bedeutungsvoll, als das Studium 
dieser Vorgange und die Aufdeckung krankhafter Reaktionstypen mit ihren vom 
normalen Geschehen abweichenden cellularen Formveranderungen zum Ver
standnis normalen Werdens und Wachsens der Blutelemente so beigetragen hat, 
wie etwa die Forschung uber den abwagigen diabetischen Kohlehydratstoffwechsel 
zum Verstandnis des normalen. Es waren vor allem die bei den sog. Blutkrank
heiten zirkulierenden abnormen Zellformen, die zum Studium der Bildungsstatten 
mit ihrem Zell- und Formreichtum fUhrten und Klinik und Experiment auf die 
besondere Reaktionsform dieser Organe hinwiesen. Je weiter man sich dabei von 
einer rein deskriptiven Betrachtung entfernte, um so deutlicher trat die Zu
sammengehorigkeit ganzer Organsysteme hervor, die bei krankhaft gesteigerter 
oder geminderter Funktion enge gegenseitige Einwirkungen aufdeckten. Wahrend 
man anfangs beispielsweise die Leukamie als eine Erkrankung des Blutes oder 
gewisse Formen als eine solche der Lymphdrusen resp. der Milz ansah, glaubt 
man heute, daB dieser Komplex von Erscheinungen der Besonderheit der Reaktion 
eines zusammengehorigen Organsystems, das aus dem gesamten Knochenmark 
und den lymphatischen Apparaten besteht, seine Entstehung verdankt und sogar 
vorhanden sein kann, wenn das namengebende Symptom der Leukamie, d. h. 
die Zellvermehrung im Blute, gar nicht vorhanden ist. (Pseudoleukamie.) Man 
zwangt die verschiedenen Formen der Anamie nicht mehr in das enge Schema 
primarer oder sekundarer Anamien, da man weiB, daB jede Anamie der Ausdruck 
gewisser funktioneller MiBverhaltnisse zusammengehoriger Organgruppen oder 
auch der Ausdruck von Storungen im Auf- und Abbau der Blutelemente ist, und 
daB ihre Erscheinungsform je nach der auslOsenden Ursache oder dem jeweiligen 
Reaktionsvermogen wechselt. Wenn man entsprechend einer heute gerade im 
Vordergrund des klinischen Interesses stehenden Anschauung bei den Blut
krankheiten konstitutionelle Momente, wie z. B. bei der perniziOsen Anamie, 
eine besondere Beachtung schenkt, so mag das gegenuber der fruher einseitig 
betonten, organspezifischen Betrachtungsweise eine gewisse Berechtigung haben, 
es bedeutet aber nicht mehr als der selbstverstandliche Satz, daB jedes Individuum 
in seiner von anderen qualitativ und quantitativ abweichenden Weise auf Schad
lichkeiten reagiert, und daB dieses individuelle Moment sowohl fUr das Tier, wie 
fur den Menschen gilt. Die atiologische Forschung erfahrt dadurch keine wesent
liche Forderung; es muB sich vielmehr darum handeln, die gemeinsamen Faktoren 
aufzusuchen, mogen sie exogener oder endogener Natur sein. 
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Da bei den Blutkrankheiten auBere und mehr oder weniger wechselnde 
Symptome, wie Leukocyten- und Erythrocytenzahl, Ramoglobingehalt und ihr 
VerhaItnis zueinander fUr die zum Verstandnis notwendige Klassifizierung be
stimmend sind, diese Werte aber selbst bei nicht allzu weit auseinanderliegenden 
Tierspezies sich wesentlich unterscheiden, so stoBt eine vergleichende Pathologie 
und damit auch die Ubertragung experimenteller Resultate yom Versuchstier auf 
den Menschen auf nicht unerhebliche Schwierigkeiten. Wenn die Klinik sich 
trotzdem auf den Ausfall des Tierexperimentes stutzen wollte, so konnte sie das 
nur nach recht muhseligen Vorarbeiten uber die bei den verschiedenen Tieren 
vorkommenden Zellformen und Reaktionstypen. Nichtberucksichtigung der dabei 
vorkommenden Besonderheiten war oft der AniaB schwerwiegender Tauschungen 
(vgl. hierzu das Kapitel Leukocytenformen bei verschiedenen Tieren). 

Wenn im Laufe dieser Besprechung von besonderen blutbildenden Organen 
die Rede sein wird, so darf nicht unbeachtet bleiben, daB diese im Verlaufe phylo
genetischer und ontogenetischer Entwicklung wechseln, und daB bei Krankheits
zustanden auf fruhere Entwicklungsstadien zuruckgegriffen werden kann, sowie 
daB vielfach dieselben Organe, die der Bildung von Blutelementen dienen, auch 
den Blutabbau bewerkstelligen, daB der Zustand des Elutes von der Beziehung 
Abbau zu Aufbau abhangig sein muB. Es lassen sich deshalb die Fragestellungen, 
die beispielsweise den Aufbau, die Verwertung und den Abbau des Ramoglobins 
und seiner einzelnen Komponenten, aber ebenso den der Blutzellen betreffen, 
nicht auf die spezifisch blutbildenden Organe beschranken; so wird die Leber als 
ein im postembryonalen Leben normalerweise nicht mehr blutbildendes, d. h. 
blutzellenbildendes Organ, beim Abbau des Ramoglobins und der aus den Zell
kernen entstehenden Purinkorper nicht aus dem Bereich der Betrachtung aus
geschlossen bleiben konnen; die bei vielen Krankheiten vergroBerte Milz wird nicht 
nur als Zellgrab, sondern auch als Produktionsstatte von Zellen anzusehen und 
in ihrer wechselnden Funktion bei den verschiedenen Blutkrankheiten zu be
werten sein. 

Die Atiologie der Blutkrankheiten ist oft vollkommen unbekannt, und 
das wenige, was wir wissen, in seiner Bedeutung vielfach umstritten; nur fur 
wenige kann eine vererbbare Eigenschaft der Zellen selbst angenommen werden. 

I. Die Anamien. 
Nur in seltenen Fallen ist die Erscheinung, die in der Klinik als Anamie 

zusammengefaBt wird, mit Verminderung der gesamten Blutmenge verbunden, 
wie der Name ursprunglich angibt. Bei der schwersten Form, der sog. Biermerschen 
perniziosen Aniimie, kann das der Fall sein. Bei vielen anderen jedoch nicht. 
Ais Kriterium der Anamie gilt vielmehr die Veranderung des RamoglobingehaItes 
in 1 ccm Blut, wobei man sich bewuBt bleibt, daB dieser Wert mit dem Wasser
gehalt der Blutflussigkeit steigt und falIt, desgleichen die Zahl der Erythrocyten. 
Zustande, die mit Wasseransatz oder Wasserverarmung einhergehen, ebenso wie 
solche mit gewaltigen Wasserverschiebungen zwischen Blut und Gewebe, andern 
Ramoglobin- und Erythrocytenwerte, ohne daB Anamien oder deren Gegenteil, 
d. h. Polyamien, vorliegen. (Besonders auffallig bei in kurzer Zeitfolge steigenden 
und fallenden groBen Flussigkeitsansammlungen im Peritoneum.) 

Das blasse Aussehen der Raut tauscht oft, da dieses auch durch abnorme 
Constriction der Vasomotoren bedingt sein kann; weniger tauschend ist das 
Verhalten der sichtbaren Schleimhaute, namentlich der Conjunctiven, des 
Zahnfleisches, der Nasenschleimhaut, da hier vasomotorische Einflusse sich nicht 
so direkt bemerkbar machen. Nichtberucksichtigung dieser Divergenz ist oft 
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Ursache falschlich angenommener Anamie. So ist das blasse Aussehen jugendlicher 
Schulkinder, die Schulanamie, meist nicht auf Hamoglobinmangel zuruckzufuhren, 
ebenso wie das blasse Gesicht jugendlicher Sexualpsychopathen, das der Nacht
arbeiter und das der der strahlenden Hitze ausgesetzte Gesicht der Backer. Der 
EinfluB schlechter Luft und mangelnden Lichtes ist fruher vielfach bezuglich 
ihrer anamisierenden Wirkung uberschatzt worden. Man weiB heute, daB Arbeiten 
unter der Erde an sich nicht zu Anamie fiihrt. Man faBt aIle diese Erscheinungen, 
bei denen die Verminderung des prozentualen Hamoglobingehaltes im Blut fehlt, 
als Pseudoanamie zusammen. Bei der groBen Bedeutung, die der Bestimmung 
des Hamoglobinwertes fur die Klinik zukommt, muBte untersucht werden, 
ob unter pathologischen Bedingungen das Hamoglobin mit dem des normalen identisch 
8ei, wie sich Sauerstoffkapazitat und Eisengehalt auch unter pathologischen 
Verhaltnissen verhalt; mit anderen Worten, es waren bestimmte gegen die 
HUFNERsche Lehre von der konstanten Zusammensetzung des Hamoglobins 
erhobene Einwande zu entkraften. Dies ist durch Untersuchungen von BUTTER
FIELD!, MASING 2 u. a. am anamischen und polycythamischen Blut geschehen. 
Man ist also berechtigt, nach dem Hamoglobingehalt des Blutes unter der oben 
erwahnten Berucksichtigung des Wassergehaltes den Grad der Anamie zu be
werten, und das ist fur Diagnose, Prognose und Therapie von gleich groBer Be
deutung. Zu dem relativen Hamoglobingehalt steht die Zahl der Erythrocyten 
in 1 cmm Blut in engster Beziehung. Bei Zunahme und Abnahme des Hamo
globingehaltes kann die Zahl der "Erythrocyten gleichsinnig und gleichmaBig 
steigen und fallen. Voraussetzung dafiir ist das Gleichbleiben des Hamoglobin
wertes im einzelnen Blutkorperchen. Tatsachlich ist das der Fall, wenn man 
beispielsweise sehr bald nach einer auBeren Blutung diese GroBen bestimmt; 
nach der Blutung stromt sofort Gewebswasser in die Blutbahn ein, das das ver
lorene Blutvolumen ersetzt. Erythrocyten und Hamoglobinwert in 1 cmm Blut 
nehmen gleichmaBig ab; allmahlich aber gehen in der Erholungsphase nach der 
Blutung diese Werte auseinander, indem die Erythrocytenzahl rascher steigt als 
der Hamoglobinwert. Die einzelne Blutzelle ist farbstoffarmer, wie die direkte 
Betrachtung im gefarbten und ungefarbten Praparat ergibt. Dieses Verhalten 
ist fur die Blutungsanamie so charakteristisch, daB ein anderes Verhalten der beiden 
Werte bei nachweisbarer Blutung mit Bestimmtheit auf eine Besonderheit der 
Blutbildung hinweist, die zu einem anderen Typus der Regeneration gefuhrt hat 
und eine ganz bestimmte klinische Fragestellung nach der Ursache der Blutung 
gestattet. 

1m Gegensatz zu diesem typischen Verhalten des Hamoglobin- und Erythro
cytenwertes ist bei gewissen Anamien toxischer Art, als deren wichtigster Ver
treter die perniziose Anamie anzusehen ist, das Verhaltnis von Hamoglobin und 
Erythrocyten gerade umgekehrt. Der Farbeindex der einzelnen Zelle ist, den 
Normalzustand als 1 angenommen, groBer als 1. Die Berucksichtigung dieses 
Verhaltniswertes ist von groBerer klinischer Bedeutung als die Untersuchung des 
Blutes nach den verschiedensten Farbemethoden. Bei gleichzeitig bestehender 
Blutung beweist ein hoher Farbeindex z. B., daB die Blutung nicht Ursache, 
sondern Folge der Anamie ist. In ahnlichem Sinne sprechen die Leukocyten
zahlen des Blutes resp. das Verhalten der einzelnen Zellformen. Auch hie:!; ist 
der Typus der Regeneration ver~chieden je nach der auslOsenden Ursache der 
Anamie. 

Das morphologische Bild, das die Blutzellen bei Anamien darbieten, wird 
einerseits durch schiidigende, andererseits durch reparatorische Vorgange bestimmt, 

! BUTTERFIELD: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd.62, S.173. 1909. 
2 MASING: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.98, S. 122. 1909. 
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wobei die letzteren nach dem oben Besprochenen im weiten MaBe den Zustandder 
blutbildenden Organe widerspiegeln. Vielgestaltigkeit (Poikilocytose) der roten 
Blutzellen kommt bei zahlreichen Anamieformen vor und ist keineswegs fUr eine 
besondere Krankheit charakteristisch, Hamoglobinarmut und dadurch bedingte 
geringe Farbbarkeit der Zellen findet sich bei Blutungsanamie, bei Kachexie, 
bei Chlorose und zahlreichen anderen Schadigungen, relativer Hamoglobinreich" 
tum der einzelnen Zelle bei perniziOser Anamie. Bedeutungsvoll ist auch di& 
Abweichung der normalen ZellengroBe. Bei perniziOser Anamie sind zahlreiche 
rote Blutkorperchen groBer als normal (Makrocyten). Bei einer besonderen 
Anamieform, der familiar-hamolytischen, zeigen sie einen kleineren Durchmesser. 
sind jedoch kugelformig und besitzen dadurch eine groBere Oberflache. Bei 
der Sichelzellenanamie ("sicle-cellanemia") (Lit. bei SYDENSTRICKER, MULHERIN 
and HONSEALl) der Neger sind die Erythrocyten langlich oval. In diesen Fallen 
liegt ein besonderer, von der Norm abweichender Typus der Zellbildung vor, der 
bei pernizioser Anamie durch Gifteinwirkung auf das Knochenmark erworben, 
bei der hamolytischen und' Sichelzellenanamie angeboren und vererbbar ist. 1m 
ubrigen ist das Blutbild bei den Anamien beherrscht von dem Grade der Zell
produktion in den blutbildenden Organen und der Geschwindigkeit, mit der die 
oft noch unfertigen Blutzellen aus den offenen Raumen des Markes in die Zirkula
tion geworfen werden. Hierbei konnen namentlich bei den toxisch bedingten 
Anamien die Zellformen sehr vielgestaltig sein. Es gelangen groBere und kleinere 
Erythrocyten, Zellen mit Kernresten, mit Punktierungen des Protoplasmas, 
mit leicht nachweisbarer, vital farbbarer Substantia granulo-filamentosa, solche 
mit polychromatophil farbbarem Protoplasma, ja auch Zellen mit Kernteilung in 
die Blutbahn. Die Jugendlichkeit der Zellen, die an dem Kern, der Polychromato
philie oder der Substantia granulo-filamentosa erkennbar ist, kann auch durch 
die gesteigerte Sauerstottzehrung nachgewiesen werden (HURTER, BARCROFT, 
MORAWITZ, ROESSINGH u. a. 2). Wahrend normales Blut, im Reagenzglas unter
sucht, nur sehr wenig Sauerstoff verbraucht, was hauptsachlich auf die geringe 
Zahl der Leukocyten zu beziehen ist, kann die Sauerstoffzehrung bei Anamien 
bis auf das 60fache steigen. In einer gewissen Beziehung zum Alter der Blutzellen 
steht ihre Widerstandsfahigkeit, so daB die gesamte Resistenz der Zellen je nach 
dem Regenerationsgrad und der Geschwindigkeit der Regeneration verandert 
sein kann. Es ist jedoch bemerkenswert, daB die weitgehendsten Veranderungen 
dieser Art, wie sie sich gelegentlich bei Anamien finden, durch ganz andersartige 
Momente entstehen. So .haben MORAWITz und PRATT 3 gezeigt, daB bei experi
mentellen Blutgiftanamien, besonders bei Phenylhydrazinvergiftung, die Ery
throcyten groBere Resistenz gegen hypotonische Salz16sungen haben. Es scheint, 
daB diese Eigenschaft auf eine Vermehrung der Stromabestandteile zuruckzuffth
ren ist und durch direkte Einwirkung des Giftes auf die Zellen entsteht, da sie 
auch im Reagenzglas erzeugt werden kann (ROSENTHAL4 ). Ahnlich ist vielleicht 
die bei manchen Ikterusformen auftretende erhohte Resistenz der Erythrocyten zu 
deuten; ini Gegensatz dazu gibt es eine mit Ikterus einhergehende Anamie, die 
oben erwahnte familiar-hamolytische, bei der die osmotische Resistenz der Blutzellen 
oft stark vermindert ist. Hierbei, aber auch bei gewissen anderen Anamieformen, 

1 Zit. bei SYDENSTRICKER, MULHERIN u. HONSEAL: Anleric. journ. of dis. of childr. 
Bd. 26, S. 132. 

2 Literatur bei ROESSINGH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.138, S. 367 u. Bd. 139, S. 310. 
1922. 

3 MORAWITZ u. PRATT: Miinch. med. Wochenschr. 1908, Nr.35. - MORAWITZ u. 
bAL1N: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.100. 

4 ROSENTHAL: Folia haematol. Bd. 10, S.253. 1914. 
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ist der Blutzerfall besonders in MHz und Leber wesentlich gesteigert, wodurch 
infolge der vermehrten Vorstufen die GallenfarbstoffbHdung erhoht und die 
Menge des im Darm entstehenden, reduzierten Farbstoffes, des Hydrobilirubins, 
gesteigert wird. In der Menge dieses Stoffes, sowie des im Harn ausgeschiedenen 
Urobilinogens und Urobilins, kann man einen allerdings nur schatzungsweisen 
tJberblick iiber die GroBe des Blutumsatzes gewinnen (EpPINGER 1, ADLER2). 
So ist bei perniziOser und hamolytischer Anamie die Ausscheidung dieser Stoffe 
stets, jedoch in stark wechselnder Menge, vermehrt. Auf das gleiche Moment 
ist die Veranderung der Serum- resp. Plasmafarbe zu beziehen, die bei gesteigertem 
Blutzerfall durch die Anwesenheit von Gallenfarbstoffen starker gelblich erscheint. 
Die bei diesen Zustariden stets gesteigerte Ablagerung des eisenhaltigen Komplexes 
aus dem Hamoglobin (Hamosiderose, QUINCKE) in MHz, Leber und Knochenmark, 
in geringeren Graden auch in anderen Organen, ist nur autoptisch festzustellen. 
DaB Hamosiderose nicht immer und nicht nur als Zeichen eines gesteigerten 
Blutzerfalles bewertet werden darf, zeigen die jiingsten Versuche von SEYDERHELM 
und TAMMANN 3 iiber die Gallenfistelanamien. Es ist schon seit einiger.Zeit bekannt, 
daB Ableitung der Galle nach auBen zu Anamie fiihren kann. Den genannten 
Autoren gelang es, bei Hunden durch Verbindung der Gallenblase mit der Harn
blase bei gleichzeitiger Unterbindung des Ductus choledochus langdauerndeAnamie 
zu erzeugen, die ohne Steigerung des Blutzerfalles zu hochgradiger Hamosiderose 
in gewissen Organen fiihrt. Diese Anamie kann durch Zufuhr von Galle aufgehal
ten, resp. gebessert werden. Durch Entfernung der Milz schreitet sie fort. Es 
muB daraus geschlossen werden, daB normalerweise ein in der Galle enthaltenes 
Abbauprodukt des Hamoglobins im Darm riickresorbiert und wiederum zum 
Aufbau des Blutfarbstoffes verwendet wird. Dieses geht bei Ableitung der Galle 
nach auBen dem Korper verloren. Das in den Organen aus dem normalen Abbau 
des Hamoglobins deponierte Hamosiderin bleibt liegen, und das Eisen entgeht so 
der Wiederverwendung im Hamoglobinmolekiil. Diese normalerweise sich immer 
abspielende Funktion muB in bisher noch ungeklarter Weise an die Tiitigkeit der 
MHz gebunden sein. 

Nach dem Gesagten wird man Aniimien mit und ohne gesteigertem Blut
zerfall zu unterscheiden haben; zu den letzteren gehoren die mannigfachen Formen 
der Blutungsanamie, sowie die Chlorose und die experimentelle Gallenfistel 
anamie, ferner eine Form, die infolge Versagens oder Zerstorung der Blutbildungs
statten (myelophthisische Aniimie) entsteht. Zu den ersteren ist die perniziOse 
Anamie und die spezifisch hiimolytische zu rechnen. Es ist bemerkenswert, daB 
bei den hamolytischen Aniimien der Blutzerfall niemals im Blute selbst, vielmehr 
stets in den Organen des Blutabbaus, in erster Linie in der Milz und Leber, und 
zwar im gesamten reticulo-endothelialen System stattfindet; dementsprechend 
ist das Blut stets frei von ge16stem Hamoglobin, es kommt niemals zur Hamo
globinurie. Auch die Gifte, die, experimentell angewendet, den menschlichen 
Anamien vergleichbare Krankheitsbilder erzeugen, wie Pyrodin, Phenylhydrazin, 
Pyrogallol u. a., bewirken in vitro niemals Hamolyse; auch sie haben ihren Angriffs
punkt in Milz, Leber resp. Knochenmark. 

So verschiedenartig die Genese der verschiedenen Anamieformen ist, gewisse 
Ausgleichsbestrebungen des Korpers gegen die durch die Anamie selbst hervor
gerufenen Veranderungen sind immer nachweisbar. Bei jeder nur einigermaBen 
hochgradigen Blutarmut nimmt die Pulsfrequenz und die Schnelligkeit des 

1 EpPINGER: Die hepatolienalen Erkrankungen. Berlin 1920. 
2 ADLER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138, S. 309. 
3 SEYDERHELM u. TAMMANN: Klin. Wochenschr. 1927, S. ll77. 
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Blutumlaufes zu. AuBerdem solI nach BURGERI die Strombahn dadurch ver
kleinert werden, daB beim ruhenden Anamischen mehr Capillaren verschlossen 
sind, und auBerdem in den offenen Capillaren die Blutkorperchen rascher hin
durchjagen. Es ist auchnach Untersuchungen von FINKLER 2, MOHR 3, MORAWITZ 
und ROHMER 4 moglich, daB der Sauerstoff in den Geweben Anamischer besser 
ausgeniitzt wird als bei Normalen. 

Die Frage, ob die Gesamtoxydation bei Anamien herabgesetzt ist, die nach 
aIteren Versuchen von BAUER5 bejaht wurde, muB heute dahin eingeschrankt 
werden, daB fiir einfache Blutungsanamien eine Reduktion sicher nicht besteht, 
bei toxischen Anamien die VersuchsresuItate vieldeutig sind, und infolge der 
verschiedenartigen Gewebsschadigung nicht auf den anamischen Zustand als 
solchen bezogen werden diirfen. Dagegen sind die bei manchen Anamien auf
tretenden negativen Stickstoffbilanzen hochst beachtenswert und nicht immer 
leicht zu deuten. Es fallt immer wieder auf, daB bei infolge schwerer Magen
Darmblutung auf N ahrungskarenz gesetzten Kranken die im Harn ausgeschiedenell 
N-Werte auffallend hoch sind, hoher als sie sich aus der Resorption von Blut 
berechnen lassen. Dementsprechend findet man auch im Tierexperiment bei 
schadigenden Blutentziehungen gelegentlich hohe Werte (BAUER 5), wahrend 
Aderlasse in therapeutischen Mengen wirkungslos bleiben. DaB bei toxischen 
Anamien negative Stickstoffbilanzen mit Stickstoffgleichgewicht und Retention 
in der Rekonvaleszenz abwechseln, spricht fiir EiweiBzerfaIl infoIge Gewebsschadi
gung. 

1. Die Blutungsanamie. 
Durch die sofort nach dem Blutverlust aus dem Gewebe einstromende Fliissig

keit wird das GefaBsystem meist vollstandig wieder aufgefiiIlt. Das Herz paBt 
sich den dadurch gegebenen, veranderten Kreislaufbedingungen an und erscheint 
nur in seltenen, mit gleichzeitiger Unterernahrung einhergehenden chronischen 
Anamiefallen verkleinert (ERICHMEYER 6 ). Entsprechend der in der Rekonvales
zenz einsetzenden Wasserretention nimmt es an GroBe wieder zu. Die Gesamt
blutmenge erreicht in den meisten Fallen den vor der Blutung bestandenen 
Wert (SEYDERHELM und LAMPE?). Charakteristisch ist, daB der Wiederersatz 
von Hamoglobin und Erythrocyten nicht in gIeicher Weise erfolgt, was sich in 
einer rascher ansteigenden Erythrocytenzahl und einem langsameren Anwachsen 
des Hamoglobinwertes bemerkbar macht. Die Regeneration der Blutzellen im 
Knochenmark, die durch die Blutentziehung angefacht wird, erfolgt rascher 
als die Synthese des Hamoglobins, so daB das einzelne rote Blutkorperchen 
weniger Hamoglobin enthalt als der Norm entspricht, der Farbeindex wird kleiner 
als 1. Beim jungen Tier ist die Regenerationsfahigkeit nach Blutungen groBer 
als beim alten. Die Geschwindigkeit des Wiederersatzes ist von dem Eisengehalt 
der Nahrung abhangig, und es gelingt, die Blutungsanamie iiber lange Zeit zu 
erhaIten, wenn die Nahrung nur aus Milch besteht; durch Zufuhr von Eisen
praparaten wird die Blutarmut dieser FaIle ausgeglichen. Das Eisen tritt hierbei 
direkt als Bildungsstoff in den Organismus ein, wirkt nicht als Reizkorper auf das 
Knochenmark und kann daher auch nicht durch andere Stoffe, etwa Arsenprapa-

1 BURGER: Handb. d. Krankh. d. Blutes aus Enzykl. Bd. II, S. 18. 1925. 
2 FINKLER: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 10, S. 638. 
3 MOHR: Zeitschr. f. expo PathoI. u. Therap. Bd. 2, S. 435. 
4 MORAWITZ U. ROHMER: Miinch. med. Wochenschr. 1908, Nr.31, S.1762. 
5 BAUER, J os.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 8, S. 585. 
6 MEYER, ERICH: Dtsch. med. Wochenschr. Bd.46, S. 789. 1920 u. Klin. Wochenschr. 

Jg. 1, S.1. 
7 SEYDERHELM u. LAMPE: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.27. S.245. 1925. 
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rate, ersetzt werden. Gleichzeitig mit der Zunahme der Erythrocyten nimmt auch 
die Menge der weiBen Blutk6rperchen, namentlich der polymorphkernigen, 
neutrophilen ZeIlen zu. 

Zu den Blutungsanamien sind die durch unmerkliche kleine Blutverluste entstandenen 
zu rechnen, die besonders bei Magen- und Darmulcerationen von groBer klinischer Bedeutung 
sind. Hierbei entwickelt sich oft eine hochgradige Anamie, deren Ursache nur durch die 
Untersuchung der Faeces auf kleine Blutmengen (bei fleischfreier Kost) aufgedeckt werden 
kann. Es unterliegt keinem Zweifel, daB viele in der alteren Literatur als primare Anamien 
oder Chlorose gedeutete Faile von Blutarmut, besonders bei jungen Madchen, auf Vernach
lassigung dieser Untersuchungstechnik zuriickzufiihren waren; doch ist der SchluB!, daB 
deshalb die Chlorose durch Blutung aus dem Darmtractus zu erklaren sei, keineswegs be
rechtigt. 

Besonders groBe klinische Bedeutung haben die sekundaren Anamien, die sich gelegent
lich bei alteren Leuten infolge von Blutung aus arteriosklerotischen GefaBen (Nasenblutungen, 
Genital- und Darmblutungen) einstellen, weil deren Behandlung nur durch Herz- und GefaB
mittel wirksam durchzufiihren ist, ferner die seltenen, bei jiingeren Menschen auftretenden, 
die auf Regulationsstorungen hormonaler Drusen beruhen (Myxodem u. a.). 

Zu den Blutungsanamien geh6ren in der Hauptsache auch die durch blut
saugende Darmparasiten bedingten, deren Beziehung zu den toxischen Anamien 
nicht immer scharf abgegrenzt werden kann. Hier ist besonders die bei Ziegelei-, 
Berg- und Tunnelarbeitern vorkommende Ankylostomenanamie zu nennen, deren 
Verlauf auBerordentlich chronisch, und deren Prognose recht ungiinstig sein kann. 

2. Durch unzweckmaBige Ernahrung hervorgerufene Anamien. 
Die Bedeutung der Ernahrung fiir die Entstehung einer Anamie beim Er

wachsenen wurde in friiheren Jahren wesentlich iiberschatzt. DaB Luxuskon
sumption andererseits zu echter Plethora mit Vermehrung von Erythrocyten 
und Hamoglobin fiihren kann, scheint erwiesen, wenn auch das Zustandekommen 
dieses Zustandes keineswegs geniigend geklart ist. Unterernahrung an sich fuhrt 
nicht zu Anamie, das haben die zahlreichen, in den Mittelstaaten genau beobach
teten FaIle wahrend des Weltkrieges zur Geniige gezeigt. Dagegen fiihrt einseitige 
Ernahrung, wie es vom Skorbut schon lange bekannt und wie es neuerdings auch 
fiir die BARLowsche Krankheit erwiesen ist, zu capillaren Schadigungen und Blu
tungen, so daB die daraus folgende Anamie den Charakter der Blutungsanamie 
tragt. Beim kleinen Kinde kommt gelegentlich eine Anamie vor, die durch zu 
lange fortgefiihrte einseitige Milchernahrung bedingt ist. Sie wird in Anlehnung 
an die klassischen Untersuchungen BUNGES 2 iiber den Eisengehalt der Milch und 
die dem Jungen von der Mutter im intrauterinen Leben mitgegebenen Eisen
depots auf Verarmung resp. ungeniigende Verwertung dieser zuriickgefiihrt. 
Erwiesen ist auch, daB lange Zeit, gelegentlich durch Jahre fortgefiihrte, einseitige 
Milchnahrung auch im spateren Alter zu Anamie fiihren kann (GOETT 3). Nach 
den Untersuchungen von ABDERHALDEN4 ist anzunehmen, daB bei' einseitiger 
Milchnahrung nicht nur das Eisen, sondern auch andere zum Aufbau des Hamo
globinmolekiils notwendige Komplexe, die in den griinen Pflanzen enthalten sind, 
fehlen, und daB ihr Mangel die Entstehung der Anamie mit begiinstigt. Wieweit 
die als Anamia splenica bezeichnete (v. JAKSCH), mit Milztumor einhergehende 
Anamie hierher zu rechnen ist, ist zweifelhaft. 
. Von den Kinderarzten ist in den letzten Jahren eine Form von Anamie 
beschrieben worden, die auf den GenuB von Ziegenmilch zuriickgefiihrt wird 
(SCHWENKE, STOELTZNER 5, BLUHDORN u. a.). Diese Anamie tritt beim Kleinkind 

1 v. H6sSLIN, zit. nach NAEGELI: Blutkrankheiten s. o. 
2 BUNGE: Lehrb. d. physioI. u. pathoI. Chemie, 4. Auf I. Leipzig: F. C. W. Vogel 1898. 
3 GOETT: Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd.9. S.457-469. 1913. 
4 ABDERHALDEN: Zeitschr. f. BioI. Bd. 39 u. Lehrb. d. physioI. Chemie. 
5 STO:E;LTZNER: Miinch. med. Wochenschr. Bd.69, Nr. 1, S.4 (Lit.). 
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wie bei jungen Runden nicht nur auf, wenn sie bloB mit Ziegenmilch ernahrt 
werden, sondern auch, wenn sie K~Lhma[Jermilch erhalten, der Ziegenmilchsahne 
zugesetzt ist. Dies spricht dafur, daB im FeU der Ziegenmilch ein schadigender 
Faktor enthalten sein muB; jedenfalls scheint Vitaminmangel allein dabei nicht 
maBgebend zu sein. 

3. Toxisch bedingte Anamien. 
Das Beispiel der Ziegenmilchanamie hat bereits auf die Bedeutung toxischer 

Momente fUr die Entstehung von Anamien hingewiesen, zugleich aber gezeigt, 
daB ein Nebeneinander mehrerer in gleicher Richtung wirkender Faktoren die 
scharfe Abgrenzung der verschiedenen ursachlichen Momente erschwert. Dies 
gilt in weit h6herem MaBe von den zahlreichen, im Gefolge der verschiedensten 
Krankheitszustande sich einstellenden Anamien. 

Viele Infektionskrankheiten, vor allem Sepsis, chronische Lues und Malaria, Tuber
kulose und viele andere sind hier zu nennen. Am verstandlichsten ist die durch Infektion 
mit hamolytischen Streptokokken hervorgerufene Sepsisanamie, sowie die oft iiber Monate, 
ja selbst Jahre sich hinziehende, schlieBlich letal verlaufende Sepsis lenta, die durch den 
Streptococcus viridans erzeugt wird (LENHARTZ, SCHOTTMULLER u. a.). Auch bei der Malaria, 
bei der der Blutzerfall· aus dem Blutbild und der vermehrten Ausscheidung von Urobilin 
und Urobilinogen ohne weiteres sichtbar wird, ist die Entstehung der Anamie faBbar. Viel 
komplizierter und zum Teil schwer durchschaubar liegen die Verhaltnisse bei den zahlreichen 
chronischen Krankheiten, bei denen ein gesteigerter Blutzerfall nicht mit Sicherheit nach
zuweisen ist, und bei denen gle~9hzeitig eine Schadigung der blutbildenden Organe zum 
mangelhaften Blutersatz fiihrt. Ahnlich ist es bei der im Gefolge von Tumoren sich ein
stellenden kachektischen Anamie, von der man annimmt, daB sie im wesentlichen toxisch 
bedingt sei. Hierbei und besonders auch bei chronischer Tuberkulose, sowie bei zahlreichen 
Darmkrankheiten, steht der Blutbefund, soweit er nach dem Hamoglobingehalt und der 
Erythrocytenzahl beurteilt werden kann, vielfach in auffallendem Gegensatz zu dem blassen 
Aussehen der Kranken. Dies ist durch den in den verschiedenen Stadien der Krankheit 
sehr stark wechselnden Wassergehalt des Blutes bedingt. Eindickung des Blutes kann eine 
tatsachlich bestehende Anamie verdecken, Verwasserung, wie sie in den letzten Stadien vor
kommt, erhohten Anamiegrad vortauschen. Es gehort daher in solchen Fallen als not
wendige Erganzung des Blutstatus die Untersuchung des Plasmas resp. Serums auf den 
Wassergehalt (klinisch hauptsachlich aus dem Refraktometerwert in Verbindung mit der 
Korpergewichtsschwankung zu erkennen). Auch die bei Leber- und Nierenkrankheiten 
sich oft einstellende Anamie ist nicht immer leicht zu erklaren. Bei den Leberkrankheiten 
mag oft eine Storung im Aufbau und in der Verwertung des Hamoglobins vorliegen, bei 
den Nierenkrankheiten ist sie vorlaufig unverstandlich. Sicher ist nur, nach Untersuchungen 
von SEYDERHELM und LAMPE!, daB bei der chronis chen Nephritis dem verminderten Hamo
globingehalt eine Verminderung des gesamten Hamoglobins entspricht, und daB die oft 
niederen Refraktometerwerte des Serums durch echte Hypalbuminose bedingt sind. 

Auffallend ist ferner, daB Carcinome des Magen-Darmtraktus, auch wenn sie nicht 
mit okkulten Blutungen einhergehen, besonders haufig eine schwere Anamie bewirken, ja 
daB sie geradezu, wenn auch sehr selten, zum Befund der perniziosen Anamie fiihren. Wie
weit hierbei eine abnorme Ansammlung von Darmbakterien bedeutungsvoll ist, ist vor
laufig nicht mit Sicherheit zu sagen. Doch ist es bemerkenswert, daB gerade beim Carcinom 
des Magens fast ausnahmsweise Colibacillen im Magen gefunden werden (MAYERINGH 2, 

WICHELS 3 ) (vgl. hierzu das unten iiber die perniziose Anamie Angefiihrte). Auf die bei der 
Sprue oft vorkommende schwere Anamie solI spater eingegangen werden. 

Der am besten untersuchte Typus der toxisch bedingten Anamie ist die von 
BIERMER als progrediente, pernizi6se Aniimie von anderen abgegrenzte. In ihrer 
Erscheinungsform und Ristogenese ist sie mit einer durch einen Bandwurm, 
den Bothriocephalus latu8 hervorgerufenen gleichzustellen; nnr ist bei dieser die 
Giftquelle bekannt, bei der BIERMERSchenAnamie bisher nicht mit vollerSicherheit 
erwiesen. Von den mit dem platten Bandwurm, del' besonders in den skandi-

1 SEYDERHELM U. LAMPE: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41, S. 1. 1924. 
2 MAYERINGH: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 38, S. 149. 1925. 
3 WICHELS: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 100, S.535. 1924. 
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navischen Landern, in West- und OstpreuBen vorkommt, behafteten Menschen 
erkranken viele, wenn auch nicht aIle unter dem Bilde einer schweren Anamie, 
die zum Tode fiihren kann, wenn der Parasit nicht abgetrieben wird, die in seltenen 
Fallen aber auch weiterschreiten kann, trotzdem er entfernt worden ist. Diese 
auffallende Tatsache wird nach SCHAUMANN 1 und TALLQUIST 2, FAUST und TALL
QUIST 3 dadurch erklart, daB der Wurm durch den Zerfall seiner eigenen Korper
substanz ein Gift liefert, das vom Darm des Tragers resorbiert wird und dann 
erst seine zerstorende Wirkung entfaltet. Aus demBandwurm hergesteIlteErlrakte 
konnen bei empfanglichen Tieren, parenteral verabfolgt, schwere Anamien er
zeugen. DaB nicht aIle Bandwurmtrager, sondern etwa nur 2 bis 3 von 1000 
erkranken, weist auf individuelle Verschiedenheit der Giftempfindlichkeit, auf 
verschieden starke Auslosung von Gegenstoffen, oder auf verschiedenes Ver
halten der resorbierenden oder das Gift absperrenden inneren Darmflache hin. 
Das in Betracht kommende Gift wirkt in vitro nicht hamolytisch. Es erzeugt im 
Tierkorper keine Hamolyse in der Blutbahn, sondern ruft Iediglich in den bIut
abbauenden Organen, besonders in Milz und Leber, einen gesteigerten BIutzerfall 
hervor (Hamosiderose). SEYDERHELM4 konnte dieses Gift, das Bothriocephalin, 
entgegen der urspriinglichen Annahme von FAusT und TALLQUIsT 5, aus dem 
Bandwurmextrakt mit Alkohol fallen und von der Lipoidfraktion trennen. Diese 
Versuche sind von GOSTA BECKER, HELLANDER und SmoLA6 bestatigt worden. 
Andere Bandwiirmer erzeugen nur auBerst selten Anamie, doch ist dies gelegentlich 
bei Taenia saginata undAnguilula intestinalis beobachtet worden. Das Wesentliche 
bei der Entstehung dieser Erkrankung ist also, daf3 der toxische Stoff den Darm 
pa,8siert und dann, sei es in den blutzerst6renden Organen gesteigerten Zerfall, sei 
es in den blutbildenden Organen, besonders im Knochenmark, eine Vergiftung bewirkt, 
die zur Produktion minderwertiger Erythrocyten fiihrt. Die Frage ist noch offen, 
warum bei manchen Menschen eine Entgiftung stattfindet, bei anderen nicht, 
und ob diese im Darm oder jenseits des Darmes erfoIgt. 

Die perniziiise .Anamie, soweit sie nicht durch den Bothriocephalus latus hervorgerufen 
wird, wurde friiher vielfach als eine prinlare Erkrankung des Knochenmarks, ja sogar als 
eine Tumorbildung dieses Organs betrachtet (ENGEL 7), da die pathologische Anatomie lehrt, 
daB bei ihr in weitaus der Mehrzahl der FaIle iiber die normalerweise funktionierenden 
Knochenmarksteile hinaus bis weit in die Diaphysen hinein rotes Mark gebildet wird. Nach
dem EHRLICH als Hauptkriterium dieser .Anamieform besonders groBe, kernhaltige rote 
Blutkiirperchen (Megaloblasten) angesehen hatte und diese auch im Knochenmark gefunden 
worden waren, sah man in einer "megaloblastischen Degeneration" des Knochenmarks das 
Wesentliche dieser Krankheit. Der gesteigerte Blutzerfall ist durch vermehrte Urobilin
und Urobilinogenmengen im Urin, durch Hamosiderose der Milz und Leber (QUINCKE). 
nachweisbar. Die Zahlen fiir die Erythrocyten kiinnen sogar unter eine Million pro Kubik
millimeter, der Hamoglobingehalt bis nahe an 10% der Norm sinken. Sehr haufig kommen 
ohne erkennbare Grlinde kiirzer oder langer dauernde Remissionen vor, die sich, wie VON 
NOORDEN 8 zuerst gezeigt hat, durch massenhaftes Auftreten kernhaltiger roter Blutkiirper
chen in der Blutbahn (Blutkri8e) ankiindigen. Es ist jedoch bemerkenswert, daB solche 
Blutkrisen auch auftreten kiinnen, ohne daB die fortschreitende Erkrankung aufgehalten 
wird (eigene Beobachtung). 

Das, was die perniziose Anamie von den meisten anderen Anamien in ihrem 
hamatologischen Verhalten unterscheidet, ist die bereits obenerwahnte eigen
artige Beziehung von Hamoglobin zum Erythrocytenwert. Der Hamoglobingehalt 

1 SCHAUMANN: Dtsch. med. Wochenschr. 1910, Nr.26. 
2 TALLQUIST: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 61. 1907 (Literatur). 
3 FAUST u. TALLQUIST: Arch. f. expo Path. u. Pharmakol. Bd.57, S.370. 1907. 
4 SEYDERHELM: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 125, S.95. 1918. 
Ii FAUST u. TALLQUIST: Zitiert auf S.lO. 
G BECKER, GOSTA, HELLANDER u. SmoLA: Zeitschr. f. d. gas. Med. Bd. 48, S. 204. 1926. 
7 ENGEL: Zeitschr. f. klin. Moo. Bd. 65. 
8 v. NOORDEN: Charite-.Annalen Bd.16, 1891; Bd. 17 u. Bd.19. 1894. 
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ist in der Regel weniger herabgesetzt, als del' Zahl der roten Blutkorperchen ent
spricht, was einen Farbeindex des einzelnen Erythrocyten von 1 resp. mehr als 
1 entspricht. Dieses VerhaIten, zusammen mit einer Verminderung del' Gesamt
leukocyten im BIute, die mit einer Verminderung del' polymorphkernigen Leuko
cyten gegeniiber den Lymphocyten einhergeht, ist auBerordentlich charakteristisch. 
Ebenso bedeutsam fiir die Diagnose ist, daB die Erythrocyten sehr verschiedene 
GroBe besitzen, daB besonders groBe, ja riesenhafte Zellen (Megalocyten) neben 
kleinen und normal groBen vorkommen. Das Verstandnis diesel' ratselhaften 
Krankheit ist durch histologische und experimentelle Arbeiten wesentlich gefordert 
worden. 

Aus del' Summe dieser geht gervor, daB es sich um eine toxisch erzeugte 
Anamie handeIt, die zu gesteigertem BIutzerfall in den Organen und gleichzeitig 
zu gesteigerter Blutzellenneubildung an allen den Stellen fUhrt, an denen iiber
haupt eine solche Bildung moglich ist. Zu diesen Organen gehort in erster Linie das 
Knochenmark, dann abel' auch Milz, Leber (ERICH MEYER und HEINECKE!), 
vielfach auch die Lymphdriisen, und iiberall kommt es zu dem gleichen, fUr 
diese Form del' Anamie charakteristischen Typus del' Blutzellenbildung. Wah
rend auf Blutungen und auf Blutschadigungen anderer Art das Knochenmark 
mit der Mehrproduktion der normalerweise beim erwachsenen Menschen ge
bildeten Normoblasten (normal groBer, roter Blutkorperchen) reagiert, treten 
hier neben diesen die erwahnten Megaloblasten auf, vermehren sich (Kern
teilungsfiguren) und produzieren zahlreiche Megalocyten. Man hat hierin 
(NAEGELI 2, ENGEL 3 u. a.) einen Riickschlag in den embryonalen BIutbildungs
typus erblickt. Diesel' ist auch an Stellen nachweisbar, wo normalerweise kein 
Knochenmark gebildet wird (ERICH MEYER und HEINECKE sahen z. B. den
selben BIutbildungstypus in dem verknocherten Kehlkopfknorpel von Per
niziosanamischen). Hiermit stimmt iiberein, daB in denjenigen Ol'ganen, in 
denen im Embryonalleben Blutzellen gebildet werden (Leber, Milz) sich derartige 
Blutherde nachweisen lassen, worin man den Ausdruck einer gesteigerten Zell
regeneration erblicken muB. Es ist fUr das Auf und Ab del' Krankheit, fUr den sehr 
wechselvollen Blutbefund, charakteristisch, daB Zeichen von Schadigung und 
gesteigerter Produktion stets nebeneinander nachweisbar sind. Die Erklarung 
des erhohten Farbeindex stoBt noch auf Schwierigkeiten; diese Erscheinung ist 
nicht etwa so zu deuten, daB die urspriinglich normalen odeI' hamoglobinarmen 
Erythrocyten sich mit gelostem BIutfarbstoff beladen (freier BIutfarbstoff findet 
sich niemals im Elute, auch nicht in den Blutraumen del' blutbildenden Organe); 
die Erythrocyten bei echten Hamoglobinamien besitzen nicht etwa vermehrten 
Hamoglobingehalt. Es werden vielmehr bei der perniziosen Anamie in den blut
bildenden Organen bereits hamoglobinreichere neben armeren Zellen produziert. 
ERICH MEYER und HEINECKE 4 konnten zeigen, daB im Blute von kurze Zeit 
lebenden Embryonen del' Farbstoffgehalt del' Erythrocyten ebenfalls erhOht ist, 
und zwar zu einer Zeit, wo neben Erythroblasten noch Megaloblasten gebildet 
werden, und aus diesen Megalocyten entstehen. Del' embryonale Typus der Blut
bildung bei perniziOser Anamie gibt sich in analogel' Weise zu erkennen. 

Wahrend alle neueren Untersucher darin iibereinstimmen, daB die Anamie 
auf toxischem Wege entsteht, gehen die Anschauungen darin auseinander, daB 
manche Autoren in del' Schadigung des Knochenmarks durch das Gift und in 
del' Produktion embryonaler Zellen das Primare, in dem Blutzerfall das Sekundare, 

1 MEYER, ERICH, u. HEINECKE: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.88, S.435. 1907. 
2 NAEGELI: Blutkrankheiten. 
3 ENGEL: Berlin. kIin. Wochenschr. 1898, Nr.49; 1899, Nr.26; 1907, Nr.40. 
4 MEYER, ERICH, u. HEINECKE: Munch. med. Wochenschr. 1906, Nr.17. 
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andere in dem Blutzerfall die erste Erscheinung und in der Reaktion der bIut. 
bildenden Organe das Sekundare erbIicken. Diese histogenetische Frage tritt 
aber gegeniiber der nach der Atiologie, d. h. nach der Herkunft des Giftes, voll· 
kommen in den Hintergrund. Richtunggebend fUr die Forschung waren die 
bei der BothrocephaIusanamie gemachten Erfahrungen, die gezeigt hatten, 
daB die Anwesenheit des aus der Leibessubstanz des Bandwurmes stammenden 
Giftes zwar Voraussetzung, jedoch nicht alleinige Ursache des Krankheitszustandes 
sein kann. Hier wie dort ist maBgebend die DurchIassigkeit der Darmwand fUr 
das Gift und die Reaktion des Korpers auf dieses. Bei der BIERMERschen Anamie 
weisen die bereits friihzeitig vorhandenen Magen-Darmstorungen auf die iiber· 
ragende Bedeutung dieser Organe hin. KNUD F ABERI u. a. fanden als konstantes 
Symptom das Versagen der Salzsaure- und Pepsinsekretion des Magens sowie 
eine Atrophie der Magendriisen; es lag nahe, diese FunktionsstOrung in Beziehung 
zur Anamie zu setzen. Dazu kommt, daB in allen Fallen, je nach dem wechsel
vollen Stadium der Krankheit in verschiedenem Grade stets eine abnorme Eiwei{3-
faulnis des Darminhaltes nachweisbar ist, die sich klinisch in vermehrter Indikan
urie zu erkennen gibt. Einen weiteren Hinweis geben einzelne FaIle hochgradig
ster Diinndarmstenose (KNUD FABER2 , MEULENGRACHT 3 SEYDERHELM4 ), in 
denen sich das voll entwickeIte Bild der perniziosen Anamie entwickelt hatte, 
und das in einem von SEYDERHELM5 beobachteten Fall beseitigt werden konnte, 
wenn auf operativem Wege die Stenose behoben wurde. Das Verstandnis dieser 
Vorgange ergibt sich aus Versuchen von SEYDERHELM 6 in denen gezeigt wurde, 
daB nicht nur aus der Leibessubstanz des Bothriocephalus latus, sondern auch aus 
anderen Darmparasiten, ja aus den normalen Bakterien des Dickdarms, den 
Colibacillen, ein Giftstoff gewonnen werden kann, der parenteral verabfolgt, bei 
Versuchstieren echte perniziose Anamie erzeugt. Es lag nahe, anzunehmen, 
daB die geschadigte Darmwand des Pernizios -Anamischen diese auch beim 
Normalen gebildeten Stoffe passieren lasse, wahrend der Gesunde sie zuriickhalt. 
In der Tat ist dann auch derselbe anamieerzeugende Stoff von SEYDERHELM und 
ELISABETH W OLFF 7 aus den regionaren mesenterialenLymphdriisen vonMenschen, 
die an perniziOser Anamie gestorben waren, gewonnen worden, wahrend er in 
anderen auch pathologisch-veranderten Darmlymphdriisen bei anderen Krank· 
heiten nicht nachweisbar war. SchlieBlich konnte gezeigt werden, daB sich im 
Magen und Diinndarm des Perniziosanamischen massenhaft Colibacillen finden, 
wahrend normalerweise dieseAbschnitte keimarm sind (SEYDERHELM 8, WICHELS 9 ). 

Schaltet man bei pernizioser Anamie den Dickdarm durch Anlegung eines Anus 
praeternaturalis im untersten Diinndarmabschnitt aus, so entleeren sich stark 
stinkende Massen, der Diinndarm reinigt sich in einzelnen Fallen, und bei diesem 
geht die Anamie rasch zuriick. Wird die Darmfistel geschlossen, so tritt die Anamie 
wieder auf. Diese Versuche SEYDERHELMS 10 sind im groBen MaBstab inAmerika 
und der Klinik von MAYO VON DIXON I!, BURNS und GIFFIN nachgepriift und 
vollstandig bestatigt worden. Wie im Experiment, steht der Grad des Blut
zerfalles in engster Beziehung zum Grad der Faulnis im Diinndarm. SchIieBlich 

1 FABER, KNUD: Berlin. klin. Wochenschr. 1913, Nr. 21; Med. Klinik 1909, Nr.35. 
2 FABER, KNUD: 1. c. 
3 MEULENGRACHT: Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 28, S. 216.1921; Acta med. scandin. 

Bd. 56, S. 432. 
4 SEYDERHELM: Krankheitsforschung Bd.4, H.4. 5 SEYDERHELM: I. c. 
6 SEYDERHELM: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 126. 
7 WOLFF, ELlS.: Dissert. G6ttingen 1923. 
8 SEYDERHELM: Klin. Wochenschr. 1924, Jg.3, S.568. 9 WICHELS: 1. c. 

10 SEYDERHELM: 1. c. 
11 BURNS, DIXON u. GIFFIN: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.85, S.17. 1926. 
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konnte von SEYDERHELM, LEHMANN und WichELS 1 beim Hund das ausgesprochene 
Bild del' perniziosen Anamie durch Anlegung einer Darmstenose im untersten 
Ileum erzeugt werden. Auch hierbei zeigten sich beim Hund individuelle Unter
schiede. Bemerkenswerterweise blieben diejenigen Hunde gesund, bei denen sich 
trotz Stenose keine ColibaciIleninvasion im Diinndarm entwickelte. Warum 
es bei del' perniziOsen Anamie des Menschen zum Uberwandern del' Dickdarm
bakterien in den Diinndarm kommt, bzw. warum sie dort nicht zerstort werden, 
ist bisher ungeklart. 

In manchen Punkten erinnert an die perniziOse Anamie des Europaers die 
in den Tropen, besonders in Indien vorkommende Anamie bei SPRUE. Hier 
handelt es sich urn eine Darmkrankheit, die nach DOLD 2 u. a. durch die Anwesen
heit von Bla8tomyceten und Oidi1tm bedingt sein solI, und bei del' durch einseitige 
Kohlehydratnahrung fiir das Wachstum diesel' Darmparasiten besonders giinstige 
Bedingungen geschaffen werden. Die Krankheit laBt im Darm gebildete Gifte 
durch die stets atrophisch-gefundene Darmschleimhaut passieren, und es gelingt, 
sie zu heilen, wenn durch Zufuhl' eiweiBreichel' Nahrung die Darmflora umgestimmt 
wird. Bemerkenswert ist, daB an del' Krankheit nur eingewandel'te Europael' 
el'kranken, wahrend die Eingeborenen gefeit zu sein scheinen. Wie V. SCHILLING 3 

gezeigt hat, ist das Blutbild dem del' perniziosen Anamie gleich. Die Analogie del' 
pernizosen Anamie zu diesel' Krankheit ist danach naheliegend, doch sind es 
im Gegensatz zur Sprue bei del' perniziosen Anamie die auf eiweiBreichem Nahr
boden entstehenden Colibacillengifte, die die Anamie erzeugen. DIe diatetische 
Therapie muB demgemaB del' del' Sprue entgegengesetzt sein. 

Als toxisch bedingt sind eine Reihe von Erscheinungen aufzufassen, die das klinische 
Bild del' perniziOsen Anamie charakterisieren, so das oft als Friihsymptom auftretende, sehr 
lastige Zungenbrennen, das von MOLLER 4 und HUNTER5 als Glossitis beschrieben worden 
ist: ferner die in den langen Nervenbahnen des Riickenmarks bisweilen auftretende Degene
ration (funiculare Hinter- und Seitenstrangdef/eneration), deren Grad iibrigens keineswegs 
dem Grade der Anamie parallel geht. 

Zur Charakteristik del' perniziosen Anamie gehort das Nebeneinander
bestehen hamolytischer und regeneratorischer V organge, die sich im Blut durch 
das Auftreten kernhaltiger Erythrocyten sowie jugendlicher Zellen, in den 
blutbildenden Organen durch Vermehrung des Normo- und Megaloblastenappa
rates ausdriickt. Fehlen diese Reparationsbestrebungen, so schreitet die Anamie 
rascher fort. EHRLICH hat diese Zustande, deren Blutbild einfOrmiger als das del' 
typischen perniziOsen Anamie ist, als apla8ti8che Aniimie bezeichnet, und durch 
mangelnde Knochenmarksfunktion erklart. Del' gleiche Effekt kann durch AusfaIl 
des Knochenmarkes, beispielsweise bei Schwund del' Markraume infolge osteo-
8klerotischer Vorgiinge odeI' infolge ausgedehnter Tumorentwicklung, die zur Zer
starung des funktionierenden Knochenmarkes gefiihrt hat, erzeugt werden
Eine Reihe von Fallen aplastischer Anamie sind von PAPPENHEIM als echte 
BIERMERscheAnamie mit Myelophthise aufgefaBt worden, da bei ihnen aIle Zeichen 
des fiir die pel'lliziose charakteristischen Blutzerfalles vorhanden waren. Diesel' 
gibt sich unter anderem in del' Hamosiderose del' Organe zu erkennen. Man hat 
diese Zustande auch als "aregeneratorische" Anamien bezeichnet. 1m Gegensatz 
hierzu stehen diejenigen FaIle, bei denen die Anamie nicht durch gesteigerten 
Blutzerfall, sondel'll lediglich durch Versagen del' Blutbildung im Knochenmark 

1 SEYDERHELM, LEHMANN u. WICHELS: Krankheitsforschung Bd.4, H.4. 
2 DOLD: Arch. f. Schiffs- u. Tropenhyg. Bd. 21,1917 u. Bd. 23.1919; siehe auch WOOD, 

EDWARD JENNER: Americ. journ. of med. sciences Bd. 169, Nr. 1. 
3 SCHILLING, V., zit. nach MEUSE: Handb. d. Tropenkrankh. Bd. II, S. 114. 
4 MOLLER: Goschens Dtsch. Klinik Bd. 3, S. 273. 1851. 
5 HUNTER: Arch. f. Dermatol. u. Syphilis Bd. 147, S. 201. 1924. 
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bedingt ist; fiir sie will Eppinger den Begriff der aplastischen Anamie reserviert 
wissen, da der Blutumsatz bei ihnen verringert, der Farbstoffgehalt von Galle 
und Stuhl, sowie der Urobilin- und Urobilinogengehalt des Urins herabgesetzt 
ist. Eine Erschopfung des Markes, die zu Anamie ohne Regenerationszeichen im 
Blut fiihrt, kann jedoch auch nach Infektionen, nach Sprue (SCHILLING!), sowie 
experimentell durch Gifte (Benzol, SELLING 2, Arsen, BETTMANN 3) erzeugt werden. 
Viel wichtiger ist die durch Rontgenstrahlen (HEINECKE4) gesetzte irreparable 
Storung der funktionierenden Erythroblasten- und Leukoblastenstatten. Diese 
ist auch gelegentlich infolge falsch dosierter Bestrahlung bei Fallen menschlicher 
Leukamie beobachtet worden und hat unter den schwersten Erscheinungen zum 
Tode gefiihrt. 

Zu den Elementen des Knochenmarks, die in nachster Beziehung zu dem 
Leukoblasten- und Erythroblastenapparat stehen, gehoren die Knochenmarks
riesenzellen. Man nimmt an, daB durch Abschniirung von diesen die Blutplattchen, 
Thrombocyten entstehen, deren Anwesenheit im Blut eine der Vorbedingungen 
fiir den BlutgerinnungsprozeB bilden. BeiZerstorungen des Markes, aber auch durch 
eine in ihrem Mechanismus noch nicht klar iibersehbare Beeinflussung des Kno
chenmarks durch die Milz, kann es zum Schwund der Thrombocyten unter gleich" 
zeitiger Abnahme der Leukocyten oder unabhangig von diesen kommen. Die 
dadurch hervorgerufenen Krankheitsbilder gehen mit Haut- und Schleimhaut
blutungen einher; sie decken sich zum Teil mit dem alten Begriff des Morbus 
maculosus Werlhofi. E. FRANK will diese Form der Purpura, die zu schwerster 
Anamie fiihrt, als essentielle Thrombopenie· von einer allgemeinen Aleukie ab
grenzen, da bei letzterer auch die Leukocytenstatten insuffizient geworden 
seien. In einigen Fallen ist durch Exstirpation der Milz, bisweilen auch durch 
Bestrahlung Heilung des Zustandes erzielt worden. 

Da das auBere Bild dieser schwersten Purpuraform Ahnlichkeit mit der 
Hamophilie haben kann, ist sie auch als Pseudohamophilie bezeichnet worden. 
Sie unterscheidet sich von der echten Hamophilie sowohl durch die Art der 
Vererbung, die Krankheit kommt im Gegensatz zur Hamophilie auch beim 
weiblichen Geschlecht vor, als auch durch die stark herabgesetzte Gerinnungs
fahigkeit des Blutes infolge des Plattchenmangels. 

Es ist zur Zeit noch schwer zu entscheiden, ob die Thrombopenie nicht doch 
vielleicht nur ein Symptom einer aus anderen Ursachen entstandenen Krankheit 
ist, da die gleiche Erscheinung auch bei Storungen der Knochenmarksfunktion 
infolge Wucherung von Tumoren oder bei Infekten (HERZOG und ROSCHER), 
als auch bei Vergiftungen vorkommen kann (SEYDERHELM hat bei Chinin
Idiosynkrasie schwerste hamorrhagische Diathese mit Schwinden der Blut
plattchen beobachtet und nach Heilung die Plattchen wieder in normaler Zahl 
gefunden). 

Die Klinik trennt von der perniziosen Anamie eine Reihe von Krankheits
zustanden, die das Symptom des gesteigerten Blutzerfalls zwar mit dieser gemein
sam haben, deren morphologischer Ausdruck im Blut und deren Atiologie jedoch 
andersartig ist. Nach Blutungen, bei Tumoren, bei Sepsis und anderen Zustanden 
findet sich gelegentlich eine mit Ikterus und MilzvergrofJerung einhergehende 
Anitmie. Ihre Entstehung ist nicht ganz geklart, doch deuten Verlauf und Ana
tomie auf ein besonderes Verhalten des reticulo-endothelialen Systems hin. Von 
diesen Zustanden abzutrennen ist die bereits erwahnte familiare F&m hamolyti-

1 SCHILLING: Folia haematol. Bd. 13, S. 492. 
2 SmuN'G: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 51, S. 576. 
3 BETTMANN: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.23, S.377. 
4 REINEKE: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd.14, S.21. 
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scher Aniimie, die durch abnorm kleine, kugelformige Erythrocyten und eine 
abnorm geringe osmotische Resistenz dieser Zellen charakterisiert ist. 

Wie NAEGELI und MEULENGRACHT1 gezeigt haben, scheint es sich dabei 
um eine genotypisch, nur durch kranke Individuen, Manner wie Frauen, vererb
bare Mutation der Erythrocyten zu handeln. Hierfiir spricht, daB diese Eigenschaft 
der Zellen bestehenbleibt, auch wenn die Anamie ausheilt. Bei der Entstehung 
der Anamie muB die Milz eine besondere Rolle spielen, denn nach ihrer Entfernung 
kommt in den meisten Fallen die Krankheit zur Ausheilung. Darin unterscheidet 
sie sich, wie iibrigens auch nach dem Blutbild, prinzipiell von der perniziOsen 
Anamie. Bemerkenswerterweise ist die GroBe der Milz auBerordentlich wechselnd, 
so daB in gewissen Stadien der durch sie bedingte Tumor das Krankheitsbild 
beherrschen kann. Die Galle ist entsprechend dem gesteigerten Blutzerfall 
auBerordentlich pigmentreich. 1m Blutserum findet sich viel Bilirubin, im Urin 
immer groBe Mengen von Urobilinogen und Urobilin. Das Blutbild zeigt neben 
der veranderten Form und GroBe der Erythrocyten aIle Erscheinungen, die auf 
lebhafte Regeneration im Knochenmark hinweisen: es finden sich haufig poly
chromatophile Erythrocyten und solche, die besonders reich an vitaIfarbbarer 
Substantia granulo-filamentosa sind, ein Zeichen fiir die Jugendlichkeit der zen
formen. Trotz dieser Regenerationsbestrebungen schreitet die Anamie oft 
unaufhaltsam fort, indem der Blutzerfall attackenweise einsetzt und zu heftigen 
kolikartigen Schmerzen in der Lebergegend fiihrt, wenn die Milz nicht entfernt 
wird. Diese Krankheit war es, die besonders zum Studium der hamolytischen 
Funktionen der Milz angeregt hat. 

II. Die Chlorose. 
Unter den Anamien nimmt die Bleichsucht (Chlorose) eine besondere Stellung 

ein. Diese Krankheit galt noch gegen Ende des vorigen Jahrhunderts als nicht 
selten. Nach iibereinstimmenden Berichten aus allen Landern hat sie an Haufig
keit derart abgenommen, daB sie der jiingeren Generation von .Arzten kaum noch 
bekannt ist. Es sei erwahnt, daB beispielsweise in der Gottinger medizinischen 
Klinik von 1908 bis 1925 nur 2 Falle von echter Chlorose gegeniiber 197 Fallen 
pernizioser Anamie zur Beobachtung gekommen sind (OESTREICH2), und daB sie 
auch in der ambulanten und Konsiliartatigkeit auBerst selten gesehen wird. Diese 
auffallende Tatsache ist nur zum kleinsten Teil darauf zurUckzufiihren, daB in 
friiheren Jahren vielleicht manche ungeklarte, sekundare, etwa durch okkulte 
Darmblutungen und Tuberkulose bedingteAnamie fiir Chlorose gehalten sein mag, 
die heute infolge der verfeinerten Untersuchungstechnik auf bekannte Ursachen 
zuriickgefiihrt wird. Es sind zahlreiche Hypothesen aufgestellt worden, um den 
auffalligen Riickgang dieser, nur beim weiblichen Geschlecht vorkommenden und 
sich stets in der Pubertat entwickelnden Krankheit zu erklaren. Von mancher 
Seite wird angenommen, daB die gegen friihere J ahrzehnte vollkommen ver
anderte korperliche und psychische Lebenshaltung junger Madchen, die leichtere 
Bekleidung, die intensivere korperliche Betatigung im Freien, die Ungebunden
heit des Lebens dabei eine Rolle spiele. Diese Anschauung erscheint nicht 
unwahrscheinlich, wenn man beriicksichtigt, daB es sich um eine Krankheit 
handelt, der zweifellos innersekretorische Storungen zugrunde liegen (NAEGELI3), 

und bei der die Anamie nur ein, vielleicht nicht einmal immer das wichtigste 
Symptom ist. 

1 MEULENGRACHT: Vererbung des chron. heredit. Ikterus. Leipzig 1922; siehe auch 
NAEGELI: Blutkrankheiten. 

2 OESTREICH: Krankheitsforschung Bd.2, S.3. 1926. 3 NAEGELI: Zitiert auf S.905. 
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Neuerdings wird von NAEGELI! angenommen, daB auBere Momente bei der 
Entstehung der Chlorose keinerlei Bedeutung haben, daB vielmehr auch bei dieser 
Anamieform, analog der besprochenen hamolytischen Anamie, eine "Mutation 
des M enschengeschlechts" das Wesentliche sei. Es handele sich um eine langsamere 
Entwicklung und darum funktionelle Insuffizienz der Keimdriisen in der Pubertat, 
beruhend auf einer besonderen Anlage dieses Organs, die vererbt und vererbbar, 
also konstitutionell sei. Aus der Unterentwicklung der Keimdriisen entstehe durch 
Beeinflussung anderer inkretorischer Organe eine Disharmonie dieser und aus der 
Gleichgewichtsstorung die Blutarmut infolge veranderter Knochenmarksfunktion. 
Gestiitzt wird diese Theorie durch die Tatsache, daB die Erkrankung nur beim 
weiblichen Geschlecht vorkommt, daB sie sich in der Zeit der Pubertat auswirkt, 
im spateren Leben jedoch zu haufigen Riickfallen der Blutarmut fiihrt, ferner 
dadurch, daB auch andere inkretorische Storungen, wie Myxodem, Osteomalacie, 
ADDIsoNsche Krankheit u. a. m. zu Anamie fiihren konnen. NAEGELI meint auch, 
daB die auffallig geringe Pigmentierung der Haut bei chlorotischen auf eine ver
anderte Funktion des Adrenalinsystems hinweise, daB der Knochenbau der 
Sklerotischen "kraftiger. daher als virile, zu bezeichnen sei, sowie daB das Langen
wachstum der Knochen groBer sei als aus gleicher Ehe stammender, nichtchloroti
scher Schwestern. Auch andere Erscheinungen, wie der oft vermehrte Fettansatz 
der Chlorotischen, sei im Sinne inkretorischer Storungen zu deuten. Die Theorie 
lehnt sich an die altere, besonders von v. NOORDEN 2 ausgesprochene an, die den 
Ovarien die Hauptbedeutung fur die Pathogenese der Chlorose zuschreibt. Sie 
ware priifbar, wenn die anatomischen Unterlagen leichter zu beschaffen waren, 
was aber bei der Seltenheit der Sektionen reiner Chlorosen nicht der Fall ist, oder 
wenn durch gleichzeitige genaue gynakologische und hamatologische Unter
suchung der Zusammenhang an einem groBen Material aufgezeigt wiirde. NAEGELI 
gibt aber selbst an, nur kleine Abweichungen und leichte Hypoplasien am Genital
apparat, "nie aber schwere Zustande" gefunden zu haben; andererseits konnte 
er "bei schwersten Hypoplasien des weiblichen Genitaltraktus keine Spur von 
Chlorose" entdecken. Bemerkenswert ist jedenfalIs, daB die Konzeptionsfahigkeit 
bei Chlorose nicht herabgesetzt ist. Trotzdem unterliegt es keinem Zweifel, daB 
innersekretorische Storungen eine Bedeutung bei der Entstehung der Krankheit 
haben, und daB ihnen gegeniiber andere, friiher als atiologisch wichtige angesehene 
auBere Schadlichkeiten zuriicktreten. Fiir eine mangelhafte Ausniitzung des 
Nahrungseisens oder fiir Darmstorungen, Nervenkrankheiten und Infektionen 
haben sich geniigend Anhaltspunkte ergeben. 

Wenn man nun auch nach dem oben Ausgefiihrten den Blutbefund nur die 
Rolle eines Symptomes zuschreibt, so scheint es doch gewagt, ohne Nachweis 
einer Anamie lediglich aus den Klagen und dem korperlichen Befund (MORA WITZ3) 

die Diagnose der Krankheit stellen zu wollen und damit den Begriff so zu erweitern, 
daB eine sichere Abgrenzung von anderen Storungen kaum mehr moglich erscheint. 
Blutarmut gehort eben zum Krankheitsbild der Chlorose und ist schon an dem 
eigenartig griin-blassem Cholorit der Haut und dem blassen Aussehen der Schleim
haute erkennbar, hat aber in ihrem hamatologischen Ausdruck wenig Charakte
ristisches und unterscheidet sich nicht von den sekundarenAnamien. 1m Gegensatz 
zu dem meist normalen Gehalt an Erythrocyten ist der Hamoglobinwert immer 

1 NAEGELI: Literatur im Kap. "Chlorose" der "Blutkrankheiten u. Blutdiagnostik", 
zitiert auf S.905, u. Miinch. med. Wochenschr. 1918, S.609; Dtsch. med. Wochenschr. 
1918, Nr. 31. 

2 v. NOORDEN: Die Chlorose. Nothnagels Samml. klin. Vortrage 1912 u. Med. Klinik 
1910, Nr.1. 

3 MORAWITZ: Miinch. med. Wochenschr. 1910, Nr.27 u. KongreB f. inn. Med. 1911. 
Siehe auch "Blutkrankheiten" im Handb. d. inn. Medizin. 
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stark herabgesetzt, so daB der Farbstoffgehalt der einzelnen ZeJlen vermindert ist. 
Die in ihrer Form nicht veranderten Erythrocyten erscheinen daher bei der mikro
skopischen Betrachtung an der Stelle der Eindellung besonders farbstoffarm, was 
sie auf den ersten Blick von den farbstoffreichen Erythrocyten der perniziOsen 
Anamie unterscheidet. Leukocyten und Blutplattchen sind meist in normaler 
Zahl vorhanden, pathologische Zellformen finden sich nur in den Phasen rascher 
Regeneration. Haufig ist der Wassergehalt des Serums vermehrt. In schweren 
Fallen kann es zu Odemen und zu Thrombosen, gelegentlich sogar zu Hirnodem 
und Sinusthrombose kommen. 

Die Kranken haben ein groBes Ruhebediirfnis, der allgemeine Ernahrungs
zustand leidet nicht, es kann sogar zu krankhafter Fettsucht kommen. Wahrend 
man in friiheren Jahren an eine mangelhafte Eisenaufnahme aus dem Darm und 
an Erschopfung der Eisendepots glaubte, weiB man heute, daB die Ausniitzung des 
Nahrungseisens in keiner Weise gestOrt ist. Sicher liegt ein vermehrter Zellzerfall 
oder Hamoglobinabbau nicht vor, da aIle Zeichen fUr einen solchen, wie vermehrte 
Urobilinurie u. dgl. mehr, fehlen. 

Das Auffallendste ist der geradezu spezifische Erfolg der Eisentherapie, durch 
die in typischen Fallen fast aIle Symptome fUr langere Zeit beseitigt, die Hamo
globinverarmung behoben werden kann. Hieraus darf jedoch nicht auf den Ersatz 
fehlenden Eisens durch das zugefiihrte geschlossen werden, wie das bei eisenarmer 
Nahrung oder bei der durch Blutverlust entstandenen Anamie der Fall ist. 
Es spielt vielmehr, wie besonders von v. NOORDENI und NAEGELIIl gezeigt haben, 
das Eisen die Rolle eines Reizstoffes, der zur Erythrocytenvermehrung, und be
sonders zum Hamoglobinaufbau nach Art eines Aktivators den AnstoB gibt. 
Der angenommene Reiz kann aber keineswegs bloB das Knochenmark treffen, 
sondern muB auch auf diejenigen Orte wirken, in denen die Hamoglobinsynthese 
und die Beladung der neugebildeten Zelle mit Hamoglobin erfolgt. Es liegt nahe, 
anzunehmen, daB auch hier wieder vor allem das reticulo-endotheliale System der 
Leber an dem Vorgang beteiligt ist. Da das Wesen der Chlorose unerkannt ist, 
kann auch fUr die Wirkung der Eisentherapie· eine befriedigende Erklarung 
bisher nicht gegeben werden. 

ID. Leukamien und verwandte Zustande. 
1m Gegensatz zu den Anamien gehen eine Reihe anderer Blutkrankheiten 

mit einer Vermehrung von Zellen, gelegentlich auch von Hamoglobin im zirku
lierenden BJut einher. An sich ist dies nicht fUr eineBlutkrankheit charakteristisch, 
denn diese Werte werden von der Beziehung des Aufbaus zum Abbau und von 
dem Funktionszustand der blutzellenbindenden Organe bestimmt. Vermehrung 
von Leukocyten im Blut kommt bei zahIreichen Krankheitszustanden vor, ist 
fiir diese charakteristisch und deshalb diagnostisch verwertbar. Das Bediirfnis, 
bestimmte Formen derartiger Reaktionen als besondere Krankheitstypen heraus
zugreifen, ergibt sich aus der arztlichen Erfahrung, die aus der Besonderheit der 
Einzelfalle Anhaltspunkte fUr Prognose und Therapie zu gewinnen trachtet. 
Es ist bezeichnend, daB es der pathologisch-anatomischen Forschung vorbehalten 
war, aus Blut- und Organbefund heraus die Anregung zum Studium der Genese 
der verschiedenen Zellformen gegeben zu haben. So muBte VIRCHOW, als er im 
Jahre 1848 zum ersten Male eine mit Drusenschwellung und MilzvergroBerung 
einhergehende Krankheit beschrieb und ihr wegen des auBerordentlichen Reich
tums an weiBen Zellen im Blute den Namen Leukiimie gab, sich bemiihen, eine 

1 v. NOORDEN: Med. Klinik 1910, Nr. 1. 
2 NAEGELI: Zitiert auf S. 905. 
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Abgrenzung gegen den damaligen Begriff Pyamie (Eiterung im Blut) zu finden. 
Die weitere Entwicklung ging uber die von EHRLICH geschaffene verfeinerte 
Untersuchung der Zellen nach ihrem, den verschiedenen Farbstoffen gegenuber 
charakterisierten Verhalten und fiihrt zu einer Abgrenzung der Formen, die die 
Beziehung zu den blutzellenbildenden Organen aufdeckte. Fiir die Leukamien 
ist es charakteristisch, daB das Blut zum Spiegel der in diesen Organen sich ab
spielenden Vorgange wird, was in den Bezeichnungen "myeloid oder lymphoid" 
zum Ausdruck kommt. So spricht die Klinik von "myeloider Leukamie", wenn 
das Blut dem des Knochenmarkes bezuglich der Zellformen ahnlich wird, ohne 
daB der Ausgangspunkt der Erkrankung immer im Knochenmark liegen muB. 
Die Bezeichnung "myelogen" ist deshalb als zu einseitig und uncharakteristisch 
aufgegeben. Bei allen Leukamieformen kommt es aus bisher nicht ubersehbarer 
Veranlassung an all den Korperstellen zu schrankenloser Wucherung von Blut
zellen, an denen diese uberhaupt gebildet werden konnen. Warum es in einem 
Fall mehr die Knochenmarkselemente, in einem anderen die lymphocytaren oder 
monocytaren Formen sind, die sich vermehren, ist bisher vollkommen unbekannt. 
Immer aber wird das gesamte funktionell zusammengehorige Organsystem be
fallen, weshalb die Klinik von Systemerkrankung (NAEGELI, PAPPENHEIM, 
SCHRIDDE, ERICH MEYER, H. HIRSCHFELDl) spricht. So beteiligen sich bei der 
lymphoiden Leukamie die samtlichen lymphatischen Apparate des Verdauungs
traktus, und zwar von denen des Rachens und der Tonsillen an bis in die untersten 
Darmabschnitte, aber auch aIle Drusen sowie die Milz, kurz, aIle Stellen, wo 
Lymphocytenge bildet werdenkonnen (Leber, Niere, Haut usw.), an der W ucherung. 
Bei der myeloiden Leukamie kann der ProzeB allein das Knochenmark, in seltenen 
Fallen jedoch auch beispielsweise nur die Milz ergreifen. Es ist dabei von unter
geordneter Bedeutung, ob die Zellen in groBerer Menge in die Blutbahn gelangen, 
oder ob sie diese nicht erreichen: Leukamie und Pseudoleukamie sind nicht prin
zipiell verschiedene Reaktionsformen. Dies solI in der Klinik durch die Bezeich
nung "leukamische und aleukamische Myelose" oder "Lymphadenose" zum Aus
druck kommen. Der hamatologische Ausdruck der Zellwucherung in den blut
bildenden Organen ist bei den Leukamien eine Vermehrung der farblosen Zellen 
im Blut, bei den Pseudoleukamien ohne Zunahme der Gesamtzahl der Leukocyten 
ein relatives Uberwiegen derjenigen Elemente, die in den blutbildenden Organen 
uberwuchern. Bei den Leukamien kann die Vermehrung der weiBen Zellen im 
Blut so hochgradig sein, daB die Betrachtung des ungefarbten oder gefarbten 
Blutbildes ein Uberwiegen der Gesamtleukocyten uber die Erythrocyten vor
tauscht; doch deckt die Zahlung diesen Schatzungsirrtum auf. Leukocytenzahlen 
von mehreren Hunderttausend in 1 cmm Blut sind keine Seltenheiten, und es ist 
verstandlich, daB bei gleichzeitiger Verminderung der Erythrocyten die erwahnte 
Tauschung entstehen kann. 

Der schrankenlosen Zellvermehrung entspricht ein gesteigerter Zerfall von 
Nucleoproteiden, der in vermehrter Harnsaureausscheidung im Urin zum Ausdruck 
kommt. Die Leukamien sind diejenigen Zustande, bei denen der endogene Harn
saurewert am hochsten ist. Purinfreie Kost vermag die Neubildung von Kern: 
substanzen nicht herabzudrucken, was fur die Synthese der Nucleoproteide 
spricht. 

Die klinischen Erscheinungen der Leukamie auBern sich in allgemeiner Er
mudbarkeit und in lokalen Beschwerden, die je nach der Lokalisation der Wuche
rungsprozesse bei den verschiedenen Formen wechseln. Bei myeloider Leukamie 
ist der Milztumor meist besonders groB, weshalb die Krankheit vor EHRLICH viel-

1 Literatur bei HIRSCHFELD: Handb. d. Krankh. d. Blutes, Enzykl., Bd. I, S.220. 
Berlin: Julius Springer 1925. 
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fach als lienale Leukamie bezeichnet worden ist, bei lymphoider Leukamie ist 
die Milz zwar auch vergroBert, aber gewohnlich kleiner als bei myeloider, dagegen 
sind die Lymphdriisen stark vergroBert, doch im Gegensatz zu tumorartigen 
Wucherungen gut voneinander abgrenzbar. Besonders charakteristisch und gegen
iiber anderen Driisenwucherungen differential-diagnostisch wichtig ist die Schwel
lung des lymphatischen Apparates im Rachen, insbesondere die der Tonsillen. 
Bemerkenswert, wenn auch wenig beachtet, ist der Umstand, daB die Anamie 
bei lymphatischer Leukamie friiher einsetzt als bei myeloider und daB sie hOhere 
Grade erreicht, ja daB eine Anamie bei letzterer Form lange Zeit fehlen kann, 
wenn die Leukamie, wie das vor Einfiihrung der Rontgentherapie haufig der Fall 
war, unbehandelt blieb. Dieses verschiedene Verhalten der beiden wichtigsten 
Leukamieformen erklart sich aus der gegensatzlichen Histogenese, wie sie von 
ERICH MEYER und HEINEKEl sowie von K. ZIEGLER 2 beschrieben worden ist. 
Die Vermehrung der myelocytaren Elemente geht in der Milz und den Lymph
driisen von indifferenten Zellen der Pulpa aus, indem diese sich differenzierend 
vermehren und den lymphatischen Anteil durch Druck zum Schwund bringen. 
tTherall aber, wo es zur Entwicklung der myelocytaren Elemente kommt, konnen 
auch die Vorstufen der roten Blutzellen gebildet werden (vgl. weiter unten die 
Beziehungen von Leukamien zu Polycythamie). Bei lymphatischen Leukamien 
geht im Gegensatz hierzu die Wucherung von den Follikeln und Markstrangtm 
aus, verdrangt die Pulpaelemente und wandelt die gesamte driisige Struktur 
in einheitliche Lymphocytenlager um. 1m Knochenmark, dem myeloiden Gewebe 
kat'exochen, ergreift die Hyperplasie das gesamte "nomotope" Gewebe, die Vor
stufen der Leukocyten und Erythrocyten, wahrend die vorhandenen geringen 
Reste lymphocytaren Gewebes zugrunde gehen; bei lymphoider Leukamie ist 
das Knochenmark in ein einheitliches lymphatisches Gewebe umgewandelt, in 
dem die Bildung der Erythroblasten friihzeitig vermindert ist. Ob man aus diesem 
gegensatzlichen Verhalten auf eine gegensatzliche funktionelle Beeinflussung der 
beiden Organsysteme, wie KURT ZIEGLER annimmt, schlieBen darf, diirfte schwer 
zu entscheiden sein. 

Die Ursache der Leukamie ist unbekannt. Versuche, die Krankheit beim 
Warmbliiter zu ubertragen, haben bisher zu positiven Resultaten nicht gefiihrt, 
dagegen ist es ELLERMANN und BANG 3 gelungen, eine bei Hiihnern vorkommende, 
der Leukamie des Menschen analog erscheinende Krankheit auf gesunde Hiihner 
zu iibertragen und bei diesen aIle Typen der Leukamien (lymphoide und myeloide) 
einschlieBlich der charakteristischen Organveranderungen zu erzeugen. Wesentlich 
ist, daB die Ubertragung auch durch Filtrate gelang, so daB eine Uberpflanzung 
von ZelIen nicht angenommen werden kann. Diese Versuche sind im wesent
lichen von HIRSCHFELD und JACOBy 4 bestatigt, von SCHRIDDE jedoch als nicht 
identisch mit menschlicher Leukamie angesehen worden. Es konnten jedoch so
wohlleukamische wie aleukamische, also der menschlichen Leukamie und Pseudo
leukamie entsprechenden Zustande, sowie Mischformen der verschiedenen Leuk
amien erzielt werden. Diese Versuche erinnern an gewisse, von SEYDERHELM5 
beim Studium der perniziOsen Anamie gewonnene, in denen es je nach der ver
wendeten Giftmenge in den Organen teils mehr zu anamischen, teils mehr zu 
leukamieartigen Veranderungen kam. Nimmt man hinzu, daB auch beim Menschen 

1 MEYER, ERICH, U. REINEKE: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 88, S. 435. 
2 ZIEGLER, K.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.72. 1910. 
3 ELLERlIIANN u. BANG: Die iibertragbare Riihnerleukose. Von Dr. VILHELM ELLER

MANN. Berlin: Julius Springer 1918, sowie Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions
krankh. Bd.46. 1908 u. Zeitschr. f. Ryg. u. Infektionskrankh. Bd.63. 

4 HIRSCHFELD u. JACOBY: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.75. 1912. 
5 SEYDERHELM: Zitiert auf S. 906. 

Handbuch der Physio\ogie VI. 58 
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dieselbe Schadlichkeit bald mehr das eine, bald mehr das andere Krankheitsbild 
erzeugen kann (Leuka,namie), so liegt es nahe, auch in den Leukamien nur den 
Ausdruck einer bestimmten, jedoch ins pathologische gesteigerten Reaktion auf 
eine noch unbekannte Schadlichkeit zu.erblicken. Die Versuche von ELLERMANN 
und BANG l deuten auf ein filtrierbares Virus. 

Die Bezeichnung Pseudoleukiimie 2 wurde in friiheren Jahren fUr zahlreiche, 
ihrem Wesen und ihrer Genese nach heute aIs ganz verschiedenartig erkannte 
Krankheitszustande gebraucht, die nach dem auBeren Aussehen, insbesondere 
dem Vorkommen mehr oder weniger zahlreicher Lymphdriisenschwellungen 
gewisse .Ahnlichkeiten aufweisen. Vielfach wurden diese Zustande auch nach 
dem Namen des ersten Beschreibers als Hodgkinsche Krankheit, vielfach auch 
aIs maligne Lymphome bezeichnet. Wahrend jedoch HODGKIN auch metastatisch 
erkrankte z. B. carcinomatose Driisen, tuberkulose Lymphome und manches 
andere von dem, was heute als Pseudoleukamie bezeichnet wird, nicht unter
scheiden konnte, hat die genauere Untersuchung nach histogenetischen Gesichts
punkten zu einer weitgehenden Differenzierung gefiihrt. Man lernte zuerst die 
durch echte Tumormetastasie sowie durch atiologisch bekannte Infekte bedingten 
Driisenwucherungen abtrennen und kam so zu einer Einengung des Begriffes 
Pseudoleukamie, der zunachst noch granulomartige und leukamieartige Wuche
rungen umfaBte. Nach dem, was oben iiber die anatomische Zusammengehorig
keit leukamischer und pseudoleukamischer Prozesse gesagt worden ist, bedarf 
es nur einer Erklarung des Begriffes Granulom, um die Unterscheidung von den 
pseudoleukamischen Zustanden verstandlich zu machen. Granulomatose Driisen
wucherungen sind, wie der Name schon sagt, solche, die nach dem Typus des 
Granulationsgewebes aufgebaut, jedoch gewisse Eigenschaften der Tumoren 
besitzen. Wenn man luetische und tuberkulOse Driisenwucherungen hinzurechnet, 
so ist der Vergleich mit einer echten Geschwulst nur ein rein auBerlicher, bei einer 
dritten Art granulomatoser Wucherungen jedoch tritt der Tumorcharakter nach 
dem klinischen und anatomischen VerhaIten deutIich hervor. Es ist deshalb 
berechtigt, eine nach dem Typus der Granulationsgeschwulst gebaute tumor
artig in die Umgebung wuchernde Lymphdriisenschwellung als Lymphogranulo
matose im engeren Sinne abzugrenzen. Nach dem Vorschlag von CHIARI hat man 
fUr diese die alte Bezeichnung Hodgkinsche Krankheit gewahIt. Die Manifestatio
nen dieser, das ganze lymphatische Gewebe befallenden Wucherung sind sehr 
mannigfaltiger Art. Die Krankheit kann je nach der hauptsachIichen Lokali
sation zunachst aIs Mediastinalgeschwulst, als Darmkrankheit oder aIs Milztumor 
unbekannter Art erscheinen oder durch ibr ungehemmtes Wachstum gegen 
Knochen- und Nervenbahnen Knochengeschwiilste oder Neuritiden vortauschen. 
Bei hauptsachlich abdomineller Lokalisation konnen dem Typhus, ja der Appendi
citis ahnliche Krankheitsbilder mit hohen und wechselnden Fiebertemperaturen 
entstehen. W. EBSTEIN hat solche als chronisches Riickfallfieber beschrieben. 

Der Name Lymphogranulomatose, speziell die der Bezeichnung angehangte 
Endigung "ose", soll den generellen Charakter der Wucherung zum Ausdruck 
bringen und die Beziehung zu anderen tumorartigen yom lymphatischen Apparat 
ausgehenden Lymphomen herstellen, die sich nicht metastasierend ausbreiten, 
sondern ebenso wie die Lymphogranulomatose zusammengehorige Organsysteme 
befallen (Lymphosarkomatosen, Leukosarkomatosen u. a. m. s. u.). Damit ist die 
Beziehung zu den leukamischen und zugleich pseudoleukamischen Organver
anderungen gegeben, da ja auch diese bei vollstandig anderer Histogenese das 

1 ELLERMANN u. BANG: I. c. 
2 Literatur und Aussprache iiber Pseudoleukamie siehe Referate von E. FRANKEL U. 

C. STERNBERG: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1912, sowie STERNBERG: Zitiert auf S. 895. 
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gleiche Organsystem in seiner Gesamtheit befallen. Es mag der morphologischen 
Systematik vorbeh!:Llten bleiben, scharfere Grenzen zwischen den echten und un
echten tumorartigen Wucherungen aufzustellen; da ihre Atiologie bisher un
bekannt ist, kommt man uber mehr oder weniger vage Spekulationen nicht hinaus. 
Fur die Lymphogranulomatose nimmt man auf Grund der morphologischen 
Almlichkeit mit Lues und Tuberkulose bestimmte Krankheitserreger an, ja es 
wird von einigen Autoren die Krankheit geradezu als eine Abart tuberku16ser 
allgemeiner Lymphdrusenerkrankungen angesehen. Es ist jedoch wahrschcinlich. 
daB ihr eine besondere Erregung zugrunde liegt. 

Als echte Pseudoleukiimie bezeichnet man heute folgerichtig Lymphdrusen
wucherungen, die den anatomischen Bau der lymphoiden Leukamie zeigen, ohne 
daB es zum Symptom des leukamischen Blutbildes kommt, doch gibt sich die 
Natur der Wucherung im Spiegel des Blutbildes an dem Uberwiegen der lympho~ 
cytaren Zellen zu erkennen. Da es nach dem bei der myeloiden Leukamie Ausge
fiihrten an den verschiedensten Stellen der blutbildenden Organe, d. h. nicht nur 
im Knochenmark, sondern vor allen Dingen auch in der Milz zu myeloider Um
wandlung kommen kann, ohne daB die in groBer Zahl gebildeten, myeloischen 
Elemente in die Blutbahn geworfen werden, mussen gelegentlich auch Krankheits
bilder entstehen, die sich zur myeloiden Leukamie so verhalten, wie die Pseudo
leukamien lymphatischer Natur zur lymphoiden Leukamie. Es sind das Zustande. 
bei denen in vivo machtige Milztumoren das Krankheitsbild beherrschen, bei 
denen post mortem eine heterotope Wucherung knochenmarksartiger Zellen nach
gewiesen wird, von denen jedoch nur eine geringe Zahl in die Blutbahn gelangen 
(Aleukiimische Myelose). 

Fur aIle leukamischen Zustande (leukamische und aleukamische Myelosen 
und Lymphadenose, Leukamie und Pseudoleukamie) ist eine hyperplastische 
Wucherung des hamatopoetischen Apparates charakteristisch, doch findet sich 
gelegentlich ein Ubergreifen des Prozesses auf die Umgebung, beispielsweise in 
die Kapsel der Lymphdrusen, wie es in ausgedehnterem MaBe bei tumorartigen 
Wucherungen der Fall ist. Es ist daher verstandlich, daB die Abgrenzung der
artiger Zustande von echten Tumoren schwierig, ja unmoglich sein kann, wenn 
auch bei letzteren meistens das Wachstum ungehemmter in die Umgebung uber
greift und damit die Malignitat des Prozesses zu erkennen gibt. Hierher gehoren 
besonders 2 von KUNDRAT!, PALTAUF 2 und STERNBERG 3 beschriebene, multipel 
auftretende Wucherungen, die sowohl vom Knochenmarksgewebe wie vom lym
phatischen Apparat ihren Ausgang nehmen: die Lymphosarkomatose und die 
Leukosarkomatose, zu der von manchen Autoren noch die Myelosarkomatose hin
zugerechnet wird. Diese Zustande sind sowohl nach dem Charakter der die Neu
bildung zusammensetzenden Zellen, als auch nach ihrem klinisch-hamatologischen 
Verhalten zu unterscheiden, indem es beispielsweise bei der Leukosarkomatose 
zu einem Einbruch leukocytenartiger Sarkomzellen in die Blutbahn kommt, 
bei Lymphosarkomatose dagegen nicht. Hieraus ist es verstandlich, daB die 
klinische Abgrenzung gegenuber Leukamie unter Umstanden schwer, ja unmoglich 
sein wird, wenn auch die Prozesse sich nach ihrer Histogenese prinzipiell unter
scheiden. Bedenkt man ferner, daB von allen die blutbildenden Organe zusammen
setzenden Stellen aus auBer allgemeinen auch umschriebene Neubildungen 
ausgehen konnen, die infolge ihrer Lokalisation in einem besonders reaktions
fahigem Gewebe Reizwirkungen entfalten und dadurch zur Ausschwemmung 

1 KUNDRAT: Wien. klin. Wochenschr. 1893, S.211 u. 234. 
2 PALTAUF: Ergebn. d. Pathol. (LUBARSCH-OSTERTAG) Bd.3. 1896 u. Wien. klin. 

Wochenschr. 1912, S.46 u. 163. 
3 STERNBERG: Kap. "Blutkrankheiten" im Handb. d. spez. pathol. Anatomie. 
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unreifer Blutzellen fiihren, SO ist es verstandlieh, daB aueh dadureh die auBeren 
Erseheinungen einer Blutkrankheit erzeugt werden konnen. Hierher gehoren 
die Myelome und Lymphocytome sowie die vom Erythroblastenapparat ausgehen
den seltenen Erythroblastome (eehte, aus kernhaltigen roten Blutkorperehen zu
sammengesetzte Tumoren, RIBBERT1). Die zahlreiehen, ihrer Histogenese, ihrem 
Standort und ihrer Auswirkung naeh so versehiedenartigen produktiven Prozesse 
der blutbildenden Organe werden heute naeh ORTH2 als Hiimoblasto8en zusammen
gefaBt. 

Wenn im vorausgehenden hauptsaehlieh von leukoeytaren und lymphoeytaren 
Elementen gesproehen worden ist und naeh einer derartigen Zweiteilung der 
gesamten weiBen Blutelemente aueh die Krankheitsformen gruppiert wurden, 
so muB erwahnt werden, daB naeh der Auffassung maneher Autoren (besonders 
SCHILLING 3) von einer dritten Zellform (trialistisehe Lehre der Leukoeytenabstam
mung), den sog. Monocyten analoge krankhafte Wueherungsprozesse ausgehen 
konnen. Diese Zellen, iiber die im Kapitel Leukoeyten in ihrer Stellung zum System 
ausfiihrlieher gesprochen ist, haben bisher eine einheitliche Beurteilung nicht 
erfahren und die ihnen entsprechenden Wucherungsformen daher aueh eine 
scharfe Abgrenzung gegeniiber andersartigen Zustanden nur sehwer ermoglieht. 
Es sind jedoeh einzelne FaIle besehrieben worden, in denen eine der Leukamie 
analoge Blut- und Organveranderung vorIag (SCHILLING 4, FLEISCHMANNs, HIRSCH
FELD 6, BINGEL 7) und die deshalb als Monocytenleukiimie abgegrenzt worden ist. 
Diese Zustande stehen heute im Mittelpunkte des Interesses durch die Beziehung. 
die man den Monoeyten zum sog. reticulo-endothelialen SY8tem zusehreibt. Ob
wohl diese Fragen durehaus noeh nieht zu einheitliehen Auffassungen gefiihrt 
haben, sind sie doeh deshalb bedeutungsvoll, weil man weiB, daB es ganz bestimmte 
Reize sind, die die endothelialen Elemente der blutbildenden und der blutabbauen
den Organe beeinflussen, in ihrer Funktion als phagoeytare und antikorperbildende 
Elemente verandern und gleiehzeitig zu vermehrter Zellproduktion fiihren. Die 
Bereehtigung, die Monoeytenleukamien von anderen Leukamien abzutrennen, 
wird von NAEGELI sowie aueh von STERNBERG bestritten, von ersterem, indem er 
die Monoeytenleukamie, den aus den Vorstufen der Myelocyten (Myeloblasten) 
zusammengesetzten Leukamien zuzahlt, von letzterem, da er eine Systemerkran
kung des retieulo-endothelialen Apparates als noehnicht geniigendgestiitztansieht. 
Sieher ist nur, daB ahnliche Reaktionen wie bei den Leukamien aueh im Gefolge 
von Infektionen vorkommen und mit sehwerer Anamie einhergehen konnen. 
Zeigen derartige Kranke gleiehzeitig das Symptom vermehrten Leukocyten
einbruches in die BIutbahn sowie eine Neigung zu Schleimhautbildungen, so 
wird ihr Zustand dem ahnlieh, den man bei akuten Leukiimien findet. 

Als solehe werden sehwerste, meist zum Tode fiihrende Krankheitszustande 
bezeichnet, die unter rapidem KraftezerfaIl, hochgradigster Anamie, schwerster 
Sehleimhautblutungen, besonders des Zahnfleisehes, verIaufen und im BIut dureh 
zahlreiche groBe, wenig differenzierte weiBe BIutkorperehen eharakterisiert sind, 
die naeh ihrem farberisehem Verhalten friiher allgemein fiir groBe Lymphoeyten 
gehalten worden sind. Das Krankheitsbild ist zuerst von W. EBSTEINs besehrieben, 
spater von allen Klinikern beobaehtet und als wesensversehieden von den iibrigen 
Leukamien abgegrenzt worden. Die das BIutbild beherrsehenden groBen Zellen 

1 RIBBERT: Zentralbl. f. aUg. Pathol. Bd. 15, S.337. 
2 ORTH: Berlin. klin. Wochenschr. 1918, S.724. 
3 SCHILLING: Dtsch. rued. Wochenschr. 1925, S.261. 
4 SCHILLING: Zitiert auf S.908. 5 FLEISCHMANN: Folia haeruatol. Bd.20, S.17. 
6 HIRSCHFELD: Zitiert auf S. 895. 7 BINGEL: Dtsch. rued. Wochenschr. 1916, Nr.49. 
8 EBSTEIN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 44. 1889 u. Monographie. Stuttgart: Enke 1909. 
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zerfallen besonders leicht und erscheinen im Ausstrichpraparat zum Teil. als 
chromatinreiche Leukocytentrummer. Die Zellen werden von manchen Autoren, 
besonders von NAEGELI, als lymphocytare und myelocytare Jugendformen der 
beiden, von ihm unterschiedenen Zellreihen aufgefaBt und dementsprechend 
als M yeloblasten und Lymphoblasten, besonders nach ihrer Kernstruktur und der 
Zahl der Kernkorperchen unterschieden. Es ist jedoch sehr wohl moglich, daB 
es sich um undifferenzierte Formen handelt, die bald die Entwicklung zur Lympho
cyten-, bald mehr zur Granulocytenreihe zeigen (BUTTERFIELD l ). Die anatomische 
Untersuchung der Organe braucht nur geringfugige leukamische Wucherungen 
zu zeigen, das Knochenmark kann sogar frei von ihnen sein, wahrend in anderen 
Fallen der Befund dem der chronischen Leukamien entspricht. Je nachdem, ob 
die Autoren mehr Wert auf die leukamieahnlichen Organbefunde oder auf den 
andersartigen Verlauf legen, werden diese Formen akuter Leukamie als wesens
verschieden oder wesensgleich mit den chronis chen Formen angesehen. STERNBERG 
legt besonderen Wert auf die haufig bei akuter Leukamie nachgewiesene Strepto
kokken- oder Staphylokokkeninfektion, und sieht in dem Organ- und Blutbefund 
nur den Ausdruck einer besonderen, durch die Allgemeininfektion ausgelOsten 
Reaktion. Demgegenuber ist zu bemerken, daB bei Allgemeininfektionen zwar 
gelegentlich zusammen mit der Leukocytose des Blutes einzelne unreife Formen 
von Blutzellen in die Blutbahn gelangen konnen, daB aber leukamische Blutbilder 
dabei gewohnlich nicht vorkommen, daB vor allem aber in frischen, nicht durch 
schwere Mundinfektion komplizierten Fallen der Nachweis der Infektion auch bei 
haufiger Untersuchung intra vitam nicht gelingt und sogar post mortem nicht 
gefunden zu werden braucht. Hierzu kommt noch, daB in aIlerdings sehr seltenen 
Fallen akute Leukamien in chronische und andererseits chronische Leukamien 
und Pseudoleukamien in akute Formen ubergehen konnen. Diese auBerordentlich 
komplizierte Frage wird dadurch noch schwieriger, daB bei nachgewiesener 
bakterieller Infektion, besonders bei bestimmten Rachen- und Tonsillenerkran
kungen, Blutbilder beobachtet werden konnen, die ohne Beriicksichtigung des 
klinischen Befundes dem der akuten lymphoiden Leukamie gleichen, jedoch zur 
Ausheilung kommen. Nimmt man hinzu, daB bei septischen Infektionen die neutro
philenLeukocyten vollkommen schwinden und fast nur groBeLymphocytenformen 
vorkommen konnen (TURK 2 u. a., A gronulocytose, WERNER SCHUL'I'Z3, Angina 
agrunalocytica, FRIEDEMANN4), so konnte, wie STERNBERG annimmt, vieles dafur 
sprechen, daB aIle die genannten Zustande nur "verschiedener Reaktionen des 
hamatopoetischen Apparates unter dem EinfluB schwerer Infektionen verschie
dener Art" darstellen, "wobei fur die Art der Reaktion eine besondere Beschaffen
heit der blutbildenden Gewebe maBgebend sein konnte". Diese Auffassung ware 
sehr wohl mit der oben gegebenen vereinbart, nach der auch die chronischen 
Leukamien lediglich als Ausdruck einer bestimmten, ins UbermaB gesteigerten 
Reaktion auf bisher ungekannte Schadlichkeiten (filtrierbares Virus 1) aufgefaBt 
werden konnen. Ob diese Beziehung, wie NAEGELI in Anlehnung an die von 
K. ZIEGLER behauptete Korrelation zwischen lymphatischem und myeloischem 
Gewebe annimmt, yom inkretorischen Apparat normalerweise gesteuert wird, 
ist heute in keiner Weise zu beweisen oder zu widerlegen. Die Unsicherheit in 
der Bewertung der verschiedenen Ausdrucksformen bei den geschilderten Krank
heiten ergibt sich in letzter Linie aus der Unvollkommenheit unserer Kenntnis 
der Ursachen, die ja fur alle produktiven Prozesse besteht, soweit sie nicht als 

1 BUTTERFIELD: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.92, 1908. 
2 TURK: Wien. klin. Wochenschr. 1907, S.157. 
3 SCHULTZ, WERNER: Dtsch. med. vVochenschr. 1922, S. 1495. 
4 FRIEDEMANN: Med. Klinik 1923, S.1385. 
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Reaktion auf das Eindringen bekannter Krankheitserreger aufgefaBt werden 
konnen. 

Da zu dem System der blutbildenden Organe auBer dem Knochenmark und 
den Lymphdriisen auch die MHz gehort, gewinnen, abgesehen von den bereits 
erwahnten, mit MilzvergroBerung einhergehenden Krankheiten auch andere 
Splenomegalien Beziehung zu den Blutkrankheiten. Dahin gehort die sog. Banti-
8che 1 Krankheit, die mit schwerer Anamie, Leber- und MilzvergroBerung, sowie 
Ascites einhergeht und die bei friihzeitiger Erkennung durch Entfernung der 
MHz zur Ausheilung gebracht werden kann. Ob es moglich ist, sie von anderen 
Erkrankungen entziindlicher Art im Pfortadergebiet abzutrennen, ist sehr frag
lich. Nach der Ansicht der meisten Autoren scheint ihr eine Selbstandigkeit 
kaum zuzukommen. Die Krankheit hat jedoch deshalb eine gewisse Bedeutung, 
weil durch sie zuerst der EinflufJ der Milz auf den Ablauf von Aniimien nachgewie8en 
worden i8t. 

Als Morbus Gaucher2 oder grofJzellige, familiiir Spleno-Megalie, wird eine mit 
Milz- und LebervergroBerung, mit Pigmentierung der Haut und Anamie einher
gehende Krankheit beschrieben, bei der die Zellen des lymphatischen Apparates 
durch eigenartige groBe Zellen verdrangt werden. Diese selbst werden von einigen 
Autoren, namentlich von L. PICK3 , von den Retikulumzellen (retikuliiren Histio
cyten) abgeleitet, wahrend andere sie fiir endotheliale Elemente halten. Sicher ist 
nur, daB sie im gesamten hamatopoetischen Apparat in gleicher Weise knotchen
formig wuchern und deshalb als Systemerkrankung dieses angesehen werden. 
Die Zellen enthalten eine Substanz eingelagert, deren Herkunft und chemische 
Natur zur Zeit noch nicht vollig aufgeklart ist, von manchen als Lipoid, von ande
ren als EiweiBabkommling angesehen wird. Es ist wahrscheinlich, daB es sich um 
eine primiire Stoffwechselstorung handelt, bei der die reticulo-endothelialen 
Elemente Abbauprodukte speichern und dadurch die Funktion des hamato
poetischen Apparates in seiner Gesamtheit schadigen. Auch bei dieser Krankheit 
kann es zu Thrombopenie und hamorrhagischer Diathese kommen, wodurch die 
Beziehung zu den Anamien gegeben ist. 

IV. Erythramien (Polycythamien, Polyglobulien). 
1m Gegensatz zu den Anamien hat man relativ spat Zustande kennengelernt, 

deren klinischer Ausdruck durch die Vermehrung der roten Blutkorperchen 
gegeben ist. In der medizinischen Literatur friiherer Zeiten spielt die Plethora vera, 
die Vermehrung der gesamten Blutmenge, eine groBe RoBe. Sie ist trotz der 
Anerkennung dieses Begriffes durch die Sektionsbefunde von BOLLINGER4 und 
REcKLINGHAusEN 5 lange Zeit geleugnet worden, weil man im Experiment, nach 
Anfiillung des GefaBsystems mit isotonischen Fliissigkeiten oder mit Blut eine 
bleibende Zunahme der Blutmenge erzielen kann. Erst durch Einsicht in die 
Austauschvorgange zwischen Blut und Gewebe und durch die Bestimmung der 
gesamten zirkulierenden Blutmenge mittels kolloidaler Farbstoffe ist es gelungen, 
in die auBerordentlich komplizierten Vorgange einen Einblick zu gewinnen. 

1 BANTI: Beitr. z. pathol. Anat. u. Z. aUg. Pathol. Bd. 24. 1898; Folia haematol. Bd.lO, 
S. 33. 1910 (hier Literatur). 

2 Literatur tiber GAUCHERsche Krankheit siehe SCillTTENHELM: Krankh. d. Blutes Bd. II. 
3 PICK, L.: Med. Klinik 1924, S.1403, 1441 u. 1540; Virchows Arch. f. pathol. Anat. 

u. Pathol. Bd. 254, S. 782. 
4 BOLLINGER: Festschr. f. PETTENKOFER. Mtinchen 1893. 
5 V. RECKLINGHAUSEN: Die Storungen des Kreislaufs. (Deutsche Chirurgie.). S.176ff. 

Stuttgart: Enke 1883. 



Erythramien (Polycythiimien, Polyglobulien). 919 

Lange Zeit, bevor die Klinik sich diesen Fragen zuwandte, war die Vermehrung 
der BlutkOrperchen im Hochgebirge 1 und bei Ballonfah1ten bekannt. 

rhre Erklarung muBte, wie bereits in anderem Zusammenhang auseinander
gesetzt worden ist, die Veranderungen im Wassergehalt des Plasma beriick
sichtigen. Es bedurfte eingehender Untersuchungen, um zu beweisen, daB aus 
einer Eindickung die Zunahme der Erythrocyten beim plotzlichen Ubergang in 
groBe Hohen in der Hauptsache nicht erklart werden kann. In neuester Zeit hat 
BARCROFT 2 mit vollkommener Methodik diese Versuche wieder aufgenommen 
und gezeigt, daB Blutkorperchen aus Vorratskammern rasch in die Zirkulation 
geworfen werden konnen, und zwar aus Stellen, in denen sie normalerweise sich 
gleichsam auBerhalb des Kreislaufes befinden. Zu diesen Organen gehort in erster 
·Linie die M ilz, die durch Sauerstoffmangel der Einatmungsluft zur Kontraktion ge
bracht werden kann und damit "viele der in der Pulpa befindliche Blutkorperchen 
in die Zirkulation auspre{3t". BARCROFT halt es fiir moglich, daB es noch andere, 
bisher unentdeckte Stellen im Capillarsystem des Korpers gibt, aus den Blutzellen 
ausgepreBt und dadurch die Zahl der zirkulierenden Zellen vermehrt werden. 
Diese Form der Polycythamie muB also notwendige Anpassung an verminderte 
.Sauerstoffspannung des Blutes angesehen werden; sie entsteht auch in der Glas
kammer bei Herabsetzung des Sauerstoffgehaltes der Luft und wird durch Sauer
stoffzufuhr wieder aufgehoben. An diesen rasch erfolgenden Anstieg der Zellen 
schlieBt sich die endgiiltige Tatigkeit des Knochenmarks, die zur Produktion und 
Ausschwemmung neuer Zellen fiihrt. So kommt es, daB die Bewohner groBer 
Hohen (BARCROFT hat die in den Anden in Peru lebenden untersucht) oder 
Tieflander, die dort hingelangen, Werte bis zu 7 Millionen rote Blutkorperchen 
und eine entsprechende Zunahme des prozentualen und des Gesamthamoglobins 
aufweisen, eine echte Polycythamie zeigen. Diese Zustande konnen, wie die 
Untersuchung an Fliegern ergeben hat (ERICH MEYER und SEYDERHELM3 ), 

auch nach der Riickkehr in normale Verhaltnisse langere Zeit bestehen. Auch 
hierbei fehlt eine Eindickung des Blutes, wahrend die Anwesenheit, wenn auch 
vereinzelter, kernhaltiger roter Blutkorperchen, die vermehrte Produktion und 
die Ausfuhr unfertiger Zellen aus d.em Knochenmark anzeigt. 

Ein dem Verhalten normaler Menschen in groBen Hohen ahnlicher Zustand 
wird bei gewissen Kranken beobachtet, die man seit V AQUEZ4 als Polycythamiker 
bezeichnet. Fiir sie ist, wie fiir die Bewohner groBer Hohen, eine auffallend 
starke Blutfiillung der Haut charakteristisch, die meist eine Rosafarbung, seltener 
eine blauliche zeigt. Die Blutfiillung ist auch an den Capillaren der Haut und 
Schleimhaute, besonders am Rachen und Zahnfleisch, sowie an den GefaBen 
des Augenhintergrundes bemerkbar. Die Blutuntersuchung kann Erythrocyten
werte von 6,7, ja 10 Millionen in 1. cmm aufweisen, wahrend der Hamoglobin
gehalt meist etwas weniger vermehrt ist, als der Zahl der Blutkorperchen ent
spricht. Oft ist auch die Zahl der Leukocyten, bisweilen die der Knochenmark
riesenzellen und Blutplattchen vermehrt. Gelegentlich finden sich Normoblasten 
im Blut. Sprechen schon diese Befunde fiir eine echte N eubildung von Zellen im 
Knochenmark, so wird diese Annahme durch die Sektion noch wahrscheinlicher 
gemacht, da das Knochenmark in auBerordentlich starker Funktion und das 
Fettmark an vielen Stellen in rotes umgewandelt, gefunden wird~ Die Krankheit 
geht in ihren typischen Fallen mit Milz- und Leberschwellung, oft wechselnden 
Grades, haufig mit Albuminurie, und gelegentlich mit Nierenblutungen (ei~ene 

1 Literatur siehe GAISBOCK: Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.21, S.204. 1922. 
2 BARCROFT: Die Atmungsfunktion des Blutes. Berlin: Julius Springer 1927 (Literatur). 
3 MEYER, ERICH, u. SEYDERHELM: Dtsch. med. Wochenschr. 1916, Nr.4l. 
4 VAQUEZ: Sem. med. 1892, S. 192. 
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Beobachtungen) einher. Relativ oft stellen sich Gehirnblutungen ein, an denen 
die Kranken zugrunde gehen. Wie TURK1 zuerst nachgewiesen hat, liegt diesen 
Fallen eine echte Mehrbildung von Erythrocyten im Knochenmark zugrunde. 
Es kann aber auch gleichzeitig mit der Zunahme des Erythrocytenapparates, 
wenn auch selten, zu der Ausschwemmung myeloider Elemente, ja zu Myelo
blastenleukamie kommen, was wiederum fUr die Zusammengehorigkeit der 
Leukocyten- und Erythrocytenbrutstatten spricht, wie sie bei der myeloiden 
Leukamie bereits erwahnt worden ist. Die genauere Untersuchung der Blutmenge 
der Plasma- und Erythrocytenmasse ergibt nach SEYDERHELM und LAMPE 2, 

sowie HARTWICH und MAya bei der V AQuEzschen Form der Polycythamie eine 
Vermehrung der roten Blutkorperchen, wahrend die Plasmamenge normal, ja 
sogar vermindert sein kann. Die Zunahme der Gesamtblutmenge beruht also nur' 
aut der der Erythrocytenmasse. Das Blut erscheint dadurch dickfliissig und flieBt 
unter Umstanden beim AderlaB schwer aus den Venen abo Hiermit hangt es 
zusammen, daB man durch haufige Aderlasse und dadurch bedingtes Einstromen 
von Gewebswasser, besonders aber durch gleichzeitige intravenose Zufuhr iso
tonischer Salzlosungen unter Beifiigung von kolloidalen Stoffen (BELTZ und 
KAUFMANN 4), am besten unter Hinzufiigung artgleichen Serums (eigene Beobach
tung) die Beschwerden der Kranken fiir lange Zeit bessern kann. Von manchen 
Autoren wird auch die Rontgenstrahlung der Rohrenknochen empfohlen. Die 
Bedeutung des Milztumors ist hisher nicht geniigend geklart j ein gesteigerter 
Zerfall von Erythrocyten liegt nach EpPINGER nicht vor. Andererseits ist auch 
ein verringerter Abbau der Erythrocyten, den man friiher annahm, nicht wahr
scheinlich. Von manchen Autoren werden Storungen in der Beziehung zwischen 
Milz- und Knochenmarksfunktion angenommen (GAISBOCK). Gelegentlich ist 
familiares V orkommen der Krankheit bei gleichzeitiger innersekretorischer 
Storung beobachtet worden (ENGELKING5, DOLL und ROTSCHILD 6). 

Von dieser Form der Polycythamie mit Milztumor ist eine andere, mit Blut
drucksteigerung und HerzvergroBerung einhergehende abzutrennen, die von 
GAISBOCK 7 als Polycythaemia hypertonica bezeichnet worden ist. Bei ihr handelt 
es sich nach SEYDERHELM und LAMPE um eine echte Polyamie, bei der nicht nur 
die Blutzellenmasse, sondern auch die Plasmamenge vermehrt ist. In geringeren 
Graden kommt dieser Zustand bei allgemeiner arterieller Hypertension und bei 
Artherosklerose, oft infolge von Luxuskonsumtion vor j er deckt sich mit dem 
alten Begriff der Plethora vera, die in friiheren Zeiten die Hauptindikation des 
Aderlasses bildetej er entspricht der oben erwahnten, von BOLLINGER und RECK
LINGHAUSEN aus den Sektionsbefunden bereits erschlossenen Blutvermehrung. 

Die bei chronischer Stauung infolge mangelliafter Sauerstoffzufuhr seit langem 
bekannte Vermehrung der roten Blutkorperchen, die sich namentlich bei ange
borenen Herztehlern findet, diirfte in dem Mechanismus ihrer Entstehung dem von 
BARCROFT bei der Hohenpolycythamie gefundenen entsprechen. In einem mit 
schwerster schwieJiger Mediastinitis und infolge von Tuberkulose eingeengter 
respiratorischer Lungenflache einhergehenden Fall hochgradiger Polycythiimie 
wurde das Knochenmark nicht nur gestaut, sondern auch im Zustande echter 
Hyperplasie des Erythroblastenapparates gefunden (eigene Beobachtungen). 
Die Analogie zu den BARCRoFTschen Beobachtungen ergibt sich auch aus der 

1 TURK: Wien. klin. Wochenschr. 1902, S. 163 u. 372; 1904, Nr. 6 u. 7. 
2 SEYDERHELM U. LAMPE: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41. 
3 HARTWICH u. MAY: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 51, S. 497. 
, BELTZ u. KAUFMANN: Klin. Wochenschr. 1924, S.1855. 
:; ENGELKING: Dtsch. med. Wochenschr. 1920, S. 1068 u. 1140. 
8 DOLL U. ROTSCHILD: Klin. Wochenschr. 1922, S.2580. 
7 GAISBOCK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.83. 
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Tatsache, daB die Bewohner groBer Hohen, wie es fiir die FaIle chronischerStauung 
mit Storung der Atmung lange bekannt ist, haufig eine Veranderung der End
phalangen der Finger aufweisen, die als "Trommelschlagelfinger" bezeichnet 
werden. 

Die Betrachtung der Blutkrankheiten nach den gegebenen Gesichtspunkten 
laBt sie als Ausdruck allgemeiner Regulationsstorungen erscheinen, deren letzte 
Ursache weder im Blut noch in den blutbildenden Organen gesucht werden darf 
und deren Abgrenzung von andersartigen Storungen deshalb eine mehr oder 
weniger willkiirliche, von dem augenblicklichen Stand unseres Wissens abhangige 
bleiben wird. 



Lymphsystem. 



Das Lymphsystem\ 
Von 

CURT OEHME 
Heidelberg. 

Mit 1 Abbildung. 

I. Anatomische V orbemerkungen. 

Zusammenfassende Darstellungen. 

BARTELS: Das LymphgefiU3system. Handb. d. Anat. d. Menschen. Jena: Fischer 1909 
(Literatur). - EBNER-KoLLIKER: Handb. d. Gewebelehre. Bd. III, S.8. 1902. - SCHAF
FER, J.: Lehrbuch der Histologie. II. Aufl. Leipzig: Engelmann 1922. - KLEMENSIEWICZ, R.: 
Pathologie der Lymphstromung. In KREHL-MARCHAND: Handb. d. aUg. Pathol. Bd. II, 
S.1. 1912. 

I. Anatomie 
Historisches. Die LymphgefaBe bilden bei den hoheren Wirbeltieren ein 

iiberall von Endothelzellen ausgekleidetes Rohrensystem, dessen capiIIare, teils 
kolbenformig blinde oder zu N etzen verflochtene schlingenartige Enden eine 
Drainage der meisten Korpergewebe besorgen. Alle die vielfach verzweigten, 
miteinander anastomosierenden Gange miinden nach Passage mindestens einer, 
meist aber mehrerer Lymphdriisen und nach Sammlung in groBeren Gangen, 
beim Menschen in zwei Hauptstammen, dem Ductus thoracicus und Truncus 
lymphaticus dexter, in das Venensystem am ZusammenfIuB der V. subclavia 
und V. jugularis. Die Entdeckung dieses neben dem Blutkreislauf selbstandigen 
KanaIsystems ist wohI CLAUS RUDBECK (1630-1702) zuzuschreiben; einzelne 
TeiIe, Hauptgange, wie der Duct. thoracicus durch PECQUET (1622-1647), die 
ChylusgefaBe durch ASELLIUS (1581-1626), waren schon friiher bekannt, und 
manche Beobachtung laBt sich bis in die Antike zuriick verfoIgen (s. bei BABTELS). 

Struktur der Lymphwege. Die Wandung der LymphgefaBe, der Venen
struktur sehr ahnlich, besteht aus drei nicht immer scharf zu sondernden 
Schichten: der Intima (Endothel mit zarter, zum Teil elastischer Faserunterlage), 
Media (von elastischen und bindegewebigen Elementen durchsetzte, vorwiegend 
zirkulare MuskeIschicht) und Adventitia. Der letzteren elastische Ziige, zum Teil 
radiar verlaufend, verbinden haufig das Lymphrohrchen viel enger, als bei Blut
gefaBen der Fall, mit dem umgebenden Gewebe, halten das Lumen wie ein 
Sperrapparat geoffnet und konnen bei Verschiebungen der Teile durch Muskel
bewegung eine Saugwirkung auf den Fliissigkeitseinstrom begiinstigen2 • 

1 In das bereits Miirz 1925 beendete Manuskript wurde Anfang 1928 die Literatur bis 
einschlieBlich 1927, soweit ~6g1ich, nachgetragen. 

2 GASKELL: Arb. aus d. Phys. Instit. zu Leipzig 1877, S. 143. - BECK: Arch. f. Dermatol. 
u. Syphilis Bd. 38, S. 401. 1897. - RIEDER: Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 9. 
1898. 
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Die Lymphgange (auBer den Capillaren) unterscheiden sich morphologisch 
von den BlutgefaBen, welche die groBeren von ihnen vielfach umflechtend 
begleiten, durch die starkere Schlangelung, den haufigen und unvermittelten 
Kaliberwechsel, die Zartheit der Wand umt den Reichtum an Klappen, welche 
in der Tierreihe erst da aufzutreten scheinen, namlich bei den hoheren 
Saugern, wo in reichlicherem MaBe die Lymphdriisen entwickelt werden. 
Diese Klappen verhindern den rUcklaufigen Eintritt von Blut, auch bei 
venoser Stauung, und meist, wenn auch nicht immer, eine Darstellung der 
Gange durch zentrifugale Injektion. Die Verteilung von KohJe und anderen 
Pigmenten, besonders aber die Ausbreitung metastasierender Geschwiilste 
lehrt jedoch, daB rUcklaufige Stromung, retrograder Transport in einzelnen 
Bezirken offenbar nicht selten vorkommt (s. unter Abschn. Lymphbewegung). 
Die zartwandigen Lymphcapillaren. zeichnen sich vor denen des Blutkreislaufs 
ebenfalls durch starke und unvermittelte Schwankungen der Lumenweite, 
sinuose Ausbuchtungen und eckigen Wandverlauf aus; nicht die Weite, 
sondern allein das Fehlen von Klappen unterscheidet die Lymphcapillaren von 
LymphgefaBen. 

Mikr08kopi8Ck sind die mittels der Versilberungsmethode darstellbaren sehr 
unregelmaBigen, oft geschlangelten, gezahnelten Grenzen der groBen Endothelien 
fiir die LymphgefaBe charakteristisch. Reichliche Nervenfasern umspinnen die 
kleineren und groBen Gange und dringen bis unter das Endothel vor; vom' 
Splanchnicus oder Brustsympathicus aus sind elektrische Reize erfolgreich 1. 

Die, wie bei den Venen, sehr zahlreichen Anastomosierungen iibergreifen die 
Medianlinie, Wege fiir Metastasierung krankhafter Prozesse auf die gegeniiber
liegende Korperseite bildend. 

Verteilung der Lymphwege. 1m allgemeinen kann der Satz gelten: W 0 

BlutgefaBe, da auch LymphgefaBe. Auch in Organen, wo sie zuerst vermiBt 
wurden, wie Knochen, Gelenken, Sehnen, Zahnpulpa, sind sie jetzt nachgewiesen, 
noch nicht aber bisher im Zentralnervensystem sichergestellt; sie fehlen der 
Placenta und, wie die BlutgefaBe, dem soliden Epithel, dem KnorpeI, der Cornea. 
Innerhalb des Organparenchyms iibertreffen LymphhaargefaBe und Lymph
gefaBchen an Weite meist die entsprechenden blutfiihrenden Gebilde. AuBerhalb 
derselbenverkehrt sich dieses VerhaItnis. Das oberflachlichste Lymphcapillar
netz liegt in der Regel tiefer unter der Organoberflache als das zugehorige Ge
flecht von Blutcapillaren, eine Regel, von der das Zahnfleisch eine bisher un
verstandene Ausnahme bildet. Mit Endothel ausgekleidete Lymphraume, 
welche um BlutgefaBe scheidenformig angeordnet sind, spielen bei Amphibien 
und Reptilien eine bedeutende Rolle, beirn Menschen kommen sie nur in geringem 
Umfange, so in den Knochen, vor. Endothellose Lymphscheiden in weiterem 
Sinne sind wichtig fiir den Fliissigkeitsverkehr des Gehirns. Sie umgeben hier 
die BIutgefaBe (intramurale Spalten VIRCHow-RoBINS in der lockeren Adventitia 
oder diejenigen zwischen Adventitia und glioser Grenzmembran von HIS2) 
und stehen mit den arachnoidealen Raumen in offener Verbindung. 1m ana
tomisch genauen Sinne dem Lymphsystem ebenfalls nicht zugehorig, sondern 
nur angegliedert, sind die Raume der serosen Hohlen, welche durch Offnungen 
im Endothel oberflachlicher Lymphcapillaren der Serosa mit den Lymphwegen 

1 CAMUS u. GLEY: Arch. de physiol. (5) Bd.6, S.454. 1894; Cpt. rend. hebdom. des 
seances de l'acad. des sciences Paris Bd. 120, S. 747.1895; Arch. de physiol. (5) Bd. 7, S. 301. 
1895. . 

a Siehe auch HELD: Monatsschr. f. Psychiatrie u. Neurol. Bd.26, S. 411" und MAX 
BIELSCHOWSKY in LEWANDOWSKYS Handb. d. ges. Neurol. Bd. I, S.35. 1910. 
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in Verbindung stehen ("Stomata")1, ferner die schon durch die sehr abweichende 
Liquorbeschaffenheit unterschiedenenHohlraume des Zentralnervensystems, des 
Auges und des Ohres. Nicht zum Lymphsystem, auch nicht als Adnexe, gehoren 
die Gelenkhohlen, Sehnenscheiden und Schleimbeutel, die durch Funktion und 
Entstehungsweise deutlich unterschieden sind. Die Synovialmembran hat auch 
keine "Stomata" 2. 

Angegliederte Lymphriiume. Hingegen sind die in ihrer Bedeutung teils 
als besondere Anpassung an den Wasserhaushalt, teils als Gleitmittel 3 fUr die 
Muskulatur aufgefaBten Lymphsacke der Amphibien und Reptilien durch groBe 
Gange in das LymphgefaBsystem vollkommen eingeschaltet, ebenso wie die 
Lymphherzen, von denen am SchluB zu reden sein wird. 

Ein geschlossenes mit dem Blutkreislauf nur an einer oder wenigen Ein
miindungsstellen verbundenes Lymphsystem wird in der Tierreihe erst bei den 
hoheren Wirbeltieren erworben. Bei manchen Fischen zirkuliert Lymphe noch 
mit Blut vermischt in Venen. Den Amphibien und Reptilien fehIt der Klappen
apparat noch vollig. Mit dessen Ausbau und der gleichzeitigen Entwicklung 
von Lymphdriisen, die, noch wenig zahIreich bei den Vogeln, bei den Saugern 
sich standig mehren, gehen die besonderen motorischen Vorrichtungen fiir die 
Lymphstromungen jener niederen Tierklassen, wie sie in den Lymphherzen und 
perivascularen Lymphscheiden gegeben sind, wieder verloren. Man konnte 
vermuten, daB die Vervollkommnung anderer Trieb- und Stromrichtungskrafte 
pulsierende Organe eriibrigt, und diese Krafte im Quellgebiet der Lymphe 
suchen. 

Anatomischer Ursprung der Lymphe. Wir beriihren damit die Frage nach 
der Herkunft der Lymphcapillarfliissigkeit zunachst von ihrer anatomischen 
Seite 4 • Lange Zeit hat man der Vorstellung in verschiedenen Modifikationen 
gehuldigt, daB der den Blutcapillaren entstammende Fliissigkeitsstrom bis zum 
Eintritt in die Lymphcapillaren die Gewebe auf festen, praformierten Bahnen 
durchziehe. Die urspriingliehe Annahme, es bewege sich die intracellular ge
bildete Fliissigkeit in den miteinander anastomosierenden feinen Fortsetzungen 
von Bindegewebszellen (VIRCHOW), muBte spater der Lehre von den inter
cellularen und interfibrillaren "Saftliicken" und Spaltraumen weichen, welche 
besonders v. RECKLINGHAUSEN allenthalben im Bindegewebe, auch in paren
chymatosen Organen darstellen konnte. Namentlich in der Histologie der Cornea 
haben diese Gebilde - Bowmans corneal tubes - eine vielumstrittene Bedeutung 
gehabt. Beziiglich der alteren Anschauungen und der Historie dieses umkampften 
Gebietes, welche sich eng 'mit der Entwicklung der Zellenlehre und der Er
forschung der Bindesubstanzen verquickt, muB auf friihere anatomische Dar
stellungen hier verwiesen werden. Die mit der Versilberungsmethode sichtbar 
zu machenden Liicken gelten heute nicht mehr als praformierte Hohlraume, 
sondern sind Negativbilder der Bindegewebs- und Parenchymzellen infolge der 

1 v. RECKLINGHAUSEN: LymphgefaBe und we Beziehungen zum Bindegewebe. 
Berlin 1862. - V. RECKLINGHAUSEN: LymphgefaBe in Strickers Handb. der Gewebelehre. 
1871, S. 214. - LUDWIG u. SCHWEIGGER-SElDEL: Arbeiten aus d. Phys. Inst. Leipzig. 1866, 
S.174. - SCHWEIGGER-SEIDEL u. DOGIEL: Stomata beim Frosch. Ebenda S.68. - DYB
KOWSKY: Ebenda 1866. - BIZZOZERO u. SALVIOLI: Arch. per les science med. Bd. 1 u. 2. 
1876. - Nicht gefunden: KOLOSSOW: Arch. f. mikr. Anat. Bd. 42, S. 318.1893. - MACCAL
LUM: Arch. f. Anat. (u. Physiol.) 1903. Bull. of the Johns Hopkins hosp. Bd. 14, S. 1. 
1903. - MUSCATELLO: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.142, S.327. 1895. 

2 MAGNUS, G.: Dtsch. Zeitschr. f. Chir. Bd. 182, S. 330. 1923, 
3 GAUPP: in ECKER-WIEDERSHEIM-GAUPP: Anat. d. Frosches. 3. Aufl" S.450. Braun

schweig 1896. 
, Hierzu s. auch MARCHAND: im Handb. d. allg. Pathol. von MARCHAND-KREHL Bd. IV 1, 

S. 201. 1924. 
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kiinstlich ins Gewebe hineingepreBten Fliissigkeitl. DaB sie, mindestens von 
der Mehrzahl der Forscher, als Kunstprodukte angesehen werden, daB ein pra
formiertes endothello8e8 KanaIchensystem, wenn iiberhaupt existierend, yom 
anatomisch strengen Standpunkte aus definitionsgemaB nicht dem Lymph
system zuzuzahlen ist, laBt aber die Frage nach einem derartigen Wurzelgebiet 
der in die Lymphcapillaren eintretenden Fliissigkeit noch unerledigt. Wenn 
sich mit irgendeiner Methode in einer teilweise fibrillar, maschen- oder netzartig 
differenzierten Grundsubstanz, wie sie das Zwischengewebe der Organe vielfach 
darstellt, Spalten zur Darstellung bringen lassen, so brauchen diese keineswegs 
auch im Leben als fliissigkeitserfiillte Raume dauernd zu bestehen 2• Bei dem 
Sol-Gelzustand der Gewebe ist vielmehr Losungsmittel, Wasser bzw. physio
Iogische SalzlOsung als iiberall gegenwartig anzunehmen und seine gelegentliche 
Ansammlung zwischen Gewebsstrukturen in vakuolarer oder kanalchenartiger 
Form Iediglich eine funktionelle Moglichkeit, die je nach den besonderen Um
standen im einzelnen wechseIn kann. Die mikroskopischen, trotz ihrer eventuellen 
Feinheit immerhin noch ziemlich groben Strukturen bezeichnen aber sicherlich 
nicht die letzten, primaren Orte der Fliissigkeits- (Gewebssaft-) Verteilung im 
Parenchym, die das Quellgebiet, die "WurzeIn" des Lymphstromes darstellen. 
Von einem Verstandnis des Baues der Gewebe als kolloider Systeme sind wir 
heute noch entfernt, und es geniige deshalb der Hinweis, daB, wenn die ana
tomische Morphologie methodisch zu einer kolloidchemischen wird, vergleichs
weise vielleicht zur ersten Veranschaulichung die Struktur etwas einfacherer 
unorganischer Gebilde herangezogen werden darf, wie das durch BUETSCHLI U. a. 
fiir die Zelle schon vor langerem angebahnt ist. Auch in anorganischen Gelen 
haben ZSIGMONDY und BACHMANN 3 u. a. Kanalsysteme von auBerordentlicher 
Feinheit, mit Gas fiillbare Raume, aufgezeigt. Mit Recht vermutet BARTELS, 
daB Injektionsversuche in anatomisch geiibter Weise auch an gekochtem Eier
eiweiB Fliissigkeitsbahnen wiirden erkennen lassen. 

G. MAGNUS und A. STUEBEL 4 haben neuerdings durch Auftraufelung oder 
Einspritzung von H 20 2 , aus dem sich an allen katalasehaltigen Stellen, so auch 
in lymphehaltigen Bahnen, Sauerstoff entwickelt, Gebilde in verschiedensten 
Geweben dargestellt, die sie als praformierte Lymphbahnen als das Wurzelgebiet 
der Lymphe bezeichnen und zum Teil mit den Saftliicken der alteren Histologen 
identifizieren. Bei der auBerordentlich groBen Verbreitung der Katalase und der 
leichten Diffundierbarkeit des H 20!' ware aber zu erwarten, daB keineswegs 
nur lymphhaltige Stellen auf diese Weise sichtbar gemacht werden; vielmehr 
konnen wohl iiberall da, wo der Gasdruck die Cewebespannung wesentlich 
iiberwiegt, mehr weniger grobe Verunstaltungen eintreten. Auch sind die dar
g.estellten Strukturen von viel zu erhebljcher Dimension, um etwa als Primar
strukturen der Gewebekolloide angesehen zu werden. Gerade aber von einer 
kiinftigen ultra-mikroskopischen Auflosung und Ordnung der Strukturen wird 
man die Erkenntnis jener feinsten, zum Teil funktionell variablen Diskontinui
taten zu erhoffen haben, welche die wahren Lymphwurzeln darstellen. Unter 
Lymphwurzeln sind dabei die Quellen der Lymphfliissigkeit zu verstehen, also 
die Orte, an denen sich das im Stoffwechsel der Zellen gebildete und das bei 

1 v. RECKLINGHAUSEN: Siehe S.3, Anm.l, auch SCHWEIGGER-SEIDEL, ebenda S.150 
(Ursprung der Lymphgefii.J3e in Silberpraparaten). 
. 2 RUECK: Beitr. z. pathol. Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd.66. 1920. 

3 ZSIGMONDY u. BACHMANN: Zeitschr. f. anorg. Chemie Bd.71, S.356. 1911; Bd.73, 
S. 163. 1911. 

4 MAGNUS, G. U. A. STUEBEL: Dtsch. Zeitschr. f. Chir. Bd. 175, S. 147. 1922; Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.244, S.287. 1923; v. Graefes Arch. f. Ophth. Bd. 110, 
S.109. 1922. - Dagegen SEIDEL: V. Graefes Arch. f. Ophth. Bd. Ill. 
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Zustandsanderungen der Zellkolloide etwa entbundene Wasser sowie der Teil 
des Transsudationsstroms aus den Blutcapillaren ansammelt, welcher vom 
Zellstoffwechsel nicht verwertet oder in der Zelle zuriickgehalteri wird. 

VerhaItnisse in der Leber. Von diesen Gesichtspunkten erscheint es nicht 
mehr als eine rein anatomische Aufgabe, nach den Lymphwurzeln zu suchen. 
Neben der Richtung, welche die Entwicklung dieses Problems damit genommen 
hat, treten vereinzelt immer wieder auftauchende Angaben zuriick, welche die 
allgemein angenommene, in neuerer Zeit besonders von MACCALLUM l u. a. 
sorgfaltig nachgewiesene Geschlossenheit des LymphgefaBsystems in Zweifel 
ziehen (BAUM 2 u. a.). Bemerkenswert sind hier die Verhaltnisse in der Leber, 
die auch fiir die physiologische Betrachtung der Lymphbildung eine Sonder
stellung einnimmt. Nach BAUM lassen sich Portalastchen und Capillaren von 
einem abgehobenen, watteunterpolsterten LeberserosateiI auf dem Lymphweg 
mit Injektionsmasse fiillen, wahrend altere Angaben von MALL 3, ARNOLD u. a. 
iiber die umgekehrte Garrgbarkeit dieses Weges, von den Blut- zu den Lymph
bahnen, mit Recht kritisiert worden sind (s. KLEMENSIEWICZ S. 351). Denn im 
allgemeinen wandern Stoffe von den endothellosen Gallencapillaren zu den 
ebenfalls endothellosen, von den BIELSCHOWSKYSchen Gitterfasern durchzogenen, 
schmalen "Lymphraumen " , die teilweise zwischen Capillarwand und Leber
zellbalken angenommen werden, und von da in die interlobularen LymphgefaBe 4 

leichter als von den Portacapillaren in die Lymphbahnen der Leber. Das folgt 
nicht nur aus dem glatteren Ubertritt von Milch und Farbstoff aus dem Duct. 
choledochus in die Lymphwege und -driisen 5 , sondern auch daraus, daB nach 
Unterbindung des Choledochus viel eher Gallenfarbstoff in der Lymphe des Duct. 
thorac. als im Blut nachzuweisen ist 6 • Dieses iibrigens nicht allseitig bestatigte 7 

Verhalten nach CholedochusverschluB ist um so auffallender, als die weiten 
(9 bis 12/1) Lebercapillaren kein geschlossenes Endothel und im Silberpraparat 
keine Endothelgrenzen aufweisen (SCHAFFER); die intralobularen Capillarwande 
sind mehr ein Plasmodium, aus dem bei Pigmentspeicherung die Bilder der 
bekannten KUPFFERschen Sternzellen - keine eigentlichen Zellen - hervor
gehen (BRAUS). Fiir die natiirliche Existenz der erwahnten capillaren "Lymph"
raume zwischen dieser Blutcapillarwand und den Leberzellbalken, SpaIten, die 
zuerst MACGILLAVRy 8 von den LymphgefaBen aus injiziert hat, trifft iibrigens 
nach HUECK im besonderen zu, was oben von dem funktionellen Entstehen und 
Vergehen solcher Gebilde gesagt worden ist. F. LEE9 konnte intralobulare Lymph
capillaren neuerdings nicht durch Injektion sichtbar machen. 

1 MACCALLUM: Arch. f. Anat. (u. PhysioI.) 1903: Bull. of the Johns Hopkins hosp. 
Bd. 14, S. 185. 1903. 

2 BAUM: Anat. Anz. Bd. 55, Erg.·H. S.97. 1922: Verhandl. d. anat. Ges., 31. Vers. 
Erlangen 1922 (ebenda Diskussion). 

3 MALL: Franklin Proc. of the assoc. of americ. anat. 1900, S.185 (zitiert nach 
KLEMENSIEWICZ). 

4 BRAUS: Anat. d. Menschen, Bd. II, S. 561. Berlin: Julius Springer 1924. - MACGIL
LAVRY: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. J\fat4em.·naturw. KI. Bd. 50, II. Abt. 
S.207. 1864. 

5 WERTHEIMER U. DUBOIS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 89, S. 654. 1923. 
- BURKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 83, S. 241. 1901. - MENDEL u. UNDERHILL: 
Americ. journ. of physioI. Bd. 14, S.252. 1905. 

6 FLEISCHL: Arb. a. d. Phys. lnst. Leipzig 1875, S. 24. - KUNKEL: Ebenda 1876, S. 116. 
- HARLEY: Brit. med. journ. Bd.192, S.397 .. - BURKER: Siehe auch Anm.5, S.5. 

7 WERTHEIMER U. LEPAGE: Arch. dc phys. norm. et pathoI. 1897, S. 364: 1898, S. 334: 
1899, S. 259. 

B Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. KI. Bd. 50, II. Abt., S. 207. 
1864. 

9 LEE, F.: Contribut. of embryoI. Bd. 15, S. 63. 192~. 
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II. Menge und Beschaffenheit der Lymphe. 

Zusammenfassende Darstellungen. 

ASHER: Methoden der Erforsehung der Lymphe. Abderhaldens Handb. d. bioI. Arbeits
meth., Abt. IV, T. 4, H. 3, Lieferung 192. 1927. - BOTTAZZI, P.: PhysioI. Chemie. 
Deutsch von BORUTTAU. Bd. II, S. 106ff. Leipzig u. Wien: Deuticke 1902. - DOMARUS, 
A.: Die mikroskopische Untersuchung der Lymphe. Abderhaldens Handb. d. bioI. Arbeits
meth. Abt. IV, T.4, H.3, Lieferung 192. 1927. - GERHARTZ: Chemie der Lymphe in 
Oppenheimers Handb. d. Biochemie 2. Auf I., Bd. IV, S.166ff. 1923. - HAMMARSTEN, 
0.: Lehrb. d. physioI. Chemie. 9. Auf I., S.271. Wiesbaden 1922. - MEYER-BISOH: Phy
siologie der Lymphbildung. In ASHER-Spmo: Ergebn. d. PhysioI. Bd. XXV. 1926. 

Menge. Die dem Duct. thorac. entflieBende Lymphmenge wird fiir den 
Menschen auf 1 bis 2 Liter im Tage geschatztl. KRAUSE 2 berechnet aus 2 bis 6 
je 15 Minuten langen Beobachtungsperioden am Hund in Opiumnarkose auf 
Kopfgewicht und Tag 406, 583, 246, 348, 392, 638 g; HEIDENHAIN 3 findet im 
Mittel 64 ccm je Kilogramm und Tag bei tiefer Morphium- und Chloroformnar
kose. Aus LESSERS 4 und ZAWILSKYS 5 Zahlen gewinnt er Werte von 49 resp. 
60cem. Nach NOEL PATONS 6 Beobachtung an einemKranken (60 kg) mit Duct.
thorac.-Fistel flieBt in der Minute 7 etwa 1 cem ab, nach MUNK und ROSENSTEIN 
50 bis 70 bis 120 ccm in der Stunde je nach Verdauungszustand. Naeh 40stiindi
gem Fasten ist der LymphfluB kleiner, wie folgende Tabelle 1 zeigt (naeh 
VINCI 8). 

Tabelle 1. (Nach VINCI.) 

Lymphmenge 
Mittel-

em in 1 Stunde 1 

--- I ----I I~24St~~den aills werte Korpergewieht In 1 Stunde 
pro kg In 24 Stunden Korpergewieht 

bereehnet 

I 18,805 19,150 1,018 

I 
459,6 I 

20 Tiere 40,91 
II 8,720 9 1,032 216 1 

10 Tiere 40,37 

Mittelwerte des Lymphflusses in den ersten 2 Stunden nach Anlage der D.-thoracicus-Fistel 
am Hunde. 

Morphinisierte Lymphfistelhunde lebten in VINCIS Untersuchungen 24 bis 
36 Stunden; der LymphfluB nahm dauernd, oft sprunghaft ab, wie in sehr vielen 
Versuchen mit geoffnetem Duct. thorac. iiberhaupt (ADAMI 9 , COHNSTEIN, HEIDEN
HAIN 10). 

Zell gehalt. Uber den Gehalt der Lymphe an Zellen werden von verschiedenen 
Forschern etwas wechselnde Angaben gemacht, beim Hund sind die individuellen 
Sehwankungen groB, zwischen 990 und 30000 Zellen im Kubikzentimeter. 

1 BRAUS: Anat. d. Menschen. Bd. II, S.561 Berlin: Julius Springer 1924. 
2 HENLE u. PFEUFFER: Zeitschr. f. rat. Med. N. F., Bd.7, S.148. 1855. 
3 HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.49, S.215. 1891. 
4 LESSER: Arb. a. d. Phys. Inst. Leipzig 1871, S. II. 
5 ZAWILSKY: Arb. a. d. Phys. lnst. Leipzig 1876, S. 147. 
6 PATON, NOEL: Hofphysiol. Bd.11. 
7 MUNK u. ROSENSTEIN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 123, S.230 u. 

484. 1891. 
8 VINCI: Arch. di fisioI. Bd. 6, S.41. 1909. 
9 ADAMI: Journ. of physiol. Bd.6, S.404. 

10 COHNSTEIN U. HEIDENHAIN: Siehe S.6, Anm.7. 
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Die Zahl ist oft wesentlich hoher oder niedriger als die gleichzeitige der 
Blutleukocyten. Bauchmassage erhoht sie stark, in einem Versuche von CARLSON 

Zahl und cern 

2000-7000 
7500 

11300 
2000-20000 
3000- 7000 
4400-17000 
990-11160 

1000-30000 

Tabelle 2. 

Tierart 

Hund 

" Katze 
Mensch 
Hund 

" 

Beobachter 

I WINTERNITZI 
RANVIER2 
RANVIER2 
HADICKE 3 
BIEDL U. DECASTELLO 4 

VINCI 5 
Rous 6 

CARLSON u. DAVIS 7 

und DAVIS7 auf 65000. 
Dasselbe bewirkt Mus
kelmassage an der Ex
tremitatenlymphe, in 
welcher durchschnitt
lich etwas weniger Zel
len als in der Ductus
lymphe enthalten sind .. 
Rous 6 findet in einer 
sorgfaltigen Studie prak
tisch konstante Werte 
tiber mehrere Stunden 

hins, gegen die sich Reaktionen: absolute und prozentische Steigerung bis 
aufs Vierfache durch Muskelarbeit, Zunahme mit dem LymphfluB nach Zucker
infusion bei starker Verminderung in der Raumeinheit, Ausschwemmung bei Kon
traktionen glattmuskeliger Bauchorgane durch Pilocarpin 9 usw., scharf abheben. 

95 bis 100% dieser Zellen 10 sind Lymphocyten, einige Prozent, im Mittel 5,2, 
Mononucleare ll, sehr sparlich Eosinophile, die aber, immer nur ganz vereinzelt 
in der Extremitatenlymphe, in dem Chylus zuweilen, ohne Verunreinigung durch 
Blut, zahlreicher vorkommen konnen. GemaB der Anreicherung von Eosinophilen 
in der Darmschleimhaut nach fleischreichem Futter12 ist die Zahl in der Lymphe 
abhangig von der Zeit, die seit der letzten Fleischmahlzeit verflossen ist; eine 
Beziehung zu Darmparasiten (Wiirmern) wurde vermiBt13 • Polynucleare neutro
phile Leukocyten finden sich nur, wenn Blut beigemischt ist; Mastzellen fehlen. 
Erythrocyten erscheinen beim Hund um so weniger, je einwandfreier die Technik 
der Lymphgewinnung ist. Sie sind deshalb beim Menschen und beim Hunde, 
bei denen Blutlymphdriisen nicht wie bei manchen anderen Saugern (Wieder
kauer l4) eine groBere Rolle spielen, wohl als pathologische bzw. artifizielle Bei
mischung anzusehen sind. 

Die chemische Zusammensetzung15 der reinen Lymphe, d. h. der Hunger
lympe des Duct. thorac. und der Extremitaten, ist natiirlich abzugrenzen von 
der Beschaffenheit, welche sie durch Chylusbeimischung wahrend oder nach der 
Verdauung erhalt. Die wichtigsten Werte fiir die Hungerlymphe konnen aus 
beifolgender Zusammenstellung entnommen werden. 

1 WINTERNITZ: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.36, S.213. 1895. 
2 RANVIER: TraiM technique d'histologie 1875-1882, S. 169, zitiert nach CARLSON U. 

DAVIS, S. Anm. 7. 
3 HADICKE: Folia haematol. Bd.3, S.527. 1906. 
4 BIEDL U. DECASTELLO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.86, S.259. 1901. 
5 VINCI: Siehe Anm. 8, S.930. 
6 Rous: Journ. of expo med. Bd.lO, S.238. 1908. 
7 CARLSON u. DAVIS: Americ. journ. of physiol. Bd.25, S.174. 1909/10. 
8 Wahrend bei CHISTONI (Arch. di fisiol. Bd.6, S.74. 1909) sie erheblich schwanken. 
9 Rous: Journ. of expo med. Bd.lO, S.329. 1908. 

10 WEIDENREICH: Anat. Anz. Bd. 30, S.51. 1907. - BIEDL u. DECASTELLO: Anm.4. -
Rous: Journ. of expo med. Bd.lO, S.536. 1908. - CHISTONI: Arch. difisiol. Bd.9, S.498. 
1911 und Anm. 8. 

11 Fehlen nach ZIBORDI: Folia med. Bd.8, S. 121. 1922; nach Ber. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 13, S. 320. 

12 HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.43. 1888 (Suppl.-Heft). 
13 Rous: B. Anm.2. 
14 FORGEoT: Journ. de physiol. et de pathol. genera Bd.9, S.65. 1907. 
15 Naheres S. bei GERHARTZ, in Oppenheims Handb. d. Biochem. 2. Aufl., Bd. IV, S. 166 ff. 

59* 
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Tabelle 3. (pro mille.) 

Oberschenkel' 

-I Samen· 

\ 

Hals' ! o berschenkel • 
Pie Lymphe entstammt einer Fistel am (Mensch) strang' (Pferd) I (Mensch) 

I 

- -
1 2 3 4 I 5 

, 

Wasser. 939,9 'I 934,8 957,6 955,4 943,8-965,3 
Feste Stoffe. 60,1 I 65,2 42,4 44,6 36,6- 56,2 I 
Fibrin 0,5 I 0,6 0,4 2,2 } 35,2-Albumin 42,7 

t 
42,8 34,7 

} 
35,4 

Fett, Cholesterin, Lecithin 3,8 
I 

9,2 - 35,2 

I 
0,6 

Extraktivstoffe 5,7 4,4 - - -
Salze . 7,3 I 8,2 7,2 7,5 8,7 I 

Spezifisches Gewicht des Lymphserums: 1016 bis 1023. Fibringehalt 0,04 
bis·0,2%. Gerinnung ohne Plattchen. EiweiB findet sich in der Leberlymphe, 
besonders reichlich5 , so daB der Trockenriickstand in ihr auf 7 bis 8% steigen 
kann. Der Harnstoffgehalt betragt 0,01 bis 0,06% 6, der Reststickstoff ist gleich 

Tabelle 4. EiweiBfraktionen der Lymphe (Duct. 
thorae. Hund)9. 

i Albumin% I 
Pseudo· 

I Euglobulin mgE in ccm globulin I Fibrin 
und II 

39,9 i 79,75 19 0 1,25 
31,7 

I 
60 35,9 1,0 3,0 

39,9 77,8 16,5 1,0 4,7 

Blutplasma1 52,6 Globulin Fibrinogen 
(Hund) 37,5 9,9 

l/S bis 1/10 des Gesamt· 
stickstoffs; bei 0,53 % 
EiweiBstickstoff im Mit· 
tel ergibt sich demnach, 
daB ein betrachtlicher 
Teil des RN nicht auf 
den Harnstoff entfallt. 
Nachweis von Amino· 
sauren s. bei HOWELL 7 

und HENDRIX und 
SWEETS. 

Das EiweiB verteilt sich auf die Fraktionen Globulin und Albumin wie 
1 : 2,4 bis 4. Die Lymphe enthalt also relativ mehr Globulin als das Blut (vgl. 
Tab.4). 

Bei verschiedenen Eingriffen, namentlich unter der Einwirkung lymph. 
treibender Stoffe (Lymphagoga) wechselt dieses Verhaltnis nicht unwesentlich 10. 

ABDERHALDEN und LONDON ll haben den Ubergang von Aminosauren in 
die Lymphe nach Verfiitterung von I-Tyrosin, dl·Leucin und dl-Valin verfolgt. 
Die racemischen Formen lieBen sich in der Lymphe nicht auffinden, wohl aber 
ihre in der Natur nicht vorkommenden Komponenten. L-Tyrosin-Fiitterung 
andert den Rest- und Aminostickstoff der Lymphe nicht. Nach Eingabe der 
entsprechenden Aminosauren oder wahrend der EiweiBverdauung konnten in 
den ersten 4 Stunden aus der Lymphe Glykokoll, Alanin, Leucin isoliert werden, 
in einer Ausbeute von nicht iiber 0,25 nach 5 g Zufuhr. 

1 GUBLER u. QUEVENNE: Gaz. med. de Paris 1854, zitiert nach HAMMARSTEN: Lehrb. 
d. physiol. Chemie. 7. Aufl., S.325. 

2 v. SCHERER: Gaz. med. de Paris 1854. 
3 SCHMIDT, G.: Gaz. med. de Paris 1854 (Bull. de St. Petersbourg Bd. 3, S. 355. 1861. 
4 MUNK u. ROSENSTEIN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.123, S.230 

u. 484. 1891. 
5 STARLING: Journ. of physiol. Bd.16, S.230. 1894. 
6 S. auch NICLOUX U. WELTER: Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Bd. 87, S. 584. 

1922. 
7 HOWELL: Americ. journ. of physiol. Bd.17, S.273. 1906. 
8 HENDRIX u. SWEET: Journ. of biol. chem. Bd.32, S.299. 1917. 
9 PETERSON, LEVINSON, JAFFE u. HUGHES: Journ. of immunol. Bd.8, S.323, 349, 

361, 367, 377 u.387. 1923. 
, 10 LEWINSKY: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 100. 

n ABDERHALDEN u. LONDON: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.212, S.735. 1926. 
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Zucker beziiglich reduzierende Substanz enthlUt die Hungerlymphe in 
derselben Menge wie das Blutserum 1. Glykogen kommt lediglich in ihren Zellen 
vor2. In den neueren Untersuchungen von PETERSEN 3 und ·Mitarbeitern an 
nichtnarkotisierten Hunden schwankt der Gehalt der Lymphe an reduzierender 
Substanz zu Beginn der Experimente zwischen 60 und 208 mg%. 

Die Gase der Hundelymphe bestehen neben sehr wenig O2 und 1,6% N zu 
37,4 bis 53,1 Vol.-% der Fliissigkeit aus C02 4. Mit diesem Kohlensauregehalt 
steht die Lymphe zwischen arteriellem und 
venosem Blut 5 • Uber die Reservealkalikapa
zitat s. S. 962. 

Mineralstoffe sind in 0,8 bis 0,9 g% vor
handen und verteilen sich auf die einzelnen 
Ionen in folgender Weise (Tab. 5). 

In einer Analyse von C. SCHMIDT war 
auch 0,09%0 S04 vorhanden. Nach MEYER
BISCH bewegen sich die Werte fiir Natrium 
zwischen 283 und 360 mg %, fiir Kalium 

Na. 
K. 
Ca . 
Mg 
Cl 
P . 

Tabelle I) 6. 

g 

3,229 
0,126 
0,0108 
0,0035 
3,54 
0,0108 

Millimole 
im Liter 

140,4 
3,22 
2,71 
0,1 

99,7 
3,5 

zwischen 16 und 27 mg-%, fiir Calcium zwischen 9,6 und 13,1l mg% bei gleich
seitigen Blutserumwerten von 12 bis 16,0 mg%. Diese Blutwerte liegen auf
fallend hoch, es scheint aber in der Lymphe Calcium, weniger deutlich Kalium, 
in geringerer Menge vorzukommen. 

Etwas anders sind die Zahlen fiir die Lymphe aus einem Lymphangiom 
des Pferdes 7, in der aber auch Glucose, Harnstoff u. a. sonst regelmaBige Stoffe 
der Lymphe nicht nachgewiesen werden konnten. 

In der Lymphe finden sich neben einem lipolytischen 8 dasselbe diastatische 
Ferment wie im Blutserum, welches nicht, wie Speichelptyalin und Pankreas
amylase, Starke hauptsachlich in Maltose und Dextrin, sondern in Dextrose 
verwandelt 9. 

Besondere Stoffwechselprodukte oder -schlacken sind chemisch bisher aus der 
Lymphe nicht isoliert worden, ihre Gegenwart aber unter' gewissen Bedingungen 
wird durch einige biologische (toxische) Reaktionen, welche Lymphe, besonders 
der Chylus, einem zweiten Tiere eingespritzt, auslOsen kann, wahrscheinlich 10. 

Physiko-chemische Daten. Auf die physiko-chemischen VerhlUtnisse, welche 
bei verfeinerter MeBmethodik in den einzelnen Lymphportionen nicht un
erheblichemWechsel unterworfen sind, wird im Laufe des nachsten Abschnittes 
einzugehen sein. Zahlreiche Messungen der Gefrierpunktserniedrigung, LJ, 
der Leitfahigkeit, A, der Viscositat, Yj, finden sich namentlich bei HAMBURGERll 

1 V. MERlNG: .Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1877, S. 379. - OSATO u. TOH01m: Journ. of 
expo med. Bd.2, S.494. 1921. - HENDRIX U. SWEET: Journ. of bioI. chem. Bd.32, S.299. 
1917 finden nach 18stiindigem Fasten die Griinde hOherer Zuckerwerte in L. als im Blut, 
aber mit der nicht einwandfreien Methode von LEWIS und BENEDICT; auch die Blutzucker
werte sind auffallend- hoch, zudem nicht aus Plasma oder Serum gewonnen. 

2 DASTRE, Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 47; Arch. de physioI. (5) Bd. 7. 
3 PETERSON, JAFFE, LEWlNSON U. HUGHES: Journ. of immunoI. Bd.8. 1923. 
4 HAMMARSTEN: .Arb. a. d. Phys. Inst. Leipzig 1871. 
5 STRASSBURG: Pfliigers .Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 6, S.65. 1872. 
6 Nach MUNK U. ROSENSTElN: Zitiert auf S.935. 
7 ZARIBNlCKY: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physioI. Chem. Bd.78, S .. 327. 1912. 
8 HAMILL: Observation on human chyle. Journ. of physioI. Bd.35, S.151. 1906/07. 

_ 9 GROHE: Greifswalder Med. Beitr. Bd.3, S.1. - BIAL U. ROHMANN: Pfliigers Arch. 
f. d. ges. PhysioI. Bd.52, S.137. 1892; Bd.55, S.469. 1894.-

10. ASHER U. BARBERA: Zeitschr. f. BioI. Bd.36, S. 154. 1898. - JAPPELLI: Zeitschr. 
f. BioI. Bd. 53, S. 320. 1910. 

11 HAMBURGER: Osmotischer Druck, Ionenlehre und med. Wiss. Bd, II. Miinchen: 
Bergmann 1901. 
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und in der italienischen Literatur, auf welche im einzeInen verwiesen werden 
muBl. Nur einige Angaben zur allgemeinen Orientierung soUen hier folgen. 

Der osmotische Druck des Lymphserums, gemessen an der Gefrierpunkts
erniedrigung, ist fast regelmaBig ein wenig hoher als der des Blutserums, wie 
aus folgender Ubersicht und den Tabellen 6 und 7 erhellt: 

Tabelle6. 

Lymphe vom Hund . -0,625 FANO U. BOTTAZZI 1 

" 
-0,595-0,62 n'ERRICo u. JAPPELLI 1 

Chylus " ".. '-0,64 n'ERRIco u. JAPPELLI 1 

"Mensch -0,51-0,56 STRAUSS 2 

Die Viscositat ('11) bestimmte im Chylus BOTTAZZI3 in einem Ostwald
viscosimeter mit beigegebenen Wasserwerten zu (Tab. 7). 

Lymphe 

28' 31,3" 
16' 29,2" 

T b II 7 '11 der Lymphe ist stets kleiner als 
a e e • des Blutserums, auch nach Gelatineinjek-

to H,O tion, welche etwas lymphtreibend wirkt 
15 18' 41,3" (n'ERRICo1). Werte fiir die elektrolytische 
39 11' 43,4" Leitfahigkeit l (x) sind aus Tabelle 8 und 9 

zu entnehmen, welche wohl die besten 
in der Literatur vorhandenen Messungen wiedergeben 3 (Tab. 8 u. 9). 

Tabelle 8. Bunde, 18 Stunden Bunger, Morphinnarkose, 
erste 2 Stun den Portion nach Anlage der Thoracicus

nstel. (Nach MARFORI und CBISTONI.) 

Leitfahigkeit LI Gefrier- Oberflachen-
"37 

punkts- Viscositat'1 39' spannung b 20' erniedrigung 

I. 153 0,600 I 1,300 7,150 
II. 151 0,58 1,241 7,248 

III. 126 0,59 1,405 7,37 
IV. 158 0,61 1,406 6,928 
V. 152 0,545 1,172 7,248 

VI. 152 0,595 1,437 6,478 

Haufig nimmt lab, wenn L1 und'l1 der Lymphe ansteigt. Das stimmt damit 
iiberein, daB bei der PH der Korperfliissigkeiten l mit zunehmendem EiweiB
gehalt in EiweiBlosungen sinkt4. 

Die Oberflachenspannung bestimmte BUGLIA5 nach J. TRAUBEs 6 Formel: 
Zw 

a = 7,3 • 8 Z mg/mm . 

(8 = spez~ Gew., ZW = Tropfenzahl des Wassers, 
Lymphe im Stalagmometer) 

zu 5,5 bis 6,8mg/mm (15°). 

Z = Tropfenzahl der 

1 BOTTAZZI u. FANo: Arch. itaI. de bioI. Bd.26, S.45. 1896. -n'ERRICo: Zeitschr. f. 
BioI. Bd.49, S.283. 1907. Ferner BOTTAZZI, AsHER u. SPIRo: Ergebn. d. Physiol. Bd.7, 
S.309. 1908. - JAPPELLI u. n'ERRICo: Arch. di fisioI. Bd.4, S.315. 1907. - CmsTONI: 
Arch. di £isioI. Bd. 6, S. 74. 1909; Bd. 9, S. ~98. 1911. - BUGLIA: Biochem. Zeitschr. Bd.36, 
S.471. 1911 (Oberfliichenspannung). - ROSSI: Arch. di fisiol. Bd. 12, S.415. 1915. -
VINCI: Arch. di £isioI. Bd.6, S.41. 1909; Arch. internat. de phys. Bd.9, S.263. 1916. -
BURTON, OPITZ u. NElIISER: Americ. journ. of physioI. Bd.45, S.25. 1917 (Viscositiit). 

2 STRAUSS: Dtsch. med. Wochenschr. 1902, S.37-38. 
3 BOTTAZZI: 8. Anm. 1; s. auch LUCKHARDT: Americ. journ. of physiol. Bd.25, S.345. 

1909/10. Ferner BOTTAZZI: Arch. itaI. de bioI. Bd.40, S.44. 1898. 
4 PALMER, ATCHLEY u. R. LOEB: Journ. of gen. physioI. Bd. 3, S.801. 1920/21; Bd.4, 

S. 585 u. 591. 1921/22. 
5 BUGLlA: s. Anm. 1. 
6 TRAUBE, J.: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 123, S. 425. 1908. 
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Die Zahlen geben aber nur ungefahr 
die GroBenordnung, wechseln von 
Tier zu Tier etwas in den verschie
denen Arbeiten; so geben MARFORI 
und CHISTONI bei acht niichternen 
Hunden Werte nach derselben Me
thode zwischen 6,48 und 7,23 (20°)1 
(s. Tab. 8). Nach fettreicher Nah
rung, nach Zufuhr gallensaurer SaIze 
und anderer oberfHichenaktiver 

Tabelle 9. Hunde 40 Stunden Hunger, Mor
phinnarkose. 2 stiindliche Portionen bis zurn 
Tode. A ("25) kontinuierlich, LJ rnit Schwan-

I. 
II. 

III. 
IV. 

kungen abnehmend. (Nach VINCI.) 

Leitflthigkeit "26 

118-110·10-< 
111-106 
120-116 
125-118 

LI Gefrierpunkts
erniedrigung 

0,630-0,67 
0,615-0,645 
0,62 -0,64 
0,62 -0,64 

Stoffe kann die Abnahme der Oberflachenspannung als empfindliches Reagenz 
geringer in der Lymphe auftretender Mengen dienen. 

Tabelle 10. (Nach MUNK und ROSENSTEIN) s. bei GERHARTZ I. c. 

In der Darrnlyrnphe waren pro Stunde vorhanden nach Zufuhr von 

Niichtern ..... 
in der 1. u. 2. Std. 

" 3. " 4. " 
" " 5. " 6. " 
in der 7., 8. u. 9. Std. 

103 g EiweiI3 
% EiweiI3 

3,113 
3,488 
3,066 
3,133 

7. u. 8. Std. 2,758 

150 g Starke 
+ 150 g Zucker 

g red. Subst. = % 

0,082 = 0,095 
0,09 = 0,126 
0,10 = 0,161 
0,117 = 0,164 
0,11 = 0,205 

41 g Lipanin 
g Atherextrakt 

= ~Io 

0,284 = 0,216 
0,199 = 0,237 
2,780 = 2,515 
5,337 = 3,863 
2,070 = 2,180 

W iihrend der Verdauung nimmt namentlich der Fettgehalt im Chylus zu, 
wie MUNK und ROSENSTEIN in einem fast einzigartigen FaIle quantitativ ver
folgen konnten (s. Tab. 10), indem es moglich war, aus einer Fistel am Ober
schenkel die Hunger- wie die gesamte VerdauungsIymphe des Darmes auf
zufangen. Ubrigens erscheint nicht aUes Fett in der Lymphe. Auch Zucker 2, 

Harnstoff3 und Aminosauren 4 steigen wahrend der Darmresorption in der Lymphe 
an, und zwar iiber den Blutwert, gar nicht das LympheiweiB. Der Ubertritt 
anderer zu experimentellen Zwecken einverleibter Substanzen in die Lymphe 
wird gemeinsam mit ihrer Bildung abgehandelt. 

Die Brustganzlymphe von Kaninchen und Hund enthalt thermostabiIe 
bactericide StoffeS gegen Paratyphus A und B, Typhus, Kruse-Shiga, Flexner, 
Coli, aber nicht gegen pathogene Kokken, wahrend vergleichsweise im Blut
serum, wenigstens beim Kaninchen, nur thermolabile Bacteriocidine vorhanden 
sinds. Die thermostabilen Substanzen der Lymphe vertragen halbstiindiges Er
warmen auf 60 bis 65 0, sie sind nicht mit Ather extrahierbar. 

ill. Die Bildung der Lymphe. 
Zusammenfassende Darstellungen. 

ASHER: Biochem. Zentralbl. Bd. 4, S.l u. 2.1905. - COHNSTEIN, in LUBARSCH u. OSTER
TAG: Ergebn. d. alig. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 3, S. 1. 1896. - COLIN, G.: Physiologie 
Comparee des animaux Bd. II, S. 211 ff, 2. Auf I. Paris 1873. - ELLINGER, ASHER u. Spmo: 

1 MARFORI u. CmsToNI: Arch. internat. de physiol. Bd.13, S.383. 1913. 
2 GINSBERG: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 44, S. 306. 1889. - HENDRIX u. 

SWEET: Zitiert auf S.933, Anm.1. 
3 GREHAUT u. QUINQUAUD: Journ. de l'anat. et de la physiol. Bd. 20, S. 317; Cpt. rend. 

des seances de la soc. de bioI. Bd. 98, S. 1312. 
4 HENDRIX U. SWEET: Journ. of bioI. chem. Bd.32, S.299. 
5 IKEGAMI: Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie Bd. 45, S. 124. 1925. 
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Ergebn. d. PhysioI. Bd. I, 1, S.355. 1902. - HAMBURGER: Osmot. Druck u. Ionenlehre. 
Bd. II, S. 30. 1904. - HOEBER in KORANYI-RICHTER: Physik. Chem. u. Med. Bd. I, S. 345. 
Leipzig: Thieme 1907. - HOEBER: Physik. Chemie d. Zelle u. d. Gewebe. 19. Auf I. -
KLEMENSIEWICZ, in KREHL-MARCHAND: Handb. d. aUg. PathoI. Bd. II, S. 1 u. 341. Leipzig: 
Hirzel 1912. - MAGNUS: Oppenheimers Handb. d. Biochem. I. Auf I., Bd. II 2, S.99. -
MEYER-BISCH, ASHER u. SPIRO: Ergebn. d. Physiol. Bd.25. 1926. - OVERTON, in Nagels 
Handb. d. Physiol. Bd. II, 1. Abt., S. 744. 1906. - SCHULZ, F. N.: Oppenheimers Handb. 
d. Biochem. II. Auf I., Bd. IV, S. 143. 1923. - STARLING: Schafers Textbook of physiology, 
Bd. I, S. 285. - STARLING: The fluids of the Body. Chicago: Keener u. Co. 1909. - V. WIT
TICH, in Hermanns Handb. d. Physiol. Bd. V 2, S.257. 1881. 

Allgemeines. Man unterscheidet am besten Capillartranssudate 1 , Gewebs
flussigkeit und in dem LymphgefaBsystem flieBende Lymphe im engeren Sinne. 
Capillartranssudat und GewebsfIussigkeit werden vielfach als Gewebslymphe 
oder Gewebssaft zusammengefaBt, wahrend LUDWIG das reine Transsudat 
primare Lymphe, HEIDENHAIN BIutlymphe nannte. Die drei Flussigkeiten ent
stehen der Reihe nach aus einander, indem die Gewebsflussigkeit das durch 
den Stoffwechsel der Gewebe mehr oder weniger veranderte Capillartranssudat 
ist; beide lassen sich nur begrifflich, stofflich aber wohl niemals rein von einander 
sondern. 

Die Vorgange bei der Lymphbildung vollziehen sich zwischen drei Raumen 
mit mindestens zwei Trennungsflachen. Was an jeder der letzteren geschieht. 
ware eigentlich fUr sich zu analysieren; da es aber nur im FaIle parenteraler 
Zufuhr, die hinwiederum ganz unphysiologische Verhaltnisse setzt, einigermaBen 
geschehen konnte, muB im folgenden das Gesamtergebnis der Austauschvorgange, 
gewonnen bald durch den Vergleich arteriellen und venosen Blutes, bald durch 
Beobachtung der abgeflossenen Lymphmenge, zusammengefaBt werden. Wie 
schon LUDWIG 2 betont hat, sollten streng genommen bei jeder theoretischen 
Erorterung daruber, wie Blutflussigkeit in Lymphe umgewandelt wird, beide nur 
in einem bestimmt abgegrenzten Stromgebiet zueinander in Beziehung gesetzt 
werden. Dieser Forderung haben naturgemaB nur die wenigsten Untersuchungen 
bisher entsprechen konnen. 

Wenn als Ziel angesehen wird, die biologischen Vorgange in unorganische 
aufzul(isen und aus ihnen synthetisch begrifflich wieder aufzubauen, so fragt 
es sich, welche biologischen Elementarvorgange kommen fur die Lymphbildung in 
:Betracht und in welchem MaBe hat ein jeder daran Anteil. Nach dieser Zer
Iegung in eine Reihe von Faktoren wird jeder einzelne wieder in das Ganze ein
gegIiedert werden mussen. Da das Capillartranssudat den Geweben aHe Er
nahrungsstoffe zu-, der Ruckstrom und die abflieBende Lymphe aHe unveI'werteten 
Stoffwechselendprodukte abfiihrt, so kann die Aufgabe nur im Zusammenhang 
mit den Vorstellungen richtig erfaBt werden, welche uns andere Gebiete der 
Physiologie, z. B. die Kreislaufs- und Ernahrungslehre, an die Hand geben. 
Ob z. B., wie man fruher geneigt war anzunehmen;, den OrganzelIen ein wahrend 
oder nach, der Resorption resynthetisiertes EiweiB oder entsprechend unserem 
heutigen Wissen nur <lessen Bausteine zur Verfugung gestelIt werden, das wird 
~1;tr von EinfluB nicht nur darauf sein, was fur Stoffe, sondern auch durch 
welche Mechanismen diese ins Gewebe transportiert werden. Ebenso muB von 
grundlegender Bedeutung fur jeden Versuch einer Theorie der Lymphbildung 
werden, welche dynamische Funktion im Kreislauf wir den Blutcapi1laren als 

. 1 Die gelegentlich in der Literatur auftauchende Meinung, der Ausdruck Transsudat 
schlieJ3e die Annahme einer bestimmten Entstehungsweise, namlich durch Filtration, ein, 
jst philologisch .me historisch irrig. Hier sei diese Bezeichnung noch ausdriicklich als in
different hinsichtlich der Lymphgenese definiert. 

2 Bei TOMSA: Sitzungsber. d. Akad .. d. Wiss., Wien. Mathem.-naturw. Kl. 46, II. Abt. 
J863. 
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den Austauschorten zuschreiben; die Wiederentdeckung der motorischen Fahig
keiten ihrer Wandzellen in den letzten Jahren1 beriihrt deshalb unser Thema 
auf das engste. N och in mannigfach anderer Weise wird das Teilsystem, der 
Ausschnitt aus dem Lebewesen, dem unsere Betrachtung sich widmet, durch 
die Beziehung zum ganzen Organismus orientiert sein; dadurch und mithin auch 
durch die Grundeinstellung, die zu dem biologischen Gesamtproblem eingenom
men wird, muB sich vielfach auch unsere Auffassung im einzelnen bestimmen. 
Als Teilvorgang des ganzen Stoff- und Wasserwechsels werden die ortlich wirk
samen Faktoren der Lymphbildung oft durch experimentelle Bedingungen 
analysiert, die von den im Leben gegebenen weit <tbweichen. Zwar wird der 
funktionelle Zusammenhang des Ganzen im Kapitel Wasserhaushalt dieses Werkes 
ausfiihrlich besprochen, aber auch fur die Bewertung der einzelnen Komponenten 
und Deutung einzelner Daten wird es nutzlich, ja notwendig sein, sich der Ein
heit des Organismus und der geordneten Wechselwirkung der Teile zu einer Gesamt
leistung zu erinnern. Gerade die Geschichte der Lymphbildungstheorie ist ein 
gutes Beispiel dafiir, wie der Wechsel in den Anschauungen nicht sowohl von 
Methodik und Realwissen, als auch von der allgemeinen biologischen Denkweise 
abhangt. 

1. Der haemodynamische Faktor. 

a) Das mechanische Modell. 

Hamodynamisch ist die alteste der modernen Lymphbildungstheorien, 
die Filtrationstheorie von CARL LUDWIG 2 • Sie nimmt an, daB das Capillartrans
sudat, dUrch den in den 
Capillaren herrschenden 
Blutdruck aus diesem ab-
filtriert, wobei die Stro
mungsgeschwindigkeit zu
nachst vernachlassigt wird. 
Die ihr zugrunde liegenden 
mechanischen Vorstellun
gen sind am klarsten an 
dem Transsudationsmodell 
von KOERNER 3 und KLE
MENSIEWICZ ausgearbeitet 
worden (Abb. 131). 

Das im ubrigen starre 
Rohr a - c sei auf der 
Strecke g2 - gl fUr Flussig
keit permeabel (z. B. ein

d 

Abb. 131. Transsudationsschema nach KOERNER·KLEMENSIEWICZ. 

gebundenes Darmstiick oder Collodiumrohr, -capillare) und von einem zweiten, 
viel weiteren Rohr G (= Gewebe) umgeben. Das aus der MARIOTTEschen 
Flasche A unter konstantem Druck abflieBende Wasser habe ein Druck-

1 EBBECKE: Zentralbl. f. Physiol. 1914, S. 126; Pfliigers Arch. f. Physiol. Bd. 169, S. 1. 
1917. - KROGH-EBBECKE: Anatomie u. Physiologie der Capillaren. Berlin: Julius Springer 
1924. 

2 Zuerst Med. Jahrb. der Arzte Wiens 1863, 4. H. Zahlreiche Veroffentlichungen in 
den Arbeiten aus d. physiol. Inst. Leipzig 1869-1874. - Lehrbuch der Physiologie des 
Menschen. Bd. II, S. 128ff. Leipzig u. Heidelberg 1861. -

3 Wiener aUg. med. Zeitg. 1873 mehrereArtikel, gesainmelt "Die Transfusion im Gebiet 
der Capillaren". Wien 1874; zitiert nach KLEMENSIEWICZ' Neudruck: KOERNER, M.: Trans
fusion. Leipzig 1913. 
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gefalle entsprechend der Strecke B - °1 , und es gehe also auch die Filtration 
aus dem permeablen Rohrteil nach G entlang f12 - gl mit abnehmendem 
Drucke (x - Xl) vor sich. Sobald der Druck in G den im distalen Rohrende bei gl 
vorhandenen Druck Xl uberschreitet, muB bei gl eine Rucktranssudation aus G 
in das Rohr a - 0 hinein eintreten. Sie erfolgt bei Beginn des Versuchs (nach 
Offnung des Hahnes H) aber zunachst in quantitativ geringerem Umfang als 
die Filtration nach G, wie z. B. beim Drucke x2 in G der Vergleich des Dreiecks 
edt (Filtrationsstrecke X Druck) mit dem Dreieck t k i (Strecke des Ruckstroms 
X Druck Differenz Xu - Xl) lehrt. Gleichgewicht zwischen Filtration und Ruck
strom wiirde sich erst einstellen konnen, wenn im Fortgang des Versuchs bei 

weiterer Filtration der mittlere Druck im Rohr g2g1 x ~ Xl in G erreicht ist. Bei 

Verwendung eines nachgiebigen Darmstuckes g - gl und maBiger Spannung des
selben wird aber zuvor der Uberdruck in G eine Kompression auf den distal en 
Abschnitt, zunehmend nach gl hin, ausuben. Das Rohr wird hier deformiert, 
verengert, und der Widerstand im Rohrstuck g2 - gl erhoht, so daB das Druck
gefalle sich entlang dieser Strecke immer steiler gestaltet, immer mehr die 
Filtration den Ruckstrom uberwiegt, und schlieBlich das Rohr bei gl voUig 
verschlossen wird, worauf der Druck in G natiirlich bis zu der Hohe h ansteigt. 
V oraussetzung fiir einen dauernden Strom in a c bei nachgie bigem Rohrstuck g2 - gl 
ware also ein weiterer AbfluB aus G, wie er im Gewebe in der Tat mittels der 
Drainage durch das LymphgefaBsystem vorhanden ist. 1m Modell kann dies 
durch einen HahnausfluB HI aus G oder aber, dem biologischen Objekt ahnlicher, 
dadurch erzielt werden, daB ein zweites, blind geschlossenes, permeables Rohr l 
(= Lymphrohr) in G ausgespannt wird, das sich nach auBen offnet. 

Bleiben wir zunachst bei dem Ablauf mittels Hahn (ohne l). Nach der 
durch die AbfluBweite HI bestimmten Drucksenkung in G wird es sich nun 
richten, ob die Stromsperre bei gl sich wieder offnet und damit wieder Ruck
filtration einsetzt. 1st der Abstrom bei HI hinreichend, SQ stellt sich ein neues 
Gleichgewicht ein, indem die filtrierte und die auf beiden Wegen (Rucktrans
sudation und "Lymphweg" HI) abflieBende Menge einander gleich sein mussen. 
Welcher Teil davon durch Ruckfiltration sich entfernt, wird unter sonst gleichen 
Bedingungen von dem Verhaltnis des Druckes in G zu dem Gefalle X-Xl im 
Innenrohre abhangen. Der Druck in G wird jetzt infolge des Druckverlustes 

durch den AbfluB HI kleiner sein als der mittlere Filtrationsdruck X ~ Xl • Die 

Bedeutung des Gefalles fUr die Quote des Ruckstroms geht daraus hervor, daB 
bei steilem Gefalle langs g2 - gl' wenn im Beginn des Stromungsversuches die 
Filtration voranschreitet, eher und mehr Ruckstrom sich einstellen muB als bei 
geringem. Halten wir X konstant, erhohen aber Xl' etwa durch Einfiihren eines 
Stromwiderstandes distal von gl sowie entsprechender Verkleinerung von h 
und vermindern wir damit das Gefalle g2 - gl' so wird sich die Filtration ver-

mehren, da ja der mittlere Filtrationsdruck der Strecke g2 - gl X ~ Xl sich ver

groBert hat, die Ruckfiltration aber wird abnehmen. Es wird also der AbfluB 
durch HI sowohl wegen steigender Filtration als wegen des Sinkens der Ruck
filtration ansteigen. Wir konnen diesen Zustand etwa einer venosen Stauung 
vergleichen. 

Halten wir aber Xl konstant, steigern jedoch X, etwa indem wir die MARIOTTE

sche Flasche hoher stellen und einen entsprechenden Widerstand (capillare 
Strecke) zwischen g2 und gl anbringen, so wird nicht allein der Druck in G wiederum 
wachsen, sonderndas Gefalle X - Xl ebenfalls. Damit wird also neben der Filtration 
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auch die Rucktranssudation zunehmen, und der auf HI im Gleichgewicht ent
fallende Teil des Abflusses wird sich weniger als im ersten FaIle vermehren. 
Diese zweite Anordnung konnen wir etwa dem Zustande bei einer arterieIlen 
Hyperamie vergleichen. 

Weitere Komplikationen der schematischen Betrachtung, die sich aus der 
yom Drucke in G und von der Wandspannung abhangigen Kompression des 
distalen Rohrstucks bei gi ergeben, ubergehen wir hier, zumal sie im Organismus 
kein Analogon haben. 

Es lieBe sich also nach dem Ausfall dieses lVIodellversuches erwarten, daB 
der Venendruck eine groBere Einwirkung auf den AbfluB durch das Lymph
system ausubte als der arterielle. In den weiterhin zu besprechenden experi. 
mentellen Beobachtungen am Tier werden wir hierfiir eine gewisse Bestatigung 
finden. 

Denken wir uns nun statt des Hahnes HI als AbfluB fUr das Geweberohr G 
das blind geschlossene permeable Stuck l, so wird auch in ihm, wie in ae, der 
Druck von seinem blinden Ende bis e abfallen. Mit wachsendem Druck in G 
muB das Rohr l, zuerst bei gl verengt und schlieBlich ganz komprimiert werden. 
Begunstigt wird deshalb Ceteris paribus der AbfluB in der Richtung be innerhalb 
gewisser Grenzen, wenn Widerstande auf der Strecke gl e im Rohr l den Druck
abfalliangs bgl und damit das Stromhindernis durch den AuBendruck in G ver· 
kleinern. KLEMENSIEWICZ weist darauf hin, daB gerade ein solches Verhaltnis 
im Lymphsystem verwirklicht sei. Denn es ist infolge viel geringerer Weite 
seiner groBeren Stamme und durch Zwischenschaltung zahlreicher Lymphdriisen 
mit erheblich groBeren Widerstanden als das Venensystem ausgestattet. 

Es ist beinahe iiberfliissig, hinzuzufiigen, daB die Ergebnisse des Modell
versuchs, insoweit iiberhaupt ein rein mechanisches Filtrationsmoment im 
Korper bei der Lymphbildung in Frage kommt, nur mit wesentlichen Modifi. 
kationen auf die capillaren Verhaltnisse der Gewebe, auf die hier gegebenen 
Druck-, Zug- und Spannungsbedingungen iibertragen werden konnen. Die 
Klarheit und Anschaulichkeit des Schemas gibt aber allen weiteren Betrachtungen 
eine fOrderliche Grundlage. 

b) Physiologisches. 

Die vaseuliire Abhangigkeit der Gewebssaftbildung und -abfuhr tritt am auf
falligsten in der alten arztlichen Erfahrung des Gliederodems bei Venenthrombose 
zutage, welche wohl zuerst LOWERI (1680) richtig gedeutet und experimentell 
verfolgt hat. BOUILLAUD 2 betonte im Anfang des 19. Jahrhunderts besonders 
diesen Zusammenhang, und die Beachtung gelaufiger klinischer Vorkommnisse 
hatte RANVIER 3, anschlieBend HEHN 4, davor bewahren konnen, gleichzeitige 
Nervlasion (Ischiadicusdurchschneidung) fUr ein Erfordernis des Odemeintritts 
zu erklaren; man muB nur sicher aIle kollateralen Venen, z. B. mittels Gipsbrei
injektion, verschlieBens. Nur wenn einzelne Venenzweige offengeblieben sind, 
welche fiir den Abstrom des Capillartranssudats zwar in der Ruhe, nicht aber 
bei gesteigertem Fliissigkeitsaustausch geniigen, erzeugt oder verstarkt der 
infolge GefaBlahmung nach Nervdurchschneidung erhohte Zu£IuB das Odem. 

I LOWER: Tractat. de corde item motu et colore sanguinis. London 1680. 
2 BOUILLAUD: Arch. gEm. de mM. Bd. 2, S. 188. 1823. 
3 RANVIER: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences Paris Bd. 69, S. 1326. 

1871, 1869. 
4 HEliN: Zentralbl. d. med. Wiss. 1873, Nr.40. 

, 5 SOTNITSCHEWSKY: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.77, S. 85. 1879. -
ROTT: Berl. klin. Wochenschr. 1874, S. 100, Nr.9. 
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Weiteres iiber die Frage der Odementstehung, fiir welche die Lymphzirkulation 
ja von viel geringerer Bedeutung als die Fliissigkeitsabfuhr auf dem Blutwege 
ist, an anderer Stelle dieses Werkes; hier sei nur bemerkt, daB beispielsweise 
auch zur Entstehung des so haufigen Odems an den Unterextremitaten der 
Schwangeren der erhohte Venendruck beitragtl. 

DaB auch der LymphfluB aus den LymphgefaBen bei venoser Stauung 
sich vermehrt, wurde am Hoden, an Vorder- und Hinterpfote des Hundes durch 
LUDWIGS SchUler gezeigt 2 • Sie bestatigten dabei, wie spater ROGOWICz, PEKEL
HARING und MENSONIDES u. a. 3, den wichtigen Befund von GENERSICH 4 und 
LEssER, daB nur bei aktiver oder passiver Muskelbewegung bzw. Massage aus 
den Lymphstammen der Glieder iiberhaupt Lymphe zu gewinnen ist, und immer 
nur in recht kleinen Portionen. Die in regelmaBigen Zeitabstanden ausdriick
baren Lymphmengen sind aber auch in Ruhe bei Venenabklemmung, wenigstens 
in der ersten Zeit der Stauung, erhoht. Wenn LAZARUS BARLOW5 zu anderem 
Ergebnis kommt, so kann die von ihm angewandte Massenligatur, welche bei 
Verminderung der arteriellen Zufuhr einen teilweisen Abstrom durch tiefliegende 
Venen keineswegs sicher ausschlieBt, sowie das Aufsammeln der Lymphe in 
langeren (einstiindigen) Fristen dafiir verantwortlich gemacht werden. 

Die Lymphvermehrung nach Venenstauung, deren erste Phase, den vermehr
ten Fliissigkeitsaustritt aus den Capillaren, COHNHEIM 6 zuerst mikroskopisch 
an Netz, Zunge, Schwimmhaut des Frosches beobachtet hat, findet sich auch 
in anderen Lymphgebieten, in groBerem AusmaBe in jenen, welche gegeniiber 
den Extremitaten sich durch einen spontanen kontinuierlichen LymphfluB 
auszeichnen: am Bauch, am Kopf. Unterbindung oder Verstopfung der Vena 
cava oberhalb des Eintritts der Lebervenen oder VerschluB der Pfortader 
steigert sehr stark den Lymphstrom aus dem Duct. thoracicus 7, in maBigem 
Grade auch Abbindung beider Nierenvenen8, worauf im einzelnen noch zUrUck
zukommen sein wird. In HAMBURGERS 9 Versuchen floB aus dem Hauptlymph
gang am Pferdehals in Ruhe 17, wahrend der Kompression der V. jugularis 
42 ccm in der Stunde ab, auch die Lymphvermehrung beim Fressen wurde durch 
venose Stauung von 63 auf 75,5 ccm erhoht. Das negative oder geringe Ergebnis 
von Moussu10 am 8elben Objekt kommt daneben bei seinen viel kleineren auf
gefangenen Lymphmengen gar nicht in Betracht, da diese geringen Quanten 
den Verdacht auf das V orhandensein . offener Lymphkollateralen erwecken. 
Auch im Bereiche der Glandula submaxi1laris steigert Venenabklemmung den 
LymphfluB 11. 

1 Zum Beispiel RUNGE: Arch. f. GynakoI. Bd.122, S.142. 1924. 
2 TOMSA: Zitiert auf S. 936, Anm.2. - PASCHUTIN: Ber. d. sachs. Ges. d. Wiss. math.

physik. Kl. Bd. 95. 1873. - EMMINGHAUS: Ber. d. sachs. Ges. d. Wiss. math.-physikaI. Kl. 
S. 396; Arb. a. d. Phys. lnst. Leipzig 1872 u. 1874. 

3 ROGOWICZ: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.36, S.252. 1885. - PEKELHARING 
u. MENSONIDES: Arch. mSerland. des scienc. exactes et naturelles Bd.21, S.69. 1887. -
PUGLIESE: P£liigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 72, S. 603. 1898; Linfa e funzione vasomotoria. 
in Festschrift fiir PIETRO ALBERTONI. Bologna 1901. 

4 GENERSICH: Arb. a. d. Phys. lnst. Leipzig 1870, S. 53; Sitzungsber. d. sachs. Ges. d. 
Wiss., math.-physikaI. KI. 1870, S.142. - LESSER: Anpassung der GefaBe an groBe Blut
mengen; Ber. d. sachs. Ges. d. Wiss., math.-physikaI. KI. 1874, S. 153. 

5 Philosoph Transact. of the roy. soc. of London B. 185, Bd. 2, S. 779. 1894. 
6 CO;HNHEIM: Virchows Arch. f.pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd.41, S.220. 1867. 
7 HEIDENHAIN: P£liigers .Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.49, S.209. 1891. 
8 STARLING: Journ. of physioI. Bd. 16, S.246. 1894. 
9 HAMBURGER: Zeitschr. f. BioI. Bd.30, S.143. 1894. 

10 Moussu: These de Paris 1901; Recherches sur l'origine de la Iymphe; Cpt. rend. des 
seances de Ia soc. de bioI. Bd.52, S.235. 1900; Journ. de l'anat. et physioI. Bd. 37, S. 4. 1901. 

. 11 BAINBRIDGE: Journ. of physioL Bd. 26, S.87. 19001.01. 
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Viel umstritten ist der EinfluB arterieller Druckanderung. Die sehr kIeinen 
Lymphmengen des Hodens schwanken nach TOMSA bei voriibergehender Kreis
laufschadigung (Aufblasen eines Ballons im rechten Vorhof) ungefahr mit dem 
arteriellen Blutstrom. In den anderen Versuchen der LUDWIGschen Schule 
wie ihren Nachfolgern wird die arterielle Hyperamie meist durch Nervtrennung 
und GefaBlahmung hergestellt. An den Extremitaten vermehrt sich dann in 
der Regel, aber nur fiir kurze Zeit, das erzielbare Lymphquantum, wofiir PASCHU
TINS eigene Zahlen, entgegen seiner Angabe, besser noch EMMINGHAUS, ROGOWICZ, 
PEKELHARING und MENsoNIDEs Belege geben. Auch hier finden LAZARUS BAR
LOW und Moussu das Gegenteil. Aber ob nicht der Ausfall der Innervation 
noch weitere Folgen mit sich bringt als Anstieg des arteriellen Druckes und der 
Durchstromungsgeschwindigkeit, ist in diesem FaIle ebensowenig klar, wie bei 
Reizung des peripheren Ischiadicusstumpfes. Bei Vasoconstriction vermindert 
sich der LymphfluB, wahrend GefaBerweiterung durch Reizung des Ischiadicus 
oder des zentralen Vagusendes mit dem konstanten Strom durch Asphyxie oder 
Nicotinapplikation ihn vermehrtl; die lymphtreibende Wirkung des in diesen 
Experimenten verwendeten Curare kann ausgeschlossen werden: An der Hunde
zunge steigert Reizung der im Lingualis ziehenden Dilatatoren oder Ausschaltung 
der im Hypoglossus laufenden Constrictoren die Lymphmenge dieses Gebietes, 
Hypoglossusreizung mindert sie; bei maximaler Dilatatorenwirkung vermehrt 
Hypoglossusdurchschneidung sie nicht weiter2. Schon vorher war GefaB
erweiterung im Gesicht mit gesteigerter Lymphbildung3 lind Zungenodem nach 
Lingualisreizung bekannt 4 ; gleichzeitig in die V. saphena injiziertes Indigcarmin 
farbt die durch Lingualisreizung dilatierte Zungenhalfte viel intensiver blau 
als die benachbarte, ein Experiment, welches auch am Ohr des Albinokaninchens 
(GefaBerweiterung nach Durchschneidung des N. auricularis magnus) sich an
stellen laBt; die Lymphe der Hundeextremitat hat unter analogenBedingungen 
(Ischiadicusdurchschneidung) eine blauliche Farbe5 • Was hierbei die GefaB
permeabilitat betrifft, ist spater zu besprechen; fiir ein rein vasomotorisches 
Moment scheint zu sprechen, daB die starkere Farbung der gelahmten Seite 
wesentlich schneller als die schwachere der normal durchbluteten wieder ver
schwindet. 

Soweit die Lymphbildung yom arteriellen Druck abhangt, ist hier noch 
folgendes zu erganzen: Bei Drucksteigerung durch Splanchnicusreizung ist teils 
Vermehrung 6 der Lymphe nach anfanglicher, kurzer Verminderung 7, teiJs keine 
Anderung der Blutzusammensetzung, die auf erhohten Fliissigkeitsiibertritt in 
die Gewebe schlieBen HeBes, gesehen worden; auch bei Reizung des GefaBzentrums 
der Medulla oblongata 9 oder bei Blutdrucksteigerung unter Asphyxie blieb der 

1 ROGOWICZ: Zitiert auf S. 940. - OSTROUllIOFF: Pfltigers Arch. f. d. ges. Physio!. Bd. 12, 
S.252. - DOURDOUFFI: Arch. slaves de bio!. Bd.3, S. 346 u. 1578. 1887 (zitiert nach 
COHNSTEIN und ELLINGER). 

2 LEWASCHEW: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. de sciences Paris Bd.103, 
S.75. 1886. 

3 DASTRE u. MORAT: Arch. de physio!. Bd. 11 (II. ser. 6), S.409. 1879; Bd. 14 (II. ser. 
9), S.I77. 1882 u. (II. ser. 10), S.326. - MORAT, J.: Arch. de physio!. Bd.l (V. ser. 1/2), 
S.196. - Nach STARLING: Journ. of physio!. Bd.16, S.265. 1894. Odem von nur sehr 
maBigem Umfang. 

4 COHNHEIM: Votlesungen tiber allgemeine Patho!. Bd. I, II. Aufl., S. 135. Berlin 1882; 
s. auch HEIDENHAIN: Pseudomotorische Nervenwirkungen. Arch. f. Anat. (u. Physio!.) 
Supp!.-Bd. 1883, S.174. - MARCACCI: Lo sperimentale. Bd. II, S.270. 1883. 

5 ROGOWICZ: Zitiert auf S.940. 6 STARLING: Zitiert auf S.940, Anm.8. 
7 v. BASCH: Arb. a. d. Phys. Inst. Leipzig 1873. 
8 BOHM: Biochem. Zeitschr. Bd. 16, S. 313. 1909. 
9 ASHER: Biochem. Zeitschr. Bd. 14, S.83ff. 1908. 
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WassergehaIt des Blutes derselbe, womit allerdings ein gesteigerter Fliissig
keitsiibertritt in die Gewebe bei arterieller Druckerhohung nur dann aus
geschlossen werden konnte, wenn ein gIeichzeitiger und ebenso groBer Zu
wachs des Riickstroms ins BIut an anderen Kreislaufstellen sicher zu ver
neinen ware. 

Besonders wichtig ist foIgendes: Wird die Aorta dicht oberhalb des Zwerch
fells verschlossen, so flieBt aus dem Duct. thoracicus Lymphe noch langere Zeit, 
meist zwar etwas vermindert, gelegentlich aber auch vermehrt, obwohl der 
Blutdruck in den Baucharterien auf Null gesunken istl; andererseits braucht 
der starke Blutdruckanstieg in der oberen Korperhalfte bei Aortenkompression 
die Blutkonzentration beim Vergleich der Arteria femoralis oder carotis mit der 
Vena jugularis oder submaxiIIaris nicht zu erhohen.2,3 

CapillardmckerhOhnng Lymphagoga II. Reihe. Der erste Teil dieses schein
bar biindigen Beweises fiir die Druckunabhangigkeit des Lymphflusses, der 
HEIDENHAINSche Aortenversuch, hat nun aber durch STARLINGS grundlegende 
Kritik eine ungeahnte Wendung erfahren. Davon ausgehend, daB lediglich 
der Druck in den Capillaren als den Orten des Fliissigkeitsaustausches iiberhaupt 
in Frage kommen konne, stellten BAYLISS und STARLING' zunachst fest, daB 
fiir den intracapillaren Druck der Venendruck bedeutungsvoller ist als der 
arterielle. Sie stellten ferner fest, daB der Capillardruck, namentlich in dem 
groBten und wichtigsten Lymphbildungsgebiet, dem abdomineIIen, keineswegs 
in einfacher, vielmehr fiir Leber und Darm in ganz verschiedener Weise,Yom 
arteriellen oder venosen Druok abhangt, und STARLING konnte zeigen, daB, 
entsprechend diesem Unterschiede, sich auch die Beschaffenheit und die Stromung 
der Lymphe des Duct. thorac. aus diesen seinen zwei vornehmlichen Quell
bezirken verschieden verhalt. Bei VerschluB der Aorta dicht oberhalb des Zwerch
fells sinkt der Druck sehr stark nur in den Darmcapillaren, weniger, noch nicht 
einmal um die Halfte, in der V. portae, gar nicht in der V. femoralis beziiglich 
Cava inferior: Der Lebervenen- und damit der Lebercapillardruck bleibt also 
noch Iangere Zeit, 1 bis 2 Stunden, in vo]]em Betrag erhalten oder steigt vielleicht 
Bogar noch etwas an. Die alsdann in kaum veranderter Menge abgesonderte 
Ductuslymphe zeichnet sich durch ihren EiweiBreichtum 5 aus. Eine ebenso 
eiweiBreiche Lymphe nur in 10- biB 20fach gesteigerter Menge wird ausgeschieden 
nach VerschluB der Cava inferior einschlieBIich oder oberhalb der Lebervenen, 
wodurch unter ungeheurer VergroBerung des Organs der Lebercapillardruck 
enorm ansteigt. Da dieser LymphflUB nach Abbindung der LeberlymphgefaBe 
sofort versiegt und bei VerschluB der Cava tief unterhalb der Lebervenenmiindung 
nicht zustande kommt (HEIDENHAIN), so kann die Leber mit Sicherheit alB seine 
Quelle und Lymphe solcher Beschaffenheit als charakteristisch fiir die Leber 
angesprochen werden. Denn die Lymphe, welche in etwa 4- bis 5fach gesteigerter 
Menge nach Abbindung der Vena portae abgesondert wird, zeigt sich im Gegen
satz hierzu wesentlich verdiinnt hinsichtlich des EiweiBgehaltes ihres Serums, 
aber reicher an roten Blutkorperchen. Sie entstammt in der Hauptsache dem 
Darm, der bei schwerster venoser Stauung unter diesen Umstanden aIle An
zeichen des aufs hochste gesteigerten Capillardruckes darbietet. 

AlIgemein, besonders aber in den Abdominalorganen, wachst der Capillar
druck auch bei Uberfiillung des ganzen GefaBsystems. Nach ~inspritzung groBer 

1 STARLING: Zitiert auf S.940, Anm.8. 
2 ASHER-BOEHM: Biochem. Zeitschr. Bd. 16, S. 313. 1909. 
3 TANI: Biochem. Zeitschr. Bd. 145, S. 189. 1924. 
4 BAYLISS u. STARLING: Journ. of physiol. Bd.16, S.159 u. 224. 1894. 
5 HEIDENHAIN: Zitiert auf S.940, Anm.7. 
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Mengen defibinierten Blutes l oder einwandfreier, nach Transfusion unverander
ten Blutes von Tier zu Tier, also im Zustande einer wahren Plethora, erhoht 
sich die Lymphmenge des Duct. thorac. und ebenso nach Infusion groBerer 
Mengen isotonischer Salzlosungen 2 • Obwohl, zumal im letzteren Fall, schnell 
ein groBer Teile der eingelaufenen Fliissigkeit ins Gewebe austritt3, iiberdauert 
doch ein erheblicher Anstieg des Porta- und Cavadrucks (bis 100%) langere 
Zeit, bis zu etwa 3h Stunden4 , bei Bluttransfusion wahrscheinlich auch noch 
langer, die Infusionen, wahrend der anfanglich etwas angestiegene arteriel1e 
Druck rasch zur Norm wieder abfaUt. Es steigt also besonders der Darm- und 
Lebercapillardruck, und dementsprechend schwiUt die Leber stark an 5 • Bei 
Uberschwemmung des GefaBsystems mit physiologischer Salz16sung von einer 
peripheren Vene aus zeigen zahlreiche Fliissigkeitsvakuolen die groBe Wasser
aufnahme der Leberzellen an 6. Die eiweiBreiche Lymphe bei Bluttransfusionen 
kann sogar dem Serum isoviskos werden 7 • 

Auf denselben Vorgangen im Grunde beruht es wohl, wenn auch nach 
Autotransfusion (Wicklung der Extremitaten nach ESMARCH) das arteriel1e Blut 
und sein Plasma, nach den spezifischen Gewichten zu urteilen, sich eindickt8 , 

und in ahnlicher Weise verstarkt sich der Lymphstrom nach Einspritzung hyper
tonischer Zucker- oder Salzlosungen ins Blut. Diese Losungen sind die Lympha
goga 9 II. Reihe REIDENHAINS, des Entdeckers dieses Vorgangs. Der osmotische 
Wassereinstrom aus den Geweben ist es hier (nach REIDENHAIN und STARLING), 
welcher den Capillardruck, wiederum in besonders starkem MaBe in den Bauch
organen, betrachtlich und die arterielle Druckerhebung iiberdauernd in die 
Rohe treibPo. Weil die LymphfluBvergroBerung ausbleibt, wenn ein dem zu 
erwartenden Gewebswassereinstrom etwa gleich groBer AderlaB den Anstieg 
des Darm- und LebercapiUardrucks verhindert, halt STARLING fUr bewiesen, daB 
der Druck in den RaargefaBen und nicht die entstehende RYdramie oder andere 
Faktoren fiir die Lymphbildung hier den Ausschlag geben. Eine nur zuweilen 
beobachtete anjangliche Abnahme des Lymphstroms, unmittelbar nach der intra
venosen Einspritzung der hypertonischen Losung, laBt sich, wie DUBOISll gezeigt 
hat, ebenfalls durch die Capillardruckverhaltnisse erklaren, da sie sich nur bei 

1 LESSER: Zitiert auf S.940, Anm.4. - WORM-Mfu.LER~ Ber. d. sachs. Ges. f. Wise., 
math.-physik. Kl. 1873, S.573 (auch in den Arb. d. Phys. Inst. Leipzig 1873. S.159). -
WORM-MuLLER: Transfusion und Plethora. Christiania 1875. - JOHANNSONU. TIGERSTEDT: 
Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd. 1, S. 396.1889. - BOTTAZZI u. JAPPELLI: Biochem. Zeitschr. 
Bd. 11, S. 338. 1908. 

2 COHNHEIM u. LICHTHEIM: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd. 69, S. 106. 
1877-

3 LESSER: Zitiert auf S. 940, Anm.4. - v. REGEZY: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. 
Bd. 37, S. 73.1885. - DASTRE U.LOYE: Le lavage du sang. Arch. dephysioI. norm. etpathol. 
Bd. 2, S. 93. 1888 u. 1889, S. 253. - MAGNUS: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 42, 
S.250. 1899 (Literatur); Bd.44, S.68. 1900. 

4 JOHANNSON u. TIGERSTEDT: s. Anm.1. - In einem neuen Versuche MEYER-BISCHS 
kam die Lymphvermehrung durch Infusion von Kochsalzlosung aber auch am Eckfisteltier 
zustande, also trotz wesentlicher Abanderung des Leberkreislaufs (ASHER u. SPIRO: Ergebn. 
d. PhysioI. Bd.25, S.608. 1926). 

5 BAYLISS u. STARLING: Zitiert auf S. 942, Anm.4. 
6 RAUM: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 29, S. 353. 1892. 
7 BOTTAZZI u. JAPPELLI: s. Anm. 1. 
8 LAZARUS BARLOW: Zitiert auf S.940, Anm.5. - Cpt. rend. des seances de la soc. de 

bioI. Bd.50, S.566; Bd.51, S.220. 1906. 
9 HEIDENHAIN: Zitiert auf S. 940, Anm. 6. 

10 HEIDENHAIN u. STARLING: Zitiert auf S.94O, Anm.7. 
11 DUBOIS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioi. Bd.58, I S. 566 u. II S.200. 1906; 

Journ. de physioI. et de pathoI. gener. Bd.' 9, S. 24. 1907; vgI. auch DEULING: Bijdrage tot 
de Kenntnis VAN WEEFSELVLOEISTOF en beginlymphe. Dissert. Utrecht 1916. 
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sehr niedrigem CapiIlardruck im Beginn, SO ganz regelmii13ig nach vorausgegangener 
hoher Riickenmarksdurchschneidung, oder in tiefer Chloralnarkose findet, wobei 
es natiirlich Hinger wahrt, bis der CapiIlardruck durch den Wassereinstrom 
auf die fiir die Steigerung der Transsudation notwendige Hohe gebracht worden 
ist. Nach JAPPELLI 1 pflanzt sich in der Tat die Druckerhohung nach Infusion 
hypertonischer Losungen bis ins LymphgefaBsystem fort, so daB im Duct. 
thorac. bei 20 bis 30 kg schweren Hunden der 52 bis 82 mm Hg betragende 
Druck ohne Narkose aufs Doppelte wachst; er verdoppelt sich bei diesen In
fusionen auch, wenn er nach hoher Riickenmarksdurchschneidung auf nur 5 mm 
abgesunken ist, wahrend isotonische Losungen ihn nur sehr viel weniger erheben, 
hypotonische aber sogar auf Null herabdriicken. Ubrigens ist die Wirkung der 
Lymphagoga II. Klasse nicht aufs Abdomen beschrankt. Auch die Kopf- (Hals-) 
I,ymphe des Pferdes steigt nach intravenoser, massiver Infusion von Salzlosung 2 • 

Adrellalill. Im ganzen ist aber eine Sonderstellung des abdominellen Lymph
systems ersichtlich, die zunachst in den Druckverhaltnissen des Portal systems , 
abgesehen von seiner physiologischen Aufnahmefunktion gegeniiber den aus
schlieBlich abfiihrenden LymphgefaBen des iibrigen Korpers, begriindet ist. Die 
Frage, ob und wie die Lymphbildung vom Capillardruck abhangt, kann also 
nicht generell fiir den ganzen Korper, sondern muB regionar gestellt und be
antwortet werden. In den Besonderheiten des Leberkreislaufs ist wohl zum 
Teil auch die Wirkung des Adrenalins auf die Fliissigkeitsverteilung im Korper 
begriindet. Die BIuteindickung (Hyperglobulie), welche den hohen Anstieg 
des arteriellen Drucks nach Adrenalininjektion begleitet, schien zuerst die Auf
fassung sehr zu stiitzen, daB bei Druckerhohung im GefaBsystem eine vermehrte 
Menge Fliissigkeit aus den Capillaren abgepreBt wird 3. Aber schon die gleich
zeitig verminderte Durchblutung mancher Organe (z. B. der Speicheldriise4 ) 

und der Umstand, daB die Hyperglobulie mit einer Verzogerung von mehreren 
(3 bis 4 Minuten), nicht selten erst bei wieder fallendem Blutdruck nachzuweisen 
ist 5 , deuten auf Zwischenschaltung anderer Mechanismen. ASHER 6 wies auf 
die allerdings keineswegs regelmaBige Anregung mannigfacher Sekretionen 
(Tranen, Speichel) durch Adrenalin am Tier hin; DONATH 7 machte eine Anderung 
der Capillarpermeabilitat wahrscheinlich, wie sie ja spater El\1BDEN fiir die 
quergestreifte Muskelfaser bewiesen hat. Uber die Vorgange in der Leber nach 
Adrenalingabe besteht trotz zahlreicher Forschungen am ganzen Tier wie iiber
lebenden Organ noch keine vollkommene Klarheit. Durch Adrenalininjektion 
wird der Druck in der V. portae 8 erhoht, wie nach Splanchnicusreizung, bei 
unverandertem Cavadruck und gIeichzeitig steigt der LymphfluB9. Diese Wirkung 
kann viel langer als die Erhohung des arteriellen Druckes anhalten, es greift 
Adrenalin also intrahepatisch 10 an, und zwar nach Durchspiilungsversuchen der 

1 JAPPELLI: Arch. di scienze bioI. Bd. 1, S. 193. 1920. 
2 Moussu: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.52, S.236. 1900. 
3 HESS, 0.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 79, S. 128. 1904. - ERB, W.: Dtsch. Arch. 

f. klin. Med. Bd.88, S.36. 1907. 
4 ASHER: Zitiert auf S.941, Anm.9. 5 BOHM: Zitiert auf S.941, Anm.8. 
6 ASHER: Zitiert auf S.941, Anm.9. 
7 DONATH: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.77, S.1. 1914. 
8 SCHMID: Pfltigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 136, S. 173. 1909. - OPITZ, BURTON: 

Quart. journ. of expo med. Bd. 5, S. 312 u. 329. 1912. - BAINBRIDGE u. TREVAN: Journ. of 
physioI. Bd.51, S.460. 1917. 

9 CAMUS, M. L.: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 56, S. 552. 1904. -- YANAGAWA: 
Journ. of pharmacoI. a. expo therapeut. Bd.9, S.75. 1917. - BAINBRIDGE u. TREVAN: 
s. Anm. 8. - CHISTONI: Arch. di fisiol. Bd. 19, S. 101. 1921: die Lymphe wird verdiinnt. 

10 MAUTNER u. PICK: Biochem. Zeitschr. Bd.127, S.72. 1922. - PICK: Wien. med. 
Wochenschr. 1924, Nr. 7. 
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isoIierten Leber an den pracapiUaren Pfortaderverzweigungen1 . Das Leber
volumen nimmt dementsprechend ab, doch finden BAINBRIDGE und TREVAN 2 

sowie andere eine VergroBerung beim Experimente in situ, die aber nach MAuT
NER 3 erst sekundar einer Verkleinerung folgt. Nach voIliger oder teilweiser Aus
schaltung der Leber, am Ecktier, nach Abklemmung der Leberarterien kommt 
die HyperglobuIie im Gefolge von Adrenalininjektion in eine periphere Vene 
nicht mehr zustande 4 • Die groBe Bedeutung der Leber fiir diesen Vorgang er
scheint mithin sicher, wie die Vasomotion daran Teil hat, jedoch zweifelhaft. 
Die Angabe von LAMSON, Adrenalin wirke in dieser Weise nur bei denjenigen 
Tierarten (Hund, Affe, Mensch), welche den von E. PICK und MAUTNER5 ent
deckten Lebervenensperrapparat aus glatter Muskulatur besitzen, nicht aber 
bei Herbivoren, denen er fehlt, wird durch seine eigenen Protokolle nicht durch
weg gestiitzt; auch offnet nach PICK und MAUTNER Adrenalin diese Sperrvor
richtung, was mit einer Verkleinerung des Organs in Einklang steht. 

Arterielle Blutdrucksteigerung durch Strophantin, unter dessen EinfluB 
ein Teil des Blutes aus den Bauchorganen in den iibrigen Korper verschoben 
und der Portaldruck meist etwas gesenkt wird, erhoht nicht die Ductuslymphe6 ; 

der Druckanstieg unter BaCI2 , von nur geringfiigiger Portaldruckerhohung be
gleitet7, konzentriert nicht das Blut," wahrend ohne arterielle Hypertension 
multiple OlemboIien in beiden Lungen dies bewirken 8, vielleicht infolge riick
laufiger Drucksteigerung in den Lebervenen bei stark erhohtem Druck in der 
Arteria pulmonalis. Pituitrin, das den Pfortaderdruck erst senkt, dannetwas 
ansteigen laBt 2, vermindert den LymphfluB bei intravenoser Injektion 9• Ob 
bei diesen arteriellen Druckerhebungen auch der ausschlaggebende Capillardruck 
steigt, bleibt fraglich. Doch ist das wohl mit Recht anzunehmen in den oben
erwahnten Versuchen ASHERS an der Speicheldriise, in denen durch Aorten
kompression dicht unter dem Zwerchfell die Geschwindigkeit des SubmaxiIIar
venenblutes sich erhohte. Aber trotzdem verIieB in der Driise nicht mehr Fliissig
keit das Blut, und es ergab sich dasselbe, als ein groBeres Gebiet, die ganze 
Kopfregion, in Beobachtung genommen wurde. Auf den bedeutungsvollen 
Gegensatz zu anderen CapiIIardrucksteigerungen, etwa nach intravenosen In
fusionen groBerer Mengen Blut oder physiologischer SalzlOsung, werden wir am 
SchluB des Kapitels noch zuriickkommen. Ortliche Unterschiede reichen zur 
Erklarung jedenfalls nicht aus, denn bei groBenlnfusionen fangen auch die 
Speicheldriisen an, abzusondern und ihre Lymphe zu vermehren10• 

Drucksenkung. Bisher war in der Hauptsache nur yom Anstieg des CapiIIar
drucks und Fliissigkeitsiibertritt ins Gewebe resp. in die LymphgefaBe die Rede. 
Auch das Gegenteil, Fliissigkeitseintritt ins Blut beziiglich Verminderung des 
Lymphflusses und sinkender CapiIIardruck ist haufig verwirklicht. So wird 

1 LAMPE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.119, S.66. 1926. 
2 BAINBRIDGE u. TREVAN: Zitiert auf S.944, Anm.8. 
3 MAUTNER: Wien. Arch. f. klin. Med. Bd.7, S.264. 1923. 
4 LAMSON U. ROCA: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.9, S.135. 1916/17; 

Bd. 16, S. 125; Bd. 17, S.481. 1921. - ANDERS·SCOTT: Americ. journ. of physiol. Bd.44, 
S.298. 1917. 

5 MAUTNER U. PICK: Munch. med. Wochenschr. 1915, Nr.34, S. 1141. - MAUTNER 
U. PICK: Anm.1O vorige Seite. - AREY U. SIMONDS: Anat. record Bd.18, S.219. 1920. 

6 YANAGAWA: Zitiert auf S.944, Anm.9. 
7 BAINBRIDGE U. TREVAN: Zitiert auf S.944, Anm.8. 
8 LAMSON: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.9, S. Anm.4. 
9 MEYER, ERICH U. MEYER·BISCH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137, S.225. Etwas 

anderes Ergebnis bei MOMOSE : Japan. journ. of med. science Bd. 4; Pharmacology Bd. 1; S. 31. 
1926; zitiert nach Kongr.-Zentralbl. f. inn. Med. Bd.44. S.212. 

10 COHNHEIM U. LICHTHEIM: Zitiert auf S.943, Anm.2. 

Handbnch der Physioiogie VI. 60 
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schon wahrend eines Blutverlustes innerhalb weniger Sekunden (20" bei LESSER!, 
29" bei BOEHM) Blut und Plasma merklich verdiinnt, und eiweiBarme Gewebs
fliissigkeit stromt auch nach Unterbindung des Duct. thorac. bei AderlaB ein, 
also direkt aus dem Gewebe in die Blutcapillaren 2 • Sogar noch am eviszerierten 
Tier hat sich das gezeigt 3 . Ein auch von Gegnern der Filtrationstheorie zu
gestandener Zusammenhang 4 besteht ferner zwischen der Blutdrucksenkung im 
allgemeinen und der Blutverdiinnung wahrend Iangdauernder Tierversuche, doch 
ist er viel weniger regeJ,maBig 5 • Hier, wie bei der Angabe, daB trotz der Blut
drucksenkung durch Chloralhydrat der LymphfluB des Duct. thorac. wahrend
dessen ansteigt 6, fehlen Venendruckmessungen, den Ca pillardruck zu beurteilen. 
Gerade aber durch diese und besonders wieder durch Messungen des Darm
und Lebercapillardrucks ist der Wirkungsmechanismus einer Reihe capilIar
erweiternder Stoffe verstandlicher geworden, welche Lymphagoga sind, obwohl 
sie den Blutdruck senken und zum Teil das Herz schadigen, so daB sie zunachst 
den Filtrationsgedanken vollig zu widerlegen scheinen. 

Lymphagoga I. Reihe und LebercapiIlardruck. Diese Substanzen Pepton, 
Histamin, Anaphylaxie aus16sende Agentien, heute vielfach Shockgifte 7 genannt, 
sind teils identisch (wie Pepton), teils hier wegen Wirkungsahnlichkeit zu
sammenfaBbar mit HEIDENHAINS Lymphagogis I. Reihe, zu denen noch Krebs-, 
Muskel-, Muschel- oder Blutegelextrakt, HiihnereiweiB u. a. zahlen, Gemische, 
die zum Teil Histamin 8 oder ahnliche biogene Amine enthalten diirften. Weist 
schon der EiweiBreichtum der Ductuslymphe, welche nach Injektion dieser 
Stoffe in die Vene abgesondert wird (HEIDENHAIN), auf ihre vornehmliche Her
kunft aus der Leber, nach STARLINGS Erfahrungen iiber die Beschaffenheit der 
Leberlymphe, im allgemeinen hin, so hat dieser Forscher noch im besonderen 
festgestellt, daB mindestens der groBte Teil der LymphfluBzunahme auch hier 
nach Abbindung der LeberlymphgefaBe ausfaUt9. Wir wissen jetzt durch E. PICK 
und MAUTNERlO, daB diese Stoffe die erwahnte Venensperre bei Carnivoren, Affe, 
Mensch in der Leber zu Kontraktion und damit den Lebercapillardruck zu 
starkem Anstieg bringen. 1m Pepton-, Histamin- oder anaphylakti.schen Shock 
ist besonders beim Runde die Leber von dunklem, venosem Blute gewaltig 
geschwollen und hartH. Vielfach tritt eine groBe Menge Wasser aus dem Plasma 
aus, das arterielle Blut ist stark eingedickt. Wo diese Sperre fehlt, bei Herbi
voren 12: Kaninchen, Meerschweinchen, fehlt auch die Leberschwellung und der 

1 LESSER: Zitiert auf S. 940, Anm. 4. - BOHM: Zitiert auf S. 941, Anm. 8. Einstrom von 40 
bis 50 ccm in 20 Sek. nach AderlaB beim Kaninchen s. BOYCOTT U. DOUGLAS: Journ. of pathol. 
a. bacteriol. Bd. 19, S. 536. 1914. - SCHMIDT, C.: Zur Charakteristik der epidemischen Cholera. 
Leipzig u. Mitau 1850. - V. LIMBECK: Klinische Pathologie des Blutes, S.47. Jena 1892. 

2 LESSER: Zitiert auf S. 940, Anm. 4. - NASSE: Abhandlungen tiber Lymphbildung, S.19. 
Marburg a. L. 1874. - TSCHEREWKOW: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.62, S.31O. 
1902. - v. HOESSLIN: Hofmeisters Beitr. z. chern. Physiol. u. Pathol. Bd. 8, S. 431. 1906. -
SCOTT: Journ. of physiol. Bd.50, S. 157. 1915/16. 

3 STARLING: Journ. of physiol. Bd.19, S.314. 1896. 
4 ASHER: Zitiert auf S. 941, Anm. 9. 5 BOHM: s. o. - ERB: Zitiert auf S. 944, Anm. 3. 
6 TSCHIRWINSKY: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 33, S. 155. 1894. 
7 MAUTNER u. PICK: Zitiert auf S.944, Anm. 10. 
sABEL U. GElLING: Journ. of pharmacol. a. expo therap. Bd.23, S. 1. 1924. 
9 STARLING: Journ. of physiol. Bd.17, S.38. 1895. 

10 MAUTNER U. PICK: Zitiert auf S. 944, Anm.l0. - SIMONDS: The fundamental physiologic 
reaction in anaphyla ctic and pepton shok. J ourn. ofthe Americ. med. assoc. Bd. 73, S. 1437. 1919. 

11 HASHIMOTO U. PICK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.76, S.89. 1914. 
12 DALE u. LAIDLAW: Journ. of physiol. Bd. 43, S. 182. 1911/12; Bd. 52, S. 355.1918/19.

MANWARING, 'V. S., CLARK U. RUSELL CHILCOTE: .Journ. of immunol. Bd. 8, S. 191. 1923. -
MANWARING, FRENCH U. BRILL: Journ. of immunol. Bd. 8, S. 211. - MANWARING, MONACO 
U. MARINO: Journ. ofimmnnol. Bd. 8, S. 217. - MANWARING, HISEPIAN U. BEATTIE: Journ. 
of immunol. Bd.8, S.229. 1923. 
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AbfaH des arteriellen Druckes (statt dessen Anstieg). Auch schon STARLINGl 

hatte vor 3Q Jahren, bald darauf TSCHIRWINSKY und POPOF], durch Injektion 
dieser Lymphagoga den Portadruck bei unverandertem Druck der Cava um 
40 Lis 60 mm MgS04-Losung erhoht gesehen, aber gerade dieser so erfolgreiche, 
klassische Ausarbeiter der LUDWIGschen Filtrationshypothese ist, wie HEIDEN
RAIN, obwohl aus anderen Grunden, nicht der Meinung, daB diese Zunahme 
des Capillardrucks das Wesentliche fur ihre Wirkung sei, weil erstens die nur 
selten mehr als 20 bis 40 Minuten wahrende Drucksteigerung von der Ver
mehrung des Lymphflusses im allgemeinen wesentlich uberdauertwird, und ferner, 
weil die Lymphe in diesem Fall trotz viel kleineren Capillardruckanstiegs 
mindestens ebenso reichlich stromt wie bei dem doppelt bis vier- und mehrfach 
groBeren nach mechanischem VerschluB der Vena cava inferior durch einen 
Obturator. Neuerlich ist festgestellt worden, daB im Peptonshock des Hundes 
der Portaldruck um 6 bis 9 mm Hg fUr 3 bis 4 Minuten ansteigt, dann in 8 bis 
12 Minuten zum Ausgang zuruckkehrt, daB es aber nicht genugt, um diesen 
Betrag den Portaldruck durch Lebervenenumschnurung kunstlich ansteigen zu 
lassen und dementsprechend den AbfluB aus der Leber zu hemmen, um das Bild 
des cyanotisch geschwollenen Organs zu erzeugen, welches fUr den anaphylak
tischen und Peptonshock typisch ist 2 • 

Ebenso stellt ABE 3 (ASHER) fest, daB der Portaldruck nach Lymphagogis 1. Reihe in 
wechselnder Weise schwankt, zum Teil in Zusammenhang mit den Atembewegungen. Die 
Druckschwankungen dauern viel kiirzer an ala der LymphfluB. Am isolierten Organ spricht 
der venose Sperrmechanismus bei Durchspiilung auf Lymphagoga nicht an. Organ- und 
Stromvolum nehmen bei Durchspiilung der Kaninchenleber mit PeptonlOsung ebenso ab 
wie an der Hunde- oder Katzenleber, obwohl erstere auf Lymphagoga 1. Reihe nicht mit 
Lymphsteigerung reagiert. 

Nun beschrankt sich aber die vielgestaltige Wirkung der Lymphagoga 
I. Reihe und verwandter Stoffe keineswegs auf die Leber und abdominellen 
Organe. HEIDENRAIN ist uberhaupt erst durch die arztliche Erfahrung, daB 
nach KrebsgenuB Nesselquaddeln und fluchtige Odeme sich einstellen konnen, 
zur Entdeckung der lymphagogen Wirkung jener Stoffgruppe gefiihrt worden. 
Auch Histamin und Pepton, subcutan injiziert, erzeugen urticarielle Flussigkeits
ansammlungen in der Haut4 , ebenso wie sie bei den klinischen Beobachtungen 
anaphylaktischer Zustande haufig sind. Weder kann also ihr Angriffspunkt 
allein in den Lebervenen oder uberhaupt in den Bauchorganen liegen, noch ver
mag der daselbst stattfindende Vorgang immer die Bluteindickung und ihre 
Folgen zu erklaren. Denn derLymphfluB aus dem Duct. thorac. schwillt nach 
Histamin am Hund im Verhaltnis zu dem gewaltigen Plasmaverlust, welcher 
zumeist den Histaminshock und des sen Capillarerweiterung paradoxerweise 
(s. unten) begleitet, nur ziemlich unbedeutend an 5 ; Shock wie Bluteindickung 
konnen auch nach Ausschaltung der Leber bei Hunden oder an eviscerierten 
Katzen durch Histamin 6 oder Pepton 7 noch erzeugt werden. Auch die Capillaren 
der Extremitaten werden durch Histamin erweitert, allerdings in, je nach Um
standen, Intaktheit der Innervation und Dosierung, recht wechselndem Grades. 

1 STARLING: Zitiert auf S. 946, Anm. 9, S. 40. - TscmRWINSKY: Zitiert nach HAM
BURGER: Osmotischer Druck und Ionenlehre, Bd. II, S.46. 1904. 

2 MANWARING, BRILL u. BOYD: Journ. of immunol. Bd.8, S.121 u. 131. 1923. -
MANWARING, FRENCH u. BRILL: Journ. of immunol. Bd.8, S.211. 

3 ABE: Biochem. Zeitschr. Bd. 165, H.4-6. 1925. 
4 EpPINGER: Wien. med. Wochenschr. Jg.63, S. 1413. 1913. 
5 DALE u. LAIDLAW: Journ. of physiol. Bd.43, S. 190. 1911. 
6 DALE u. LAIDLAW: Journ. of physiol. Bd.52, S.376. 1918/19. 
7 MANWARING, CLARK u. CmLCOTE: Journ. of immunol. Bd.8, S.191. 1923. 
8 DALE u. RICHARDS: Journ. of physiol. Bd.52, S. llO. - MANWARING, MONACO u. 

MARINO: Zitiert auf S. 946, Anm. 12. 
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BAYLISS hat bereits vor vielen Jahren im Prinzip festgestellt, daB unter Ein
wirkung von Muschelextrakt das Volumen der Glieder unabhangig vpm arteriellen 
Blutdruck zunimmP; Pepton erweitert nicht nur im Splanchnicus, sondern 
auch in anderen Gebieten die GefaBe 2, und Krebsmuskelextrakt beschleunigt 
keineswegs nur den LymphfluB des Duct. thorac., sondern auch den der Extremi
taten 3 , wie denn auch die lymphtreibende Wirkung des wahrscheinlich zu dieser 
Gruppe von Lymphagogis gehorigen Curare an eben diesen Korperteilen entdeckt 
und bestatigt worden ist 4 • Die Wirkung der Lymphagoga 1. Reihe greift also 
iiber die abdominelle Vasomotorik weit hinaus, mag auch quantitativ der Anteil 
der Leber fur den Gesamtorganismus, namentlich bei Carnivoren, sehr hoch 
einzuschatzen sein. Man konnte mit MAUTNER 5 , der die Schwellung und Starre 
der mit denselben Giften durchspulten Kaninchen- oder Katzenlungen gleich
falls als Folge einer Kontraktion kleiner Venen auffaBt 6, die Anwesenheit ahn
licher Venensperren auch in anderen Organen, so der Haut, vermuten, zumal 
FROHLICH und ZAK 7 an der Froschzunge durch solche kleinen venosen Muskel
wiilste lokale Stauung und Leukocytenansammlung nach verschiedenen anderen 
Reizen haben entstehen sehen. Doch selbst dies zugegeben, entgegen KROGHS 8 

Meinung, der eine plastische Kontraktion subcutaner Venen fur ziemlich un
wahrscheinlich halt, begrundet der Venenspasmus nur unzulanglich den Flussig
keitsaustritt, wei!, abgesehen von spater zu besprechenden Grunden, nach 
PARRISIUS 9 und HAGEN Venenspasmen gerade der Haut bei Vasoneurosen auch 
ohne Urticaria und Transsudation vorkommen, lediglich ortliche Cyanose er
zeugend. Was aber hauptsachlich eine ausschlieBlich mechanisch-vasomotorische 
Auffassung unmoglich erscheinen laBt, sind die zahlreichen Tatsachen, die auf 
eine Mutige, vielleicht gesetzma{3ige Verbindung von Oapillarstromung und -durch
liissigkeit hinweisen, wovon spater mehr. Hier ist zunachst folgendes zu betonen: 
Der Versuch, die Wirkung der Lymphagoga 1. Reihe und verwandter Stoffe auf 
die Lymphbildung rein durch Capillardruckerhohung infolge Venensperre zuruck
zufuhren, beseitigt nicht die genannten Einwande STARLINGS, welche ihn veran
laBten, eine gleichzeitige Steigerung der GefaBwanddurchlassigkeit anzunehmen. 

Der erste dieser Einwande: die groBen zeitlichen Verschiebungen zwischen 
der Dauer der Capillardrucksteigerung und der LymphfluBvermehrung gilt 
nicht allein im Quellgebiet des Duct. thorac. (s. oben); auch an den ExtremitlLten 
uberdauerte in einer Beobachtung PUGLIESES10 eine Verdopplung der Lymph
menge durch Krebsmuskelextrakt um 11/2 Stunde die kurze anfangliche Er
hohung des Venen- und Capillardrucks. Solche Differenzen finden sich freilich 
gleichfalls bei den Lymphagogis II. Reihe, deren Wirkungsmechanismus nach 
STARLING vollig und auch nach HEIDENHAIN zum groBten Teil durch den Gang 
des Capillardrucks .bestimmt sein soli. In LAZARUS BARLOWS Infusionsversuchen 

1 BAYLISS, bei STARLING: Journ. of physiol. Bd.17, S.40. 1895. 
2 THOMPSON: Journ. of physiol. Bd.20, S.41O. 1896; aber an isolierter Leber zi

tiert ABE auf S.947, Anm.3. 
3 PUGLIESE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 72, S. 603. 1890. 
4 PASCHUTIN: Zitiert auf S. 940, Anm.2. - LESSER: Zitiert auf S. 940, Anm.4. -

ROGOWICZ: Zitiert auf S. 940, Anm.3. - TARCHANOFF: Arch. de phys. norm. et path. (2) 
Bd.2, S.73. 1875. . 

5 MAUTNER: Wien. Arch. f. inn. Med. Bd.7, S.251. 1923. 
6 Auch MANWARING u. BOYD: Journ. of immunol. Bd.8, S.131. 1923. Extrahepatic 

mechanical reactions in peptonshoc. 
7 FROHLICH u. ZAK: KIin. Wochenschr. 1923, S.426. 
8 Siehe KRoGH-EBBECKE: Zitiert auf S.937, Anm.1. 
9 PARRIsms: Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd.72, S.31O. -' HAGEN: Zeitschr. 

f. d. ges. expo Med. Bd. 14, S. 364; Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 239, S. 504. 
10 PUGLIESE: Zitiert auf S. 940, Anm. 3. 
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mit hypo- und hypertonischen Salz-, Zucker- und Rarnstofflosungen, zum Teil 
auch in STARLINGS analogen Experimenten, sank der Druck in der Cava inferior 
und der Porta zumeist wesentlich fruher wieder ab zur Norm als der LymphfIuB 
(bei BARLOW bereits 10 Minuten nach beendeter Infusion). So war letzterer in 
einem Versuche STARLINGS, als der Cavadruck den Ausgangswert wieder er
reichte, noch vierfach erhoht und 25 Minuten spater immer noch um das Doppelte. 
Nun sind zwar die absoluten Venendruckwerte bei diesen Anfullungen des GefaB
systems um ein Mehrfaches groBer als bei Einspritzung der anderen Lymphagoga 
(1. Reihe) in bereits wirksamen Dosen, aber wollte man mit STARLING im einen 
Fall einen groBeren zeitlichen Unterschied zwischen Capillardruck und Lymph
fluB als Einwand gegen einen Filtrationsvorgang zulassen, so ware nicht ein
zusehen, warum im Prinzip nicht auch in den anderen. Denn im allgemeinen 
betragt die Geschwindigkeit des Ubertritts zahlreicher Stoffe (NaJ, Ferro
cyankali, viele Farbstoffe) vom Blut bis in den Duct. thorac. nur wenige Minuten 
(3 bis 7)1 (s. unten S.974/975). 

Kritik der Filtrationshypothese. Wir mussen also die Betrachtung zu einer 
grundsatzlichen Kritik der Filtrationshypothese uberhaupt erweitern, die nach 
manchen Ablehnungen, auch uber die bedeutenden Entdeckungen REIDENHAINS 
hinweg, welche sie zunachst stark zu erschuttern schienen, wieder breiteren 
Boden gewonnen hat. Sie enthalt in erster Linie, in klarer Formulierung, nur 
eine Annahme uber den Fliissigkeitsaustausch zwischen Blutcapillaren und Ge
webe (Intercellularraume des Zwischen- oder Stutzgewebes). Der Capillardruck 
leistet danach die Arbei~, den Wandwiderstand zu uberwinden, das weitere 
Schicksal der einmal ausgetretenen Flussigkeit aber, der "primaren" Lymphe, 
unterliegt auch nach CARL LUDWIGS ursprunglicher Vorstellung durchaus noch 
anderen, von den Geweben ausgehenden Einflussen. In das gesamte Gefalle von 
dem Innern der Blutcapillaren bis zur Einmundung der groBen Lymphstamme 
ins Venensystem sind die Gewebe wie ein groBes Reservoir eingeschaltet. Die 
diesem Vergleich zugrunde liegende Annahme, daB das Volumen samtlicher Ca
pillaren nur· einen Bruchteil des Gewebsvolumens betragt, trifft auch fUr so 
capillarreiche Organe, wie den quergestreiften Muskel kleinerer Saugetiere, zu. 
Belauft sich doch hier das Capillarvolumen wahrend starker Durchblutung beim 
Runde nach KROGHS Berechnung auf 10%, beim Pferd auf etwa 3,3% des 
Muskelvolumens 2 • 

Nicht ohne weiteres zu trifft aber fur die Gewebe der manchmal heran
gezogene Vergleich, daB Anderungen des Gefalles im Zulauf eines groBen Re
servoirs, etwa im OberIauf eines von Seen untel'brochenen Flusses, in seinem 
Ablauf sich nicht oder doch nicht unmittelbar auswirken. Die Dinge liegen 
im Gewebe auch nicht ganz so wie in einem groBen zur Wasserreinigung be
nutzten Sandfilter mit Membranen am Zu- und AbfluBrohr 3 . Der Unterschied 
Jiegt in der Elastizitat der Gewebe. Von ihr und von der Dehnungskurve des 
Gewebes bei Belastung wird es abhangen, mit welchem Druck die Gewebespan
nung im Beginn und Verlauf des Flussigkeitsubertritts aus dem Blut deren Weiter
beforderung besorgt. Insofern bedarf Filtrationstheorie und Modell (s. oben) einer 
prinzipiellen Erganzung4 , indem nur die Druckdifferenz: Capillardruck-Gewebe
spannung als transsudationsfOrdernde Kraft mechanisch angesetzt werden kann. 

1 COHNSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd. 59, S. 508.1895. - MENDEL: Journ. 
of physioi. Bd.19, S.232. 1895/96. - TSCHffiWINSKI: Zentralbi. f. Physioi. Bd.9, S.51. 
1895 u. a. 

2 KROGH: Zitiert auf S.953, Anm.1. 
3 JAPPELLI, G.: Arch. di science bioI. Bd.1, S.193. 1920. 
4 LANDERER: Die Gewebespannung. Leipzig 1884. 
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Gewebsspannung. Die GroBe des Widerstandes, den das Gewebe, bestrebt, 
in seine Ausgangslage zuruckzukehren, der Gestaltvedinderung entgegensetzt, 
ist bei diesem heterotropen Gebilde atiBerst schwer physikalisch exakt auflosbar 
und zu messen. Auf die physikalischen Grundlagen dafUr ist hier nicht weiter 
einzugehen. Nach den auBer an Muskeln und GefaBen sparlichen Untersuchungen 
sind die Zugspannungen (Elastizitatskoeffizienten), d. h. die prozentischen 
Langenzunahmen mit der Belastung bei bestimmtem Querschnitt, nicht nur 
unter den Gewebsarten sehr verschieden, sondern vielfach, so in der Raut, 
haben wir ganze Systeme von Spannungen vor uns, deren Wirkungen sich im 
organischen anatomischen Aufbau die Wage halten. Physikalisch chemische 
und physiologische Zustande haben auf diese mechanischen Eigenschaften 
betrachtlichen EinfIuB. Die Elastizitat der Raut nimmt mit dem Alter dauernd 
zu, ihre Dehnbarkeit also ab, wahrend der ihr eigene hohe Grad von elastischer 
VolIkommenheit, d. h. die vollkommene Ruckkehr zur Ausgangslange nach 
Aufhebung der verschiedensten Belastungen sich Rand in Rand mit dem 
Schwunde elastischer Fasern im Greisenalter etwas einengtl. Auch voruber
gehende physiologische Vorgange haben an der im Gewebe herrschenden Spannung 
Anteil, nicht nur, wie selbstverstandlich, Muskelaktion und Vasomotion, auch 
der Wassergehalt des Gewebes, der Turgor der ZeIlen, der Quellungsgrad der 
Gerustsubstanzen u. a., wie denn bei Odem die Spannung der Raut mittels 
der Elastometrie 2 erhoht gefunden worden ist. 

Nimmt nun in einem Gewebe unter Umstanden im Anfang der Trans
sudation die Spannung nur sehr wenig zu, so konnte auch yom Standpunkt 
der Filtrationstheorie aus selbst ein hoher Capillardruck die Lymphmenge in 
den LymphgefaBen nicht vermehren; andererseits wird die windkesselartige 
Wirkung eines bei fortschreitender Wasseraufnahme starker gespannten Gewebes 
auch nach abgesunkenem CapiIlardruck den Lymphstrom rein mechanisch, 
neben einem etwaigen Ruckstrom in die Blutcapillaren, noch langere Zeit zu 
unterhalten vermogen. Aber da nach BOENNIGER3 auch bei derselben Gewebsart, 
wenigstens bei der Raut, die Spannung an den Korperteilen auch in der natur
lichen Ruhestellung eine aul3erordentlich verschiedene sein kann, wird man 
nicht geneigt sein, diesem mechanischen Moment fur die Lymphbildung im 
allgemeinen eine grol3ere Bedeutung beizumessen, mag diese auch fUr Einzel
heiten, z. B. die Odemverteilung, vorhanden sein. Insbesondere hat sich in 
diesen Verhaltnissen nicht der Grund fUr die zeitlichen Verschiebungen von 
Capillardruck- und Lymphflul3anderung aufzeigen lassen. Trotzdem sind aber 
die Bedingungen hierfur in den Geweben zu suchen, aber rein physiologische 
Wirkungen durch sie rucken damit in den Vordergrund. 

Funktioneller Zustand der Gewebe. Damit beruhren wir den wichtigsten 
Punkt fur alle Schlusse, welche etwa aus dem LymphfluB auf den Trans
sudationsvorgang gezogen werden, hier zunachst im Rinblick auf den zeit
lichen Zusammenhang. Der durch ihre unmittelbare Vorgeschichte jeweilig be
stimmte Zustand der Gewebe wird ihre Reaktion auf die chemischen und mecha
nischen Reize, welche der Zutritt des Transsudats mit sich bringen muB, 
und damit dessen Verwertung im Gewebe und seinen Verbleib stark beein
flussen. Dieser biologischc Faktor macht es im Grunde vollkommen unmoglich, 

1 BONNIGER: Zeitschr. f. expo Pathoi. u. Therap. Bd.l, S.163. 1905. 
2 GILDEMEISTER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 63, S. 175. 1914. - SPRINGER: Zeitschr. f. BioI. 

Bd.63. 201. - SCHADE: Zeitschr. f. expo Pathol. u. Therap. Bd. 11, S.369. 1912; Bd. 14, 
S.1. 1913. - SCHADE: Physikai. Chemie und innere Medizin, 3. Aufl., S.400. Dresden: 
Steinkopff 1921. 

3 BONNIGER: s. Anm.1. 
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zeitliche Verschiebungen zwischen Capillardruck und Lymphbewegung, 
sei es fiir, sei es gegen die Annahme einer Filtration des Transsudates aus 
den Capillaren, bestimmt in Rechnung zu stellen, und deshalb konnte auch 
von den Anhangern der reinen Filtrationstheorie bislang nie prazis formuliert 
werden, ob oder mit welchem Anteil der Capillardruck auch an der Weiter
befOrderung der in den Geweben quantitativ wie qualitativ veranderten "pri
maren" Lymphe, der Gewebslymphe, in die Lymphbahn hinein mitwirkt. 

STARLINGS zweiter Einwand gegen die Annahme, es werde durch die Lympha· 
goga 1. Reihe die Capillarfiltration lediglich durch vasomotorische Krafte vermehrt, 
betrifft die GroBenverhaltnisse zwischen Capillardruck und Lymphmenge unter 
verschiedenen Umstanden, und man wird diesen Gesichtspunkt zu der Frage 
erweitern miissen: Kommen bei den gewohnlichen Fliissigkeitsbewegungen so 
groBe AnderungeM. des Capillardrucks vor wie in manchen als beweisend an
gefiihrten Experimenten ? Was sein kann unter willkiirlichen Bedingungen, ist 
das auch das Wirksame im normal en physiologischen Zustande oder wird es 
nicht durch andere Faktoren abge16st, zum mindesten unterstiitzt? Wahlt 
man den drucksenkenden AderlaB nicht aIlzu groB, etwa 0,24 bis 0,37 der be
rechneten Blutmenge bei Hunden, so nimmt etwa in der Halfte der FaIle einer 
groBeren Versuchsreihe der LymphfluB aus dem Duct. thorac. nicht ab, manchmal 
sogar zu, trotz nicht geringerer Drucksenkung im arteriel1en, portalen und venosen 
System 1, und HEIDENHAIN wirft die Frage auf, ob ein unter extremen Be
dingungen moglicher Filtrationsvorgang unter physiologischen etwa ohne scharfe 
Grenze in einen andersgearteten iibergehe, der teilweise in einer sekretorischen 
Leistung der Capillarwandzellen bestehe. Mit noch weniger eingreifender ex
perimenteller Anordnung ist HAMBURGER 2, indem er den Lymphstrom am Halse 
arbeitender Pferde bei ruhendem Kopfe bestimmte, zu Ergebnissen gelangt, 
welche seiner Ansicht nach die Filtrationshypothese widerlegen. In diesem 
Versuche steigt, wie Moussu 3 bestatigt, die Absonderung aus der Halslymph. 
fistel um das Drei- und Mehrfache an, obwohl nach KAuFMANNs 4 Messungen 
der Blutdruck in der Carotis und nach erganzenden Versuchen HAMBURGERS 5 

seIber auch in der V. jugularis dabei abfallt, also der Capillardruck sicherlich 
nicht ansteigt. Gegen den Einwand, die Lymphe entstamme auch den Hals
muskeln, welche hierbei keineswegs vollkommen ruhig gestellt seien, vielmehr 
zum mindesten wesentliche statische Arbeit 6 leisteten, konnte HAMBURGER 
seine Deutung durch den Nachweis stiitzen, daB genaue Betrachtung der ana
tomischen Verhaltnisse sehr gegen einen solchen Ursprung der Lymphe aus 
den von ihm angelegten Fisteln spricht, und daB ferner, wenn ruhigstehende 
Pferde den Kopf mehr auf und nieder bewegen, als es in den Arbeitsversuchen 
der Fall gewesen sein konnte, trotzdem die Halslymphe nicht in vermehrter 
Menge ablauft. Wahrscheinlich sind hier noch durch Vermittlung lymphagoger 
Substanzen analog den HEIDENHAINschen andersartige physiologische Be
ziehungen im Spiel. Denn auch das Serum und defibrinierte Blut von Hunden, 
welche durch ausgedehnte Tetanisierung der Muskulatur schwer ermiidet sind, 
erhoht, ruhenden Tieren intravenos injiziert, den FluB der Lymphe aus dem 
Duct. thorac., deren Gerinnbarkeit und Gefrierpunktserniedrigung dabei sinkt7. 

1 LESSER: Zitiert auf S. 940, Anm. 4. 
2 HAMBURGER: Zeitschr. f. BioI. Bd.30, S.143. 1893. 
3 Moussu: Recherches sur l'origine de la Lymphe. These de Paris 1901. 
4 KAUFMANN: Arch. de phys. norm. et path. 24 (5) Bd.4, S.293 u. 495. 1892. 
5 HAMBURGER: Arch. f. (Anat. u.) PhysioI. 1895, S.366 u. 1897, S.135. 
6 Moussu, Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.52, S.541. 1900. 
7 D'ERRICO: Arch. internat. de physiol. Bd. 3, S. 168. 1905(06. 
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Nicht SO Serum oder defibriniertes Blut normaler Tiere, wahrend das der er
miideten in groBen Mengen sogar toxisch, zuerst erregend, spater narkotisch 
wirkt. Der Erklarungsversuch D'ERRICOS, daB bei so exzessiver Muskelarbeit 
Stoffwechselprodukte und Ermiidungsstoffe in den Kreislauf iibertreten, welche 
auch in nicht beanspruchten Gebieten die GefaBe einschlieBlich der CapiIlaren 
erweitern, weist auf mannigfach beobachtete Zusammenhange zwischen Muskel
arbeit, Ermiidung und Anderung der BlutverteilungI, ferner auf solche zwischen 
Ermiidung und Capillarerweiterung (z. B. sichtbar oft an den Ohrmuscheln) 
hin. Hier ist als wichtig hervorzuheben, daB mit der aktiven CapiIlarerweiterung 
eine wesentliche Erganzung der FiItrationshypothese eingefUhrt wird: die 
Xnderung der Filtrationsflache. Gegeniiber der Druckfunktion ist dieses Moment 
erst in neuester Zeit richtig gewiirdigt worden, nachdem die alteren Beob
achtungen iiber die Kontraktionsfahigkeit der Capillaren sichergestellt 2 , sehr 
erweitert und insbesondere der Umfang erkannt worden ist, in dem die Durch
blutung infolge aktiver 6ffnung und SchlieBung der CapiIlaren variiert. 

So berechnet KROGH, daB z. B. in den Muskeln die Capillaroberflache 
wahrend der Tatigkeit sich um ein Vielfaches, bei kleinen Warmbliitern um ein 
Vielhunderlfaches vergroBert, und auch in anderen Organen kann, nach den 
capillaroskopischen Beobachtungen, die DurchblutungsgroBe infolge Capillar
offnung und -schlieBung in weiten Grenzen wechseln. Dieser enorme Spielraum 
der Oberflachenentwicklung muB, vorausgesetzt, daB iiberhaupt nur ein GefalJe 
von Capillaren zu Gewebe besteht, natiirlich von unvergleichlich viel starkerem 
Ausschlag fUr die GroBe des Transsudationsstromes sein als die viel kleineren 
Anderungen des Capillardruckes, die iiberhaupt als moglich angenommen werden 
konnen. Infolge dieses auBerordentIichen MiBverhaltnisses erscheint es wenigstens 
fiir manche Organe sehr gut denkbar, daB sogar bei kleinerem Druck, wenn 
entsprechend mehr Capillaren durch£1ossen werden, die groBereMenge Trans
sudat und Lymphe gebildet wird. Damit wiirde auch STARLINGS Beobachtung 
begreifbar, daB die starke Lymphtreibung durch Lymphagoga 1. Reihe mit viel 
kleinerem Capillardruckanstieg in der Leber einhergeht als die kiinstliche bei 
CavaschluB. Auch TSCHEREWKOWS 3 Ergebnisse sind nun, wenn auch im speziellen 
FaIle noch unerklart, im Grunde doch fiir die Filtrationsvorstellung kein so 
uniibersteigliches Hindernis mehr, wie sie noch HEIDENHAIN erscheinen muBten. 
Zu den Tatsachen, welche unter diesem Gesichtspunkt ebenfalls in neuem Licht 
erscheinen, gehort die erwahnte alte Erfahrung, daB aus den vorwiegend musku
IOsen Extremitaten in Ruhe niemals, wohl aber bei passiver Bewegung sowie 
bei Massage Lymphe zu erhalten ist. Denn auch nach Massage nimmt nach 
KROGH durch Capillaroffnung die durchblutete Oberflache im Muskel gewaltig 
zu 4 • DaB bei aktiver Bewegung, bei Tetanisierung der Muskulatur eine kleinere 
Lymphmenge erzielt wird als bei passiver Bewegung5, ist angesichts des in heiden 
Fallen so verschiedenen, im Gewebe herrschenden Druckes und Spannungs
zustandes einem mechanischen Verstandnis nicht ganz unzuganglich. Durch 
diese UmfOi"mung kommen nun aber in die Filtrationstheorie der Lymphhildung, 
immer noch im Rahmen der Hamodynamik, gedankliche Elemente, welche sie 
von der Konzeption ihres an der Gestaltung der klassischen Kreislaufsphysiologie 

1 WEBER, E. H., Arch. f. (Anat. u.)Physiol.I914, S.290;Med.Klinik 1915, Nr.17, 22u. 36. 
2 EBBECKE: Zentralbl. f. Physiol. 1914; Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.169. 

1917. - KROGH u. Mitarbeiter: Anat. u. Physiol. d. Capillaren. tJbersetzt von EBBECKE. 
- O. MULLER (mit O. WEISS, NIEKAU u. PARRISIUS): Die Capillaren der menschlichen 
Korperoberflache in gesunden und kranken Tagen. Stuttgart 1922. 

3 TSCHEREWKOW: Zitiert auf S.940, Anm.4. 
4 KROGH: Journ. of physiol. Bd. 52, S. 468. 1918/19. 
5 JAPPELLI u. n'ERRICo: Arch. di fisiol. Bd.4, S.315. 1907. 
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grundlegend beteiligten Schopfers KARL LUDWIG erheblich entfernen. Denn, 
wie hier nicht naher zu begrunden, sind es im allgemeinen nicht Druckschwan
kungen in der zufuhrenden Arterie, welche CapiIIarbezirke offnen und schlieBen 1, 
sondern die wie auch immer gearteten Bewegungen ihrer WandzeUen 2 • Viel 
eher hat venose Stauung EinfluB im Sinne einer Erweiterung 3 , was mit den 
fruher besprochenen Beobachtungen am LymphfluB ubereinstimmt. Die Capillar
transsudation ist nach der in dieser Richtung neu zu gestaltenden mechanischen 
Theorie kein rein passiver Vorgang mehr, dessen Arbeit allein der Kreislaufs
motor leistet; die Capillarwand, das Endothel wirkt, zunachst rein motorisch 
betrachtet, aktiv dabei mit, und auf die schon dadurch gegebene Abhangigkeit 
von der Gewebsfunktion werden wir in anderer Verbindung noch zuruck
zukommen haben. 

Aber auch nun bleiben noch eine ganze Reihe Tatsachen ubrig, fur deren 
Verstandnis die gewonnene theoretische Grundlage ungenugend erscheint. Zu
nachst ist hier der Meinung derjenigen Raum zu geben, welche bestreiten, daB 
uberhaupt ein fur Flussigkeitsaustritt hinreichendes Druckgefalle yom Innern 
der Capillare zum Gewebe bestehe. Darauf wird im zweiten Abschnitt noch 
eingegangen werden. Es finden sich aber noch weitere experimentelle Belege, 
die den Filtrationsgedanken mindestens stark einschranken; so Versuche an 
der Speicheldruse. DaB aus der tatigen Druse bei Chordareizung mit starker, 
bei Sympathicusreizung mit sparlicherer Speichelbildung der Lymphstrom aufs 
Doppelte bis Zehnfache sich erhoht, ware durch Zunahme der Durchblutung, 
durch die machtige Capillarerweiterung erklarbar, wobei die sympathischen 
Vasoconstrictoren nach BARCROFT 4 durch vasodiIatierende Stoffwechselprodukte 
uberwunden werden. Aber in der atropinvergifteten Druse versiegt mit dem 
Ausfall der Drusenfunktion der LymphfluB trotz erhaltener starker vasomotori
scher Wirkung 5 • Man konnte an eine gleichzeitige Permeabilitatsveranderung 
durch Atropin· denken. Ursprunglich hatte GIANUZZI6 , indem er in roherer 
Weise die Drusensekretion durch Injektion von 1 bis 2 ccm 4,9% Na2C03- oder 
0,5% HCI-Losung in den Ausfuhrungsgang auszuschalten gedachte, ein starkeres 
Odem der Submaxillaris bei Chordareiz als auf der nicht gereizten, gieichfalls 
injizierten anderen Seite gefunden. Dieses Odem oder die LymphfluBzunahme, 
welche bei lokaler venoser Stauung 7 oder Infusion groBerer Mengen isotonischer 
Salz16sung eintritt, laBt sich durch Atropin aber nicht aufheben. Man wird 
also schlieBen mussen, daB die Ausschaltung der Drusentatigkeit, nicht allein 
eine Permeabilitatsveranderung der Capillaren fUr den Ausfall des Lymphflusses 
bei Atropinvergiftung entscheidend ist. Wenn D'ERRICO und RANALLI nach 
Fluornatriuminjektion8 in den AusfUhrungsgang bei Chordareizung noch Lymph-

1 Roy u. GRAHAM BRAUN: Journ. of physiol. Bd.2, S.323. 1880. -. KROGH: Journ. 
of physiol. Bd. 52, S. 471; Bd. 53, S. 403; Proc. of the phys. soc. S. 47. Uber die Drucke, 
denen CapillarfluB standhalt, s. THOMAS LEWIS: Journ. of physiol. Bd.58. 1923; ·Heart, 
Bd. 11, S. 109. 1924. 

2 EBB'ECKE: Klin. Wochenschr. 1923, S. 1341. 
3 KRoGH-EBBECKE: Zitiert auf S.937, Anm.l, S.152ff. 
4 BARCROFT: Journ. of physiol. Bd. 35 u. 36; Respiratory function of the blood. Cam

bridge 1914. 
5 HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.9, S.346. 1874. - COHNHEIM: 

Vorlesungen iiber allg. Pathol. Bd. I, S.493. 1882. - ASHER u. BARBERA: Zeitschr. f. BioI. 
Bd. 36, S. 154. 1898. 

6 GIANUZZI: Ber. d. sachs. Ges. d. Wiss., math.-phys. Kl. 1865, S.77. 
7 BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.26, S.87. 1900. 
B D'ERRICO u. RANALLI: Giornal. internaz. delle scienze medich. Bd.27. 1905; zitiert 

nach ASHER: Biochem. Zeitschr. Bd. 14, S. 1. 1908. - COHNHEIM, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd. 37, 
S. 443. 1899. Schadigung der Peritonealserosa durch Fluornatrium. 
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vermehrung ohne Speichelbildung sahen, SO diirfte mit ASHER eine durchlassig
keitserhtihende Capillarschadigung neben der Vernichtung der sekretorischen 
Funktion anzunehmen sein. 

Weiterhin ist hier der schon seit BIDDER! und LESSER bekannte p<J8tmortale 
LymphflufJ zu nennen, der besonders aus dem Duct. thorac. noch einige Zeit lang 
nach dem Tode anhalten kann, nach intraventiser Injektion hypertonischer 
Zuckerltisung, vorausgesetzt, daB der Tod erst einige Minuten spater eintritt, 
sogar bis zu 3 Stunden, wovon in der ersten gesteigert 2• Wie nach VerschluB 
der Aorta, sinkt auch hier der Capillardruck der Leber, deren LymphgefaBe, 
nach Abbindungsversuchen zu urteilen, wiederum hauptsachlich den LymphfluB 
speisen, nur sehr allmahlich ab 3 . Aber auch nach Pepton, Erdbeerextrakt4 ist 
die Erscheinung trotz rasch sinkenden Lebercapillardruckes nach dem Tode vor
handen, und sie findet sich auch, obschon viel geringer und von kiirzerer Dauer, 
am Truncus cervicobrachialis 5 . Es scheint sicher, daB die Momente, welche 
als ftirdernd fiir die Lymphbewegung noch zu besprechen sein werden und die, 
wie die Darmperistaltik, noch langere Zeit postmortal anhalten ktinnen, den 
Vorgang begiinstigen; so auch kiinstliche Atmung bis zu 24 Stunden lang 6 • 

Aber die zunehmende Veranderung der Lymphzusammensetzung: maBige Zu
nahme des Trockenriickstandes und des osmotischen Drucks iiber den des 
Blutes hinaus bei Abnahme der Leitfahigkeit in der Ductus-thoracicus-Lymphe, 
jedoch Zunahme der Leitfahigkeit in der im iibrigen gleichsinnig veranderten 
Armlymphe laBt die Lymphe als neu nach dem Tode entstanden erkennen. 
Wenn nun auch postmortale Vorgange kaum auf die des Lebens iibertragen 
werden ktinnen, so wei sen sie doch hier auf die Wirksamkeit noch ganz anderer 
Faktoren als der hamodynamischen bei der Lymphbildung hin. 

2. Der physikalisch-chemische Faktor. 

a) Diffusion, Osmose. 

DaB eine einfache Filtration durch eine vtillig permeable indifferente Mem
bran bei der Lymphbildung nicht stattfindet, geht aus der Zusammensetzung 
der Lymphe, die von dem Blutserum in mehrfacher Hinsicht abweicht und je 
nach ihrer Herkunft etwas wechseIt, klar hervor. 

Die Gesamt- wie Teilkonzentrationen der Krystalloide in beiden Fliissig
keiten unterscheiden sich indessen nicht sehr erheblich von einander. Dnd andert 
man sie kiinstlich, so beobachten wir einen raschen Ausgleich, der durch Hydro
diffusion und 08m08e weitgehend zu begreifen ist. 

Bei Infusion hypertonischer Salz- oder Zuckerltisung 7 strtimt so schnell 

1 Bei HEIDENHAIN: Zitiert auf S.940, Anm.7. 
2 ASHER u. GIES: Zeitschr. f. BioI. Bd.3, S.207. 1900. 
3 BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.34, S.275. 1906. 
4 MENDEL u. HOOKER: Americ. journ. of physiol. Bd.7, S.380. 1902. 
5 JAPPELLI u. D'ERRICO: Zeitschr. f. BioI. Bd.50, 1907. 
6 FODERA: Arch. di farmacol. e therap. Bd; 13, S. 7. 1907. - OSATO: TOHOKU Journ. 

of expo med. Bd. 3, S. 12. 1922. 
7 V. BRASOL: DU BOIS REYMONDS Arch. f. Anat. u. (Physiol.) 1884, S. 210. - KLIKO

WICZ: Arch. f. Anat. (u. Physiol.). 1886, S. 518. - DASTRE U. LOYE: Arch. de physiol. norm. 
et pathol. et pathol. therap. Bd.2, S.73. 1888 u. 1889, S.253. - HEIDENHAIN: Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.49, S.209. 1891. - LEATHES: Journ. of physiol. Bd. 19, S.1. 
1895. - MUNZER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.41, S.74. 1898. - MAGNUS: 
Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 44, S. 68. 1900. - ACHARD, GAILLARD U. PAISSEAU: 
Arch. de med. exper. et d'anat. pathol. Bd. 17, S. 152 u. 669. 1905. - LIPSCHITZ, W.: Arch. 
de med. exper. ~t d'anat. pathol. Bd. 85, S. 359. 1920. - BUGLIA: Biochem. Zeitschr. Bd. 36. 
1911. 
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Wasser aus den Geweben ins Blut ein, daB sich schon unmittelbar danach die 
Gefrierpunktserniedrigungen der Lymphe und des Elutes kaum mehr voneinander 
unterscheiden als schon zuvor (0,01 0). In einem Beispiel von LEATHESI nahm 
dabei nach Injektion von 100 ccm hypertonischer Zucker10sung das Blut in 
8 Minuten 800 ccm Wasser aus den Geweben auf. Bei Infusion hypotonischer 
Losung flieBt das Wasser in umgekehrter Richtung. Gleichzeitig mit der os
motischen Wasserbewegung, bald gleichsinnig, bald entgegengesetzt, diffundiert 
geloster Stoff vom Orte der hoheren zur niederen Konzentration. Bei iso
tonischen Losungen bleibt allein die Differenz der Partialkonzentrationen neben 
der Steigerung des Capillardruckes zunachst als treibende Kraft iibrig, aber die 
Diffusion, deren Richtung ja fiir jeden einzelnen Stoff zu beiden Seiten der 
CapiIlarwand verschieden sein kann, vermag wiederum ein osmotisches, die 
{)smotische Wasserbewegung ein erneutes Diffusionsgefalle zu schaffen; beide 
.sich unterstiitzend, kommen erst mit dem Ausgleich samtlicher Teilkonzen
trationen zu Ruhe 2 • Geht ein solcher Austausch sehr langsam schrittweise vor 
sich, so unterscheidet er sich in den meBbaren GroBen zu beiden Seiten nur wenig 
{)der gar nicht von einer Filtration 3. In Tabelle 11 sind von ROEBER nach 
MAGNUS' Versuchen die wichtigsten Zahlenergebnisse zusammengestellt. -

Tabelle 11. (HOEBER.) 2 

Ii 2 3 415!617 8 9 
~-------'-----------I--------t----JI- _____ ~--I ___________ ~ ___ _ 

Ver Injektionsfiiissigkeit 
suchs
numm~~----'I----------

Injizierte Menge 
% NaCI in % des 

Korpergewichts 

13 

7 
8 
9 

10 

4 
5 
6 

14 
15 

0,44 

0,582 
0,567 
0,6 
0,606 

0,92 
0,92 
0,927 
35,0 
35,0 

19 

20 
20 
22 
17 

12 
24 
11 

0,2 = 25cm3 

0,23 = 25cm3 

Blut Von der injizierten nicht durch 
die Nieren ausgeschiedene 

~ §! ~ § Wassermenge 

-5 ~ I~ ~ ~---'I-------'--\ ----'l----~ ~;g ~;g ~E: GJ:be ~t G~~be 
0,86 

0,90 
1,07 
0,88 
0,89 

0,99 
1,02 
0,97 
1,10 
1,19 

386 

530 
345 
336 
445 

383 
612 
215 

79 
225 

1536 

1817 
1702 
1435 
1600 

739 
1155 
532 

13 I 87 

23 77 
17 83 
19 81 
22 78 

34 
35 
29 

316 
860 

66 
65 
71 

% NaCl in 
der in die 

Gewebe 
iiber

getretenen 
Losung 

0,382 

0,529 
0,499 
0,506 
0,566 

0,934 
0,975 

<Xl 

<Xl 

Von 100 g 
Serum

eiweiB sind 
iiber

getreten 
g 

19 
12 

4 

15 
14 

DaB es sich bei diesen von den Konzentrationsverhaltnissen bestimmten 
Stoffbewegungen nur urn Diffusionsvorglinge handelt, wiirde bewiesen sein, 
wenn sie dem BERTHOLLET-FICKschen4 Diffusionsgesetz folgten, welches besagt, 
daB die Diffusionsgeschwindigkeit dem Konzentrationsgefalle proportional ist, 
oder wenn eine Beziehung zur Ionenwanderungsgeschwindigkeit sich finden 
lieBe. In der Tat konnte auf Grund des Diffusionssatzes und einiger weiterer 
Hilfsannahmen eine Formel, der die Messungen befriedigend folgen, dafiir auf
gestellt werden, wie sich eine Anzahl in hoheren Konzentrationen in die Blutbahn 
eingebrachter Substanzen (NaBr, NaN03 , Na2HP04 , NaJ, Na2S04) zwischen 

1 LEATHES: Zitiert auf S. 954 Anm. 7. 
2 HAMBURGER: Zeitschr. f. Bioi. Bd. 27, S. 259. 1890; Bd. 30, S. 143. 1893. - HOEBER 

in KORANYI-RICHTER: Bd. I, S.355. Leipzig: Thieme 1907. 
3 FREY, E.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physioi. Bd.177, S.122. 1919. 
4 FICK, A.: Poggendorffs Ann. Bd. 94, S. 59. 1855 (FICKS ges. Abhandlg. Bd. I, S. 208). 

- BERTHOLLET: Essai de statique chimique. 1. T., 4. Kap. Paris 1803. 
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Blut und Gewebe nach langerer Zeit verteilen1 . Entsprechend der kleineren 
Diffusionskonstante ist die Hydramie und Lymphzunahme nach intravenoser In
fusion hypertonischer (55,38 %) Glucoselosung starker als nach aquimolarer 
(18,46%) des Hamstoffs 2 ; aus hypertonischer NaNOa-Losung geht mehr Salz 
und Wasser bei Froschdurchspiilung ins Gewebe iiber als aus isosmotischer des 
Na2S04 3, und vielleicht hat die wesentlich starkere Wasseranziehung aus dem 
Gewebe durch aquimolare Losungen des Rohr- und Milch- als des Trauben
zuckers zum Teil ebenfalls diesen Grund 4. Werden isotonische Losungen der 
Natriumsalze verschiedener Sauren intravenos injiziert, so verzogert sich etwas 
die Riickkehr des Ausgangsblutvolumens bei Tartrat, Sulfat, Citrat gegeniiber 
Acetat,. Nitrat, Bromid, Chlorid, die unter sich kaum ins Gewicht fallende, kleine 
Unterschiede in der genannten Reihenfolge aufweisen 5 . Aber auch die schwerer 
diffusible Glucose verlaBt so schnell die Blutbahn, daB 1/4 Stunde nach Infusion 
von 500 ccm 7proz. Losung der Blutzucker ohne nennenswerten Verlust durch 
den Ham wieder zur Norm abgesunken ist 6 • Ausgedehntere Untersuchungen, 
in denen die Austrittsgeschwindigkeit der Elektrolyte aus dem Blut mit der 
Ionenbeweglichkeit, bei organischen Verbindungen mit dem der Diffusions
geschwindigkeit meist umgekehrt proportionalen MoIekularvoIumen verglichen 
ware, liegen wohl wegen mannigfacher methodischer Schwierigkeiten ~ Disso
ziationsgrad im BIut, groBe Geschwindigkeit des Vorgangs usw. nicht vor. Auch 
laBt das kolIoide Milieu, zumal eine Membrandiffusion; mit der wir es zu tun 
haben, Anderungen der aus wasserigen Losungen bekannten Diffusionsgeschwin
digkeit erwarten (s. unten). Wenn iiberhaupt ein so langsamer Vorgang wie 
Hydrodiffusion zu einem so raschen Stoffaustausch fiihrt, so geschieht es infolge 
der enormen Oberflachenentwicklung im Capillarsystem, zumal im tatigen Organ. 
Berechnet doch KROGH 7 fiir die Muskeln des Menschen (50 kg) bei 2000 CapiIlar
rohrchen in 1 qmm eine Gesamtoberflache von 6300 qm. 

Wesentlich dieselben Stoffbewegungen lassen sich auch yom Gewebe aus 
durch subcutane oder subkonjunktivale 8 Injektion verschieden konzentrierter 
SaIzlosungen einleiten; der ortlich begrenzte Ausgleich beendet sie hier natur
gemaB erst in Iangerer Zeit und bei Anwendung unphysiologischer Losungen 
nicht ohne Modifikationen, welche die gesetzte Gewebsschadigung mit sich 
bringt. Jodnatrium 9 oder physiologische NaCI-Losung lO wird aus dem Unterhaut
zell- oder Muskelzwischengewebe resorbiert, auch wenn die betreffende Extremi
tat nur noch durch Arterie und Vene mit dem Korper verbunden ist. Der quanti
tativ viel bedeutendere Anteil der Blut- als der LymphgefaBe an der Aufsaugung 
ist in den serosen Hohlen klarer feststellbar; manche in diese Raume eingebrachten 
Farbstoffe erscheinen friiher und reichlicherll im Ham als in der Lymphe - manche 

1 FREY, E.: Andere Auffassung bei KAYUMI: Journ. of laborat. a. clin. med. Bd. II, 
S.1117. 1926 (zitiert nach Kongr.-ZentralbI. f. inn. Med. Bd.46, S.51). 

2 BARLOW, LAZARUS: Journ. of physioI. Bd.19, S.418. 1895/96. 
3 ELLINGER u. HEYMANN: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.90, S.375. 1921. 
4 HEmON u. ARRONS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.51, S.894. 1899_ 
5 SMITH U. MENDEL: Americ. journ. of physioI. Bd. 53, S. 323. 1920. Anders SOLLMANN: 

Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 46, S. 14. - MAGNUS: Arch. f. expo PathoI. u. Pharma
koI. Bd.44, S.417, die zwischen Cl und S04 keinen deutlichen Unterschied fanden. 

6 THANNHAUSER U. PFISTER: Munch. med. Wochenschr. 1913, S.2157. - BANG, J.: 
Blutzucker, S.73. Wiesbaden: Bergmann 1913. 

7 KRoGH-EBBECKE: Zitiert auf S. 937, Anm. 1. 
8 WESSELY: Arch. f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd.49, S.417. 1903. 
9 ASHER: Zeitschr. f. BioI. Bd.29, S.247. 1893. - MAGENDIE: Vorlesungen uber 

organ. Physik Bd.5, S.16. 1836. 
10 STARLING: Journ. of physioI. Bd.19, S.312. 1896. 

. 11 DUBAR U. REMY: Journ. de l'anat. et physioI. Bd.18. 1882. - BECK: Wien. klin. 
Wochenschr. 1893, Nr. 46. - STARLING U. TUBBY: Journ. of physioI. Bd. 16, S. 140. 1894. -
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sogar ausschlieBlich im Blute; die Lymphzunahme aus dem Duc. thorac. 
fehlt oder ist nur klein im Vergleich zur resorbierten Mengel. In diesen grcH3eren 
Raumen ist, bei geringerer Verteilungsgeschwindigkeit als aus den Capillaren, 
nicht nur das schon erwahnte Wechselspiel von osmotischer Wasserhewegung 
und Ausgleich der Partiarkonzentrationen durch Diffusion besonders gut meBbar, 
sondern auch dieser Austausch an der durch Verbruhung oder Saure schwer 

Tabelle 12. Peritonale Resorption. (Nach CLARK.)4 

NaN03 •••..•. 

NaJ ....... . 
Na-Acetat ..... . 
Na-Phosphat (neutral) 
Na2S04 • ••• 

Traubenzucker .. 

Nach 1 Stunde 

absorb. ~~ 
des Salzes 

77,4 
76,5 
67,3 
58,3 
44,3 
52,7 

absorb. % 
des Wassers 

33,5 
31,0 
24,0 
13,5 
13,5 

1,0 

Diff. Konstante 
fiir ungefahr 
m/ lO - Losllngen 

0,83 
0,80 
0,67 

0,49 
0,25 

geschadigten Membran, selbst am toten Tier, noch nachzuweisen 2. Sowohl 
vom Peritoneum wie vom subconjunctivalen Bindegewebe aus werden isotonische 
Losungen von Harnstoff, NaCl, Trauben- und Rohrzucker, in dieser Reihenfolge 
mit abnehmender Geschwindigkeit resorbiert 3 , was ihrem Diffusionsverhalten 
symbat ist, und besonders schon laBt sich diese Beziehung aus den in Tabelle 12 
wiedergegebenen Aufsaugeschnelligkeiten der Na-Salze verschiedener Sauren 
erkennen 4. Bei den subconjunctivalen Injektionen zeigt sich die Schadigung 
durch hoher konzentrierte, unphysiologische Losungen sehr deutlich in der Ver
langerung der Resorptionszeit nach dem Eintritt der Isotonie und im starkeren 
EiweiBgehalt 5. 

Die Capillarwand ist also fur k6rpereigene Salze, Zucker, Aminosiiuren, 
wie bereits aus der Tatsache der Nahrstoffverteilung selbstverstandlich, voll
kommen durchlassig, und zwar in beiden Richtungen; auch korperfremde Salze 
wie Jodide, Ferrocyannatrium, ins Blut gebracht, erscheinen rasch, manche 
Farbstoffe in etwa derselben Konzentration im Blut wie in der Lymphe 6, andere 
Farbstoffe, wie das hochkolloide Alkaliblau 7, in viel kleinerer. Bei subcutaner 

DUTREY: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.84, S. 172. 1921. - Zur Resorption 
auf dem Lymphwege allein s. V. RECKLINGHAUSEN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 
Bd.22, S. 163. 1852. - DYBKOWSKI: Arb. a. d. physiol. Anst. zu Leipzig 1866, S. 191. -
LUDWIG u. SCHWEIGGER-SEIDELL: Ber. d. Kgl. sachs. Ges. d. Wiss., math.-phys. Kl. 1866. 

1 HAMBURGER U. DU BOIS REYlIlONDS: Arch. f. Anat. (u. Physiol.) 1895, S. 281; Zentralbl. 
f. Physiol. Bd. 9, Nr. 16. 1895. Osmot. Druck u. Ionenlehre, Bd. II, S. 95f£. Wiesbaden 1904. 
- ORLOW: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.59, S. 170. 1895. - COHNSTEIN: Zentralbl. 
f. Physiol. Bd.7, Nr.13. 1895. - HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.62, 
S.320. 1895. - ADLER u. MELTZER: Journ. of expo Med. Bd.l, S.493. 1896. 

2 ROTH, W.: Engelmanns Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1899, S.416. - LEATHES U. 

STARLING: Journ. of physiol. Bd. 18, S. 106. 1895. - COHNHEIM, 0.: Zeitschr. f. BioI. Bd.37, 
S.443. lR99; Habilitationsschr. Munchen 1898. - HAMBURGER U. DU BOIS REYMONDS: 
Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1896, S. 36 u. 302. 

3 ROTH: S. Anm.2. - WESSELY: Zitiert auf S.956, Anm.8. 
4 CLARK: Journ. of pharmacol. a. expo therap. Bd. 16, S. 415. 1921. Andere Auffassung 

(sekretorisch) bei KAYUMI: Journ. of labor. a. clin. med. Bd. II, S.I117. 1926. 
5 EpPINGER: Zur Pathol. u. Therap. des menschl. Odems, S. 120. Berlin: Julius Springer 

1917. 
6 COHNSTEIN: Pflugers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 59, S. 508.1894. - MENDEL: Journ. 

of physioI. Bd. 19, S. 227.1895/96. - OSATA: U. TOHOKU: Journ. of exp; med. Bd. 43, S. 761. 
1924. 

7 KURIYAMA: Journ. of hioI. chern. Bd.27, S.377. 1916. 
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Applikation verbreiten sich Farbstoffe verschiedenen Dispersitatsgrades im 
Mausekorper auf dem Blutwege mit ahnlichem Geschwindigkeitsverhaltnis wie 
sie im Gelatinegel diffundieren 1 . Fluoresceinnatrium (Uranin) in lproz. Losung 
subcutan an einem Unterarm injiziert, ist bereits nach Ibis 3 Minuten im Venen
blute des anderenArmes nachweis bar 2. Nach neuen Untersuchungen 3 verweilen 
sauere Farbstoffe im Blute durchschnittlich viel langer als basische; die Ge
schwindigkeit des Ubertritts geht bei ersteren ihrem Dispersitatsgrade parallel. 
1m iibrigen sei auf die Darstellung der Vitalfarbung an anderem Orte dieses 
Werkes verwiesen. 

Demnach laBt Kolloide die normale Capillarwand offenbar nur viel lang
samer oder in beschranktem MaBe hindurchtreten; das scheint ja schon aus dem 
viel geringeren EiweiBgehalte der Lymphe seIber sowie aus dem oft viel geringeren 
der Intercellularfliissigkeit oder ihrer pathologischen Vermehrungen 4, ferner aus 
der starken Resorptionsverzogerung eiweiB- oder kolloidhaltiger Losungen, sowohl 
subcutan wie in den serosen Hohlen 5 , hervorzugehen. Halt die Capillarwand 
die Plasmakolloide in der Norm vielleicht iiberhaupt ganz zuriick1 

Wenn intravenos infundierte hypo- oder isotonische SalzlOsung das Blut 
verlassen hat, ist oft eine nicht unerhebliche PlasmaeiweiBmenge mit ausgetreten 6 

(s. Tab. 11, Spalte 9). Bei Wassertrinkversuchen 7 geht im Anfang haufig und auch 
manchmal spater bei Mensch und Tier EiweiB aus den Geweben ins Blut iiber; das
selbe ist nach SchweiBverlusten im Hochgebirge 8 , bei verschiedenen Arten von 
Wasserverlusten, so durch kochsalzreiche Trockenkost, durch Theophyllin 9 und 
anscheinend auch nach intravenoser Infusion hypertonischer Losungen 10 der Fall. 
Der Mechanismus dieser iibrigens der GroBe nach recht unregelmaBigen EiweiB
bewegungen ist noch wenig geklart. Ein Teil des bei Blutverdiinnung neu im 
Plasma auftauchenden EiweiBes scheint den Blutzellen selbst zu entstammen H. 

Aber auf welchem Wege groBere Mengen zuweilen hin und wieder wandern, 
ob iiberall durch die normale Capillarwand, ob nur in einzelnen Organen, ob der 
EiweiBeintritt etwa lediglich auf dem Lymphwege durch den Duct. thorac. 
geschieht, das ist die Frage. Grundsatzlich kann an der Moglichkeit eines Uber
tritts durch aIle Capillaren im Hinblick auf die pathologischen Exsudationen 
nicht gezweifelt werden; aber ob in dem MaBe, in welchem es unter normalen 
Verhaltnissen, ohne entzundliche Veranderungen, geschieht, der Vorgang eben
falls auf Diffusion zuruckzufiihren ist oder durch eine Funktion der Capillar
wandzellen geregelt wird, steht noch dahin. 

1 SCHULEMANN: Biochem. Zeitschr. Bd.80. 1917. 
2 DONATH u. TANNE: Arch. f. expo Pathol. u. Phal'makol. Bd. 119, S.221. 1926. 
3 WITTGENSTEIN u. KREBS: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.212, S.268. 1926. 
4 Z. B. bei FODOR u. FISCHER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.29, S.488. 1922. 
5 ROTH: Zitiert auf S. 957, Anm. 2. - SCHNITZLER u. EWALD: Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 

Ed. 41, S.357. 1895. 
6 LUDWIG u. KLIKOWICZ: Zitiert auf S. 954, Anm.7. - MAGNUS: Arch. f. expo Pathol. u. 

Pharmakol. Bd. 44, S. 96. 1900. 
7 OEHME: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.89, S. 301. 1921. -- VAN CREVELD: 

Een Experimenteel kritisch Onderzoek over de Oedeemtheorie. Inaug .• Dissert. Groningen 
1922. - GOLLWITZER-MEIER u. RABL: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.53, S.525. 1926. 

8 GROSS u. KESTNER: Zeitschr. f. BioI. Bd. 70, S. 187. 1919. - COHN: Zeitschr. f. BioI. 
S.366. - ECKERT: Zeitschr. f. BioI. Bd. 71, S. 137. 1920. Umgekehrt: Aus Blut ins Gewebe 
bei Schwitzbad in del' Ebene in Ruhe, s. E. WILBRAND: Biochem. Zeitschr. Bd. U8, S.61. 
1921. 

9 NONNENBRUCH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.91, S.333. 1921; Zeitschr. 
f. d. ges. exp.Med. Bd. 29, S. 547. 1922. - BOGENDORFER: Arch. f. expo Pathol. u. Phal'makol. 
Ed. 89, S. 252. 1921. 

10 LUDWIG u. KLIKOWICZ: Zitiert auf S. 954, Anm. 7. 
11 SCOTT: Journ. of physiol. Bd.50, S. 128. 1915/16. 
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Blutfremde hydrophile Kolloide: Gelatine, Gummi arabicum usw., in konzen
trierter Losung ins Blut eingespritzt, verweilen daselbst langeI und verursachen 
einen Wassereinstrom aus den Geweben, eine Verdiinnung und Volumzunahme 
des Blutes. Da diese Vermehrung der kreisenden Fliissigkeit viel Hinger anhalt 
als nach Infusion hypertonischer Krystalloidlosungen, ist sie ja oft therapeutisch 
bei Blutverlusten benutzt worden 2• Der LymphfluB verringert sich unter diesen 
Umstanden 3 , wahrend grope Mengen verdiinnter Kolloidlosungen (z. B. 1,5%) 
ihn ebenso wie Krystalloide aufs Zehnfache vergroBern konnen. Zusatz von 
Gummi zur Spiilfliissigkeit wurde bei Organdurchstromungen schon von den 
alten Physiologen gebraucht, um die Filtration zu verhindern4 • Hochkonzen
trierte Losungen von Gummi, Gelatine, EiweiB, eingedicktes Serum bewirken, 
intravenos injiziert, einen schlieBlich todlichen Wasserverlust der Organe bei 
tagelang wahrender Blutverdiinnung. Auch geringere Konzentrationen be
einflussen die Wasseraufnahme und -abgabe durchspiilter Froschpraparate 
oder Kaninchenohten 5 ; durch eine Beimischung solcher Kolloide zur Durch
stromungsfliissigkeit wird die Resorption subcutan injizierter isotonischer Salz
lOsung erschwert, die Odembildung aber wird erleichtert, wenn Kolloide ins 
Gewebe injiziert worden sind 6• 

Angesichts dieser Tatsachen werden von vielen Forschern 7 die erwahnten, 
unter verschiedenen Umstanden sich zeigenden Anderungen im EiweiBgehalte 
des Blutplasmas nicht auf eine allgemeine Durchlassigkeit der Capillaren fiir 
PlasmaeiweiB als vielmehr auf eine entweder nur voriibergehend funktionell 
vorhandene oder regionar beschrankte zuriickgefiihrt. Hierbei wird zumeist 
der Leber, wohl wegen des hohen EiweiBgehaltes ihrer Lymphe, eine besondere 
Stellung zugesprochen. Freilich konnte in einigen Durchspiilungsversuchen 
dieses Organs bisher eine Zunahme der anfanglichen geringen EiweiBabgabe mit 
der Zeit oder nach Zusatz eines in vivo das PlasmaeiweiB vermehrenden Purin
derivates (Coffein) nicht erzielt werden 8. Auch an den Extremitaten des Frosches 
gelingt das nicht. Daraus laBt sich aber nur erkennen, wie fest die Zellen seIber 
ihren EiweiBbestand halten. Bei Schadigung durch Arsenvergiftung oder bei 

1 Anders bei NONNENBRUCH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 91, S. 218. 1921. -
Dagegen RyUKI UEKI: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.104, S.239. 

2 CZERNY: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.34, S.268. 1894. - HOGAN, J. U. 

M. H. FISCHER: Kolloidchem. Beih. Bd.3, S.385. 1912. - FISCHER, M. H.: Journ. of the 
Americ. med. assoc. Bd.60, S.345. 1913. - ROGER U. GARNIER: Arch. de med. exper. et 
d'anat. path. Paris Bd.25, S.273. 1913. - BAYLISS: Journ. of pharmacol. a. expo therap. 
Bd. 15, S.29. 1920. - KESTNER: Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 1086. - WroTE U. 

ERLANGER: Americ. journ. of physiol. Bd.54, S. l. 1920. 
3 LAZARUS BARLOW: Journ. of physiol. Bd. 19, S. 428. 1895/96. - COHNSTEIN U. MEISS

NER, LUBARSCH-OSTERTAG: Ergebn. d. aUg. Pathol. u. pathol.Anat. Bd.III, 1, S. 590.1896. -
SPIRo: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.41, S. 148. 1898. - PUGLIESE: Zeitschr. f. 
BioI. Bd.54. 1910. 

4 Zum Beispiel BETZ (unter LUDWIG): Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Math.
phys. Kl. Bd. 2, S. 24l. 1863. 

5 GAYDA: Arch. per Ie scienze med. Bd.39, S.389. 1916; Arch. ital. de bioI. Bd.65, 
S.145. 1916. - ELLINGER U. HEYMANN: Zitiert auf S.956, Anm.3. 

6 EpPINGER: Zitiert auf S. 957, Anm. 5. - ELLINGER U. HEYMANN: Zitiert auf S. 956, 
Anm.3. - Siehe auch MOLITA U. E. P. PICK: Klin. Wochenschr. 1922, Nr.16. 

7 Zum Beispiel BAYLISS: S. Anm. 2. - FREUND, H.: Arch. f. expo Pathol. u. Phar
makol. Bd. 95, S. 206. 1922. - MARCHAND, im Handb. d. aUg. Pathol. von MARCHAND
KREHL, Bd. IV, S. 1 u. 20l. 1924; hingegen dringen nach SHIPLEY und CUNNINGHAM (Americ. 
journ. of physiol. Bd. 40, S. 75. 1916) viele Kolloide, auch feine Tusche, in die Blutcapillaren 
des Omentum ein (bei intraperiton. Einspritzung). 

8 ELLINGER U. HEYMANN: Zitiert auf S. 956, Anm.3. - NONNENBRUCH: Zeitschr. f. d. 
ges. expo Med. Bd.29, S. 577.1922. - NONNENBRUCH u. GOTTSCHALK: Arch. f. expo Pathol. 
u. Pharmakol. Bd. 96, S. 115. 1923. 
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Durchstromung mit hypertonischen Losungen werden jedoch die Capillaren 
isolierter Froschglieder eiweiBdurchlassig. Auch nach Entleberung ersetzt sich 
ein Proteinverlust des Plasmas beim sonst intakten Frosch wieder; ob das EiweiB 
alsdann nur durch die Capillarendothelien bestimmter Organe (Knochenmark?) 
in die Blutbahn eintritt und welcher, oder ob die Wandzellen seIber es bilden 
und abgeben, ist unbekannt. 

b) Kolloidosmotischer Druck der PlasmaeiweiBkorper. 

DaB die wasseranziehende Kraft, welche die EiweiBkorper des normalen 
Plasmas um so mehr ausiiben, je weniger und langsamer sie die Capillarwand 
passieren, den lymphbildenden Faktoren entgegenwirkt, hat zuerst STARLING l 

klar erkannt; er setzte als Triebkraft der Filtration die Differenz: Oapillardruck 
minus osmotischer Druck der EiweifJk6rper an. Hiernach ware also auch das 
besprochene Transsudationsschema von KOERNER und KLEMENSIEWICZ zu er
ganzen, um die Vorgange in den Capillaren zu verdeutIichen. Je mehr im Laufe 
der Stromung langs des HaargefaBes SalzlOsung austritt, um so mehr konzen
trieren sich die Blutkolloide, um so mehr wachst ihr wasseranziehendes Ver
mogen und damit die Ruckfiltration 2• Es erscheint damit also begriindet, daB 
ein groBer Teil der gebildeten Gewebsfliissigkeit wieder in die Blutcapillaren 
oder Anfange der kleinen Venen zuruckkehrt, und man versteht, wenn bei 
Resorptionsversuchen aus subcutanem Gewebe oder serosen Hohlen 3 meist nur 
der kleinere, oft nur ein Bruchteil auf dem Lymphwege abgefiihrt wird. 

Nach STARLINGS 4 alteren Messungen an einer Gelatinemembran betragt 
der osmotische Druck der SerumeiweiBkorper (7 bis 8 %) 25 bis 30 mm Hg. 
Ahnlich lauten die neuen Zahlen von SCHADE und CLAUSSEN 5 (Collodiummembran, 
21,4 bis 27,6 mm Hg), von GOVAERTS 6 (Membran aus Cellophan 30 bis 40 mm H 20 
je Gramm EiweiB). KROGH 7 findet bei Berechnung auf 1 g- % EiweiBkonzentration 
des Serums verschiedene Werte je nach der Tierart aufsteigend von Frosch zu 
Mensch; fUr letzteren miBt er in einem Beispiel ca. 450 mm H 20 bei 7,5% Albu
men 7 , in einem anderen 380 bis 390 mm H 20 bei 8,2% EiweiB8. Die wesentIich 
hoheren Zahlen von ELLINGER und HEYMANN 9 , 'die etwa 60mal groBer sind als 
die STARLINGS, konnen neben dieser ungefahren fibereinstimmung der ver
schiedenen Forscher ebensowenig bestehen wie die alteren Berechnungen von 
TAMMANN lO• 

Fur die Frage, ob die Druckdifferenz: Capillardruck minus kolloidosmotischer 
Druck der EiweiBkorper die Fliissigkeitsbewegung regele, ist es wichtig, daB der 
Capillardruck auch unabhangig vom arteriellen Blutdruck je nach den funktio
nellen Zustanden des HaargefaBes ortlich sehr wechselt. So gehen denn auch 

1 STARLING: Journ. of physioI. Bd.19, S.312. 1895/96. 
2 COHNSTEIN: Zitiert auf S. 959, Anm. 3, S. 595. - COHNSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. 

PhysioI. Bd. 63, S. 586.1896. - BAYLISS: Zitiert auf S. 959, Anm. 2. - SCHADE u. CLAUSSEN: 
Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 100, S. 1. 1924. 

3 S. Anm.l, S.957. 
4 HARLING: Journ. of physioI. Bd.24, S.320. 1899. 
5 SCHADE u. CLAUSSEN: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.100, S.363. 1924. 
6 GOVAERTS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 90.1924; Presse med. Jg. 32, 

Nr. 96, S. 950. 1924. 
7 KROGH: Anat. u. Phys. d. Capillaren. S.178. tThersetzt von EBBECKE. Berlin: 

Julius Springer 1924. 
8 KROGH, A. u. NAKAZAWA: Biochem. Zeitschr. Bd.188, S.250. 1927. - FARKAS: 

Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 53, S. 665. 1926. 
9 ELLINGER u. HEYMANN: Zitiert auf S.956, Anm.3. 

10 TAMMANN: Zeitschr. f. physikaI. Chern. Bd.20, S. 180. 1896. Hierzu s. Kritik schon 
bei HAMBURGER: Ionenlehre. Bd. II, S.41. 
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die Angaben iiber den mittleren Capillardruck noch auseinander. Wir miissen 
von diesem Standpunkt aus hier nochmals auf die Moglichkeit einer Filtration 
aus den Capillaren iiberhaupt zuriickkommen, die, wie erwahnt (s. oben S.953), 
mane he Forscher, so LEONARD HILLl und KROGH 2, fiir normale Bedingungen iiber
haupt in Abrede stellen. Nach der kritischen Ubersicht TIGERSTEDTS 3 muB man 
L. HILL ge~iB zustimmen, daB die alteren Angaben iiber die Hohe des Capillar
drucks von etwa 25 bis 30 mm Hg im Mittel zu hoch sind und wohl den Druck 
in den kleinen Arterien wiedergeben. Nimmt man ihn mit TIGERSTEDT zu 
hochstens 15 mm Hg an, so wird allerdings die genannte Druckdifferenz bei der 
Mehrzahl der angegebenen Werte fiir den kolloidosmotischen Druck negativ, 
eine Filtration also nicht statthaben konnen, wenn wir die Capillarmembranen 
als ganz undurchlassig fiir EiweiB ansehen. Vollends muB man aus den sehr 
niedrigen Werten fiir den Capillardruck, welche KROGH, je nach Hubhohe der 
Hand, zu 4,3 bis 30,5 em Blutsaule, angibt, diesen SchluB ziehen. In der Tat
sache, daB SalzlOsungen sehr rasch aus dem Bindegewebe oder den serosen Hohlen 
ins Blut resorbiert werden, andererseits betrachtIiche Blutverdiinnungen ver
tragen werden konnen, ehe ein Odem entsteht, sieht KROGH einen Beweis fiir 
diese Auffassung. Es bleibt aber dann die umgekehrte Wasserbewegung zu er
klaren, die bei alimentarer oder intravenoser Zufuhr von Wasser beziigIich Salz
lOsung ja sehr schnell eintritt. Moglich, daB alsdann ortliche Capillarverhaltnisse, 
etwa in der Leber, eine besondere Rolle spielen. Den Lebercapillaren wird ja 
eine groBere EiweiBdurchlassigkeit zugeschrieben als denen der Haut, der Muskeln. 
Trotz mancher Unklarheiten braucht im allgemeinen wohl der Gedanke STAR
LINGS, daB ein geringes Ubergewicht der einen oder anderen DruckgroBe die 
Richtung der Wasserbewegung zwischen Blut und Gewebe bestimmt, noch nicht 
fallen gelassen zu werden. Auf notwendige Erganzungen wird sogleich die Er
orterung fiihren, wie sich die gelOsten Stoffe verteilen. 

Unzureichend ist der einfache physikaIisch-chemische Ansatz zur Erklarung 
der Tatsache, daB auch Serum, ja wie jede Blutung ins Gewebe lehrt, selbst eigenes 
Plasma von den Geweben oder serosen Hohlen aus resorbiert werden kann 4 • Aller
dings geht die Aufsaugung in diesem FaIle wie beim kiinstlichen Kolloidzusatz viel 
langsamer vor sich. Die histologische cellulare Reaktion laBt sich dafiir anfiihren, 
daB das eigene PlasmaeiweiB erst nach teilweisem Abbau aufgesaugt wird; ferner 
scheint die Abfuhr auf dem Lymphwege hier quantitativ die groBere Rolle zu 
spielen, wenigstens lassen sich antitoxische Sera nach subcutaner Injektion wesent
lich friiher in der Lymphe als im Blut nachweisen 5. Es sei beilaufig in diesem Zu
sammenhang bemerkt, daB Paraffin von niedrigem Schmelzpunkt und MineralOl, 
chemisch vom Korper nicht angreifbare und die Capillaren nicht permeierende 
Stoffe, zwar der Schwere nach im Gewebe wandern, aber weder vom Bindegewebe 
noch vom Peritoneum praktisch aufgesaugt werden konnen 6. Die STARLINGSche 
Formel bedarf einer weiteren Erganzung insofern, als sie den Austausch nur von 
der Blutseite her betrachtet. Das annahernde Gleichgewicht oder das geringe, 
nur langsam sich ausgleichende Ungleichgewicht, das zwischen Blut und Gewebe 
im Zustand der physiologischen Ruhe anzunehmen ist, wird sicherlich nicht 

1 HILL, L.: Brit. med. journ. 1921, Nr. 3152, S. 767; Brit. journ. of expo pathol. Bd. 2, 
S.1. 1921. - HILL, L. u. Mc QUEEN: Journ. of physiol. Bd. 54; Proc. phys. soc. Bd. 24. 1920. 

2 Siehe KROGH: Die Kapillaren (iibersetzt v. EBBECKE): Zitiert auf S.937. 
3 TIGERSTEDT: Physiol. d. Kreislaufs Bd. III, S.272. 1922 (de Gruyter). 
4 ORLOW: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.59, S. 17l. 1895. - WESSELY: Zitiert 

auf S. 956, Anm. 8. 
5 LEWIS: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.76, S.1342. 1921. 
6 JUCKUFF: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.32, S.124. 1893. - WELLS u. 

MENDEL: Arneric. journ. of physiol. Bd. 18, S. 157. 
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allein von der Seite des Kreislaufs, sondern mindestens ebenso haufig von den 
Geweben aus verschoben, worauf spater zuriickzukommen ist. 

Zur Verteilung ge16ster Btatle zwischen Blut und Lymphe ubergehend, konnen 
wir daran anknupfen, daB die GroBe des osmotischen Druckes hydrophiler Kolloide 
noch von anderen Umstanden abhangt als der Teilchenzahl in der Raumeinheit. 
Wenn die Losung eines kolloiden Elektrolyten von einer fur die Micellen schwer 
oder nicht diffusiblen Wand umschlossen ist, die in das Losungsmittel eintaucht, 
verteilen sich gleichzeitig anwesende Elektrolytionen nicht gleichmaBig zwischen 
innen und auBen, sondern nach der von DONNANl au/gestellten Gesetzmii{3igkeit 
reichert sich das Ion, welches dem Kolloid gleichsinnig elektrisch geladen ist, 
in der AuBenflussigkeit an. Bei Ampholytoiden wie den EiweiBkorpern hangt 
dieses sich einstellende Membrangleichgewicht infolgedessen von dem isoelek
trischen Punkte des Kolloids und der herrschenden Reaktion ab, in einer Weise, 
die hier nicht naher erortert werden kann, und zwar erreicht der "kolloide os
motische Druck" nahe dem isoelektrischen Punkte ein Minimum. 

Nun enthalt Gewebs- wie GefaBlymphe zu allermeist etwas mehr Elektrolyte, 
insbesondere mehr Cl als das Blutserum 2. Dementsprechend ist die Gefrier
punktserniedrigung 3 und die Leitfahigkeit4 der Lymphe ein wenig groBer. In 
der Narkose kann sich infolge hoheren Gehaltes des Blutes an Narkoticum dies 
Verhaltnis der Gefrierpunkte umkehren, ohne eine merkliche Anderung der 
Lymphmenge, weshalb CARLSON' und Mitarbeiter dem osmotischen Druck fur 
die Lymphentstehung keine Bedeutung beimessen. Auch sonst finden sich Aus
nahmen von dem genannten Verhalten der Gefrierpunkte 6• Unter-gewohnlichen 
Verhaltnissen geniigt der t!berschuB an Cl im wesentlichen, die groBere Gefrier
punktserniedrigung der Lymphe zu erklaren: es eriibrigt sich, eine besondere 
Haufung osmotisch wirksamer Stoffwechselprodukte in der GefaBlymphe an
zunehmen 7. Die Alkalireserve der Lymphe ist zumeist auch deutlich hoher als 
diejenige des Blutplasmas; nach MEYER-BISCH und WOHLENBERG 8 betrug sie 
bei 7 Hunden 30,5 bis 52 Vol. % CO2 , davon in 6 den Blutwert ubersteigend, 
im Maximum um 4,8%. Andere Forscher9 messen nur kleinere Abweichungen. 
Intravenos zugefiihrtes Bicarbonat verlii.Bt das Blut schnell und ist nur voriiber
gehend in der Lymphe etwas reichlicher anwesend. In der Chyluslymphe andert 
sich durch Hunger oder Nahrungszufuhr nur sehr wenig die osmotische Konzen
trationlO. 

Nach intravenoser Infusion hypertonischer NaCl oder NaJ-Losung enthalt 
rue Lymphe besonders reichlich Cl resp. J, und zwar iiber langere Zeit mehr als 
das Blutserum, in welchem die anfangs hohe Konzentration sehr rasch absinkpl. 

1 DONNAN: Zeitschr. f. Elektrochemie Bd.17, S.572. 1911. 
2 HElDENHA1N: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.49, S. 275. 1891. - HAMBURGER: 

Zeitschr. f. BioI. Bd.30, S.143. 1893; s. auch die .Anfangswerte von Biut und Lymphe in 
den Arbeiten von HEIDENlIAlNS Gegner COHNSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd. 60, 
S. 291 u. Bd. 63, S. 590. 1896. 

3 LEATHES: Zitiert auf S. 954, Anm. 7. - BOTTAZZI, in ASHER-SPIRO: Ergebn. d. 
Physiol. Bd.7, S.309. 1908. - BOTTAZZI u. JAPPELLI: BioI. Zeitschr. Bd. 11, S.331. 1908. 

4 LUCKHARDT: Americ. journ. of physioI. Bd.25, S.356. 1910. 
5 CARLSON, GREER u. LUCKHARDT: Americ. journ. of physioI. Bd.19, S.360. 1907; 

Bd. 22, S. 91. 1908. - CARLSON u. LUCKHARDT: Americ. journ. of physioI. Bd. 21, S. 162. 1908. 
6 VINCI: Arch. internat. de physioI. Bd.9, S.263. 1910. 
7 CARLSON etc.: Americ. journ. of physioI. Bd. 22, s. o. - Anders STARLING: Journ. of 

physioI. Bd. 16, S. 266. 1894. 
8 MEYER-BISCH in ASHER SPIRO: Bd.25, S.582. 1926. 
9 COLLIP u. BACKUS: Americ. journ. of physioI. Bd. 51, S. 551. 1920. - REIMANN 

U. SAUTER: Journ. of bioI. chem. Bd.46, S.499. 1911. 
10 STRAUSS: Dtsch. med. Wochenschr. 1902, Nr.37/38. 
11 HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.49, S.209. 1891.. 
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Diese viel umstrittene Tatsache war einst ein wichtiges Beweisstiick fiir HEIDEN
HAINS Sekretionstheorie. Nun findet man allerdings eine ebenso hohe oder noch 
hohere Konzentration wie in der Lymphe im Blute immer, wenn man nur rasch 
genug nach beendeter Infusion entnimmtl, wartet man nur eine Minute damit, 
so kann das Ergebnis bereits das entgegengesetzte sein. Mit dem Nachweis 
dieses so verganglichen Gipfels der Konzentrationskurve im Blut ist aber die 
h6here Konzentration in der Lymphe im ganzen weiteren Verlauf nicht auf 
Diffusion in einfacher Weise zuriickgefiihrt. Fur den schnelleren Abfall im Blut 
ist die renale Ausscheidung sehr wichtig. Vielfach ist trotz HEIDENHAINS2 Hin
weis unbeachtet geblieben, daB der gr6Bte Teil der Konzentrationsdifferenz 
zwischen Blut und Lymphe nach Nierenabbindung verschwindet. Bei erhaltenen 
Nieren, unter natiirlichen Verhaltnissen wird der Verlust im Blute offenbar nicht 
durch rasche Riickdiffusion aus den LymphgefaBen ausgeglichen. Zum mindesten 
also ist die eine Richtung der Diffusion bevorzugt. 

1st nun der h6here Elektrolytgehalt der Lymphe gegeniiber dem eiweiB
reicheren Blutplasma auf das Bestehen eines Donnangleichgewichts zuruckzu
fUhren? 3 Da die PlasmaeiweiBkorper bei der Reaktion des Blutes elektronegativ 
sind, so paBt der Theorie nach die hohere CI-Konzentration in der Lymphe zu 
dieser Annahme. 

DaB das Blutserum durch eine Peritonealmembran hindurch nicht mit 
physiologischer (0,92 %) NaCI-Losung im Diffusionsgleichgewichte steht, sondern 
mit einer urn so konzentrierteren, je reicher es selbst an Protein ist, hat iibrigens 
vor vielen Jahren bereits LAZARUS BARLOW4 festgestellt, und noch viel alter ist 
die Erfahrung, daB das FiItrat eines Kolloid-Krystalloidgemisches krystalloid
reicher als das Filtrans ist 5• Eine quantitative Durchfiihrung dieser Grundlagen 
im Sinne DONNANS fehlt fUr die Lymphe noch heute, abgesehen vom Kammer
wasser 6. OVERTON7 weist darauf hin, daB bei gleichem osmotischen Druck die 
Flussigkeit mit geringerem spezifischen Gewicht aus thermodynamischen Griinden 
die starkere Dampfdruck- und Gefrierpunktserniedrigung aufweisen muB. Der 
hieraus fiir Lymphe sich ergebende Wert (Ll Lymphe ca. - 0,01 ° groBer als 
/J BIut) wird allerdings zuweilen betrachtlich iiberschritten (bis - 0,07°)8 und 
nimmt in der postmortal gebildeten Lymphe noch weiter zu 9. 

Ahnliches wie fiir die GefaBlymphe gilt auch im allgemeinen fUr pathologisch 
vermehrte Gewebsfliissigkeit, an die wir uns mangels der normalen halten miissen, 
oder fUr HohlenhydropslO. Hier ist auch haufig gezeigt worden, daB bei alimentarer 

1 COHNSTEIN: P£liigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.59, S. 508 u. Bd. 60, S.291. 1894; 
Bd.63, S.586. 1896. - MENDEL: Journ. of physiol. Bd.19, S.227. 1895/96. 

Z HEIDENHAIN: Zitiert auf S. 940, Anm. 7. - OSATO: Tohokujourn. of expo med. Bd.:2, 
S. 465. 1921. 

3 RONA U. GYORGY: Biochem. Zeitschr. Bd.58, S.416. 1913. 
4 LAZARUS BARLOW: Journ. of physiol. Bd.19. 
5 LUDWIG: Lehrb. d. Phys. d. Menschen, Bd. II, S. 206. Leipzig u. Heidelberg: Winter 

1861. - RUNEBERG: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 35, S. 266. 1884. - COHNSTEIN: Pfliigers 
Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.59, S.374. - Literatur bei Lowy: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. 
physiol. Chern. Bd. 9. - Hingegen HERTZ: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chern. Bd. 48, 
S. 346. 1906 findet es nicht. 

6 LEHMANN U. MEESMANN: Klin. Wochenschr. 1924, S. 1028; Pfliigers Arch. f. d. ges. 
Physiol. Bd. 205, S. 210. 1924. 

7 OVERTON, in Nagels Handb. d. Phys. Bd. II, S.775 (Anm.). 
8 Siehe BOTTAZZI: Zitiert auf S. 934, Anm. 1. 
9 D'ERRICO U. JAPPELLI: Zeitschr. f. BioI. Bd. 50. 

10 SCHMIDT, C.: Zur Charakteristik der epidem. Cholera. Leipzig u. Mitau 1850. -
RUNEBERG: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.35, S. 266. 1884. - STRAUSS: Die chrqn. Nieren
entziindung. Berlin 1902. - HULSE: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.225, 
S. 234. 1918 (fiir Inanitionsodem). 
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Erhohung der Ol-Konzentration im Blute der Vorsprung des Ergusses daran nicht 
nur gewahrt bleibt, sondern sogar sich vergroBert, so bei HEINEKE und MEYER
STEINl. 

Kaninchen, Urannephritis 

Ohne} NaCl 
mit Zulage 

Blut 

0,385 
0,673 

NaCl% 
Ascites 
0,398 
0,717 
0,719 -(Hydrothorax) 

Ganz im Einklang mit der Forderung der Theorie haben sich auch auf der Ex
sudatseite neben mehr 01- und HOOa - neuerdings weniger Kationen fest
stellen lassen als im Blutplasma2. Die Verteilungsquotienten zwischen Anasarka 
und Blutplasma bei 8 Fallen von Nephritis, Nephrose und Herzinsuffizienz waren 
folgende (nach GOLLWITZER-MEIER)2: 

Cl-Odem 
Cl-Plasma = 1,01 - 1,15, 

HCOa--Odem = 100 - III 
HCOa--Plasma' " 

Na-Plasma = ° 93 - 1 01 
Na-Odem ' " 

H+-Plasma _ 1 02 - 1 15 
H+-Odem -, ,. 

Calcium und Kalium verhalten sich durchaus unregelmaBig und auch Harnsaure
ionen verteilen sich auf Serum und Odem recht verschieden 3• 

Fur die Richtigkeit der Annahme eines Donnangleichgewichtes wurde 
sprechen, wenn sich im Gegensatz hierzu krystalloide Nichtelektrolyte mit gleicher 
Konzentration auf der Blut- und Gewebs- bezuglich GefaBlymphe verteilten. 
Fur den Harnstoff trifft das wohl nach alten4 (WURTZ) wie neuen Analysen 
(GAD-ANDRESEN) zu. Auch das spricht dafiir, daB der beim ernahrten Tier oft 
in hoherer Konzentration in der Ohyluslymphe anwesende Traubenzucker nach 
mehrtagigem Hunger auf den Blutwert absinkt 5• Nach KATSURA6 wechselt der 
Verteilungsquotient des Traubenzuckers zwischen Lymph- und Blutserum in 
den verschiedenen GefaBprovinzen. Wahrend im nuchternen Zustande der 
Zucker der Thoracicuslymphe beim ruhenden, beim hyperglykamischen, beim 
hungernden, sogar beim durch Hunger und Strychnin glykogenfrei oder durch 
Insulin hypoglykamisch gemachten Kaninchen hoher ist als der Serumzucker 
aus der Oarotis, den peripheren Venen und der Porta, sich jedoch yom Zucker
gehalte des Lebervenenserums kaum unterscheidet (1: 1,04), enthalt die lIals
lymphe im Hunger und nach Kohlehydratfutterung dieselbe Zuckerkonzentration 
wie das Oarotisserum. Traubenzuckerzufuhr durch den Darm steigert den 
Thoracicuslymphzucker nie bis zur Hohe des Porta- oder Lebervenenzucker
spiegels. Die Verteilung geschieht anscheinend durch einen ortlich, zeitlich 
und je nach dem Wege der Zuckerzufuhr modifizierten Diffusionsvorgang. 

Obwohl zuweilen nach Einbringung von Glucose in den Darm, was einen 
Anstieg des Zuckers im Portalplasma von 0,2 bis 0,3 auf 0,5 bis 0,6 % zur Folge hat, 
der Zuckerspiegel in der Thoracicuslymphe noch etwas hoher liegt, kann man nach 

1 HEINEKE u. MEYERSTEIN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.90, S.101. 1907. 
2 LOEB, R. F., PALMER u. ATCHLEY: Journ. of gen. physioi. Bd.4, S.591. 1922. -

GOLLwrrZER-MEIER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.46, S.15. 1925. 
a BROGSITTER U. KRAUS: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143, S. 297. 1924. Eingehendere 

Darstellung bei OEHME: Odempathogenese Ergebnisse der inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. XXX, 
S.1. 1926. 

4 SCHONDORFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.74, S. 307 u. 357. 1899. - GAD
ANDRESEN: Biochem. Zeitschr. Bd.116, S.266. 1921. - MARSHALL U. DAVIS: Journ. of 
bioI. chem. Bd.18. 1914. - BECHER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.135, S.1. 1921. 

:; V. :&1ERING: Du Bois-Reymonds Arch. f. Anat. u. Phys. 1877, S.379. 
6 KATSURA: Tohoku journ. of expo med. Bd.7, S.382. 1926. • 
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ERIK GOTTLIEB 1 doch annehmen, daB innerhalb der Darmzotte die Dextrose
verteilung zwischen Blut- und Lymphflussigkeit dieselbe ist. DaB die Lymphe 
praktisch fur die Kohlehydratresorption von ganz untergeordneter Bedeutung 
ist, begrundet sich mit ihrem viel kleineren Minutenvolum. Nach intravenoser 
Infusion hypertonischer Glucose16sung verhalt sich die Lymphzuckerkonzen
tration etwa so wie die entsprechende GroBe nach Kochsalzeinlauf 2, nach MEYER
BISCH 3 erreicht sie hierbei Werte von der doppelten Hohe des Blutzuckers. 
1m normalen Gewebssaft ware infolge standigen Verbrauchs durch die Zellen 
eher eine niedrigere Konzentration und eine Abhangigkeit von der Funktion zu 
erwarten. DaB beispielsweise der Zuckergehalt des Liquor cerebrospinalis nur 
etwa 60% des Blutplasmazuckers betragt, kann in so einfacher Weise aber kaum 
erklart werden. Denn es ist aus allgemein biologischen Erwagungen nicht recht 
.verstandlich, warum der Nachschub dieses so wichtigen Nahrstoffes an die Her
steHung eines besonders groBen Diffusionsgefalles durch den Verbrauch im 
Gewebe gebunden sein sollte 4 • Weiter kann das Verteilungsgleichgewicht da
durch zugunsten des Blutes sich gestalten, daB der betreffende Stoff in diesem 
teilweise gebunden oder adsorbiert ist. Fur den Traubenzucker wird dies neuer
dings wieder angenommen, da er sich in Ultrafiltraten in wesentlich geringerer 
Konzentration als in filtriertem Plasma findet 5 , ebenso fUr Fluorescein, und die 
niedrigere Konzentration beider Stoffe im Kammerwasser scheint sich dieser Auf
fassung zu fUgen 6. Aber in Odemflussigkeiten ist der Traubenzucker sogar oft 
in hoherer Konzentration als im Blutserum gefunderi worden 7, und hier kann 
auch Chlorid sich recht wechselnd verhalten, zuweilen sogar niedriger sein als 
imBlutplasma 8 , oder beiNaCI-Belastung ohneVeranderung derCI- oderProtein
konzentration des Plasmas ansteigen 9 • DaB in verschiedenen Odemformen die 
jeweilige Entstehungsursache verschiedene Verteilungsverhaltnisse schafft, ist 
hier nicht weiter zu verfolgen; ebenso selbstverstandlich sind die Funktionen 
der Capillarwand auch normalerweise in einzelnen Organsystemen durch be
sondere Mechanismen spezialisiert, so z. B. ist im Liquor cerebrospinalis die 
Ionenkonzentration noch konstanter als im Blut; namentlich die Verteilung 
der Kationen zwischen Plasma und Liquor entspricht durchaus nicht der DONNAN
schen BetrachtungsweiselO• Nicht zufallig finden sich die besten Ubereinstim
---lGOTTLIEB, ERIK: Skandinav. Arch. f. PhysioI. Bd.46, S.312. 1925. 

2 OSATO: Tohoku journ. of expo med. Bd. 2, S. 489.1921 (vgI. im Text S. 964 und HEIDEN
HAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.49. - COHNSTEIN: ebenda Bd.62, S.58. -
POPOFF: Zentralbl. f. Physiol. April 1895). Bei Adrenalinhyperglykamie oder nach Pepton 
folgt der Anstieg in der Lymphe dem des Blutes etwas nach, spater sind die Werte identisch. 

3 MEYER-BISCH u. GUNTHER: Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.209, S.92. 1925. 
4 DE HAAN U. VAN CREVELD: Biochem. Zeitschr. Bd. 123, S. 90. 1921. - WIECHMANN: 

Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 35, S. 328. 1925. 
5 RUSZNYAK: Biochem. Zeitschr. Bd. 113, S.52. 1921. - VAN CREVELD: Nederlandsch 

tijdschr. V. geneesk. II. Halfte, S. 783. 1921. - RICHTER, QUITTNER: Biochem. Zeitschr. 
Bd. 124, S. 111. 1921. 

6 DE HAAN u. VAN CREVELD: Biochem. Zeitschr. Bd. 124. S. 172. 
7 BECKMANN: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135, S. 47. 1921. Dasselbe in Exsudat bei 

Uran-, nicht bei Kantharidin- und Chromnephritis. - POLLAK: vVien. klin. Wochenschr. 
1914, S.98. - Anders DENIS U. MINOT: Arch. of internal. med. Bd.20, S.879. 1917. -
LOEB, R. F., PALMER U. ATCHLEY: Zitiert auf S.964, Anm.2. 

8 MEYER, H.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 85, S. 101. 1905. - FODOR U. FISCHER: 
Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 29, S. 499. 

9 THANNHAUSER: Zeitschr. f. klin. Med. Bd.89, S.205. 1920. 
10 ZusammengefaBt bei \VIECHMANN: Zeitschr. f. Krankheitsforsch. Bd. 5, S. 150. - BEH

RENDT: Biochem. Zeitschr. Bd. 144, S. 74. 1924. - GARTNER: Die Blut-Liquorschranke. Zeit
schr. f. BioI. Bd.86, S. 115. 1927. -- Fiir Bicarbonat S. COLLIP U. BACKUS: Zitiert auf S. 962, 
Anm. 9. Fiir Ca KUMMER U. MINKOFF: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd. 85, S. 864. 
1921 undLEICHER: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.141, S.198.1923. - DEHAAN U. VANCREVELD: 
Biochem. Zeitschr. Bd. 124, S. 172. J odide in Liquor und Kammerwasser verschieden verteilt. 
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mungen mit DONNANs Theorie wenigstens fUr die quantitativ wichtigsten Elektro
lyte (Na +, Cl-, HC04 -) in eiweiBarmem Unterhautzellgewebsodem. 

Aus allem folgt, daB die Donnanregel fiir die VerteilungsverhaJtnisse zwischen 
Blut und Lymphe wohl ein wichtiges, keineswegs aber ein ausreichendes und un
durchbrochenes Prinzip darstellt. 

c) Kolloidzustand, Quellung usw. Bedeutung der Oberfllichenentwicklung. 
Adsorption. 

Die Bedeutung der Kolloide in Blut und Lymphe, speziell der EiweiBkorper 
fiir den Fliissigkeitsverkehr im Korper ist aber, wie schon angedeutet, nicht 
nur yom Standpunkte der klassischen physikaIischen Chemie, im Hinblick auf 
die Lehre yom osmotischen Druck, zu wiirdigen; die capillarchemischen Vor
gange, Adsorption, Quellung, Peptisation und Koagulation, Dispersitatsgrad, 
Veranderungen des kolloiden Zustandes uberhaupt, sind zu beriicksichtigen. Kommt 
fUr die Verteilung des ge16sten Stoffes vorwiegend Adsorption in Betracht, so 
fUr das Losungsmittel Hydratation beziiglich Quellung, Adsorption des Losungs
mittels1• Adsorptionen haben wir an den ungeheuren Oberflachen, welche 
Capillaren wie Zellen entfalten, in weitestem MaBe zu erwarten; das hier ein
schlagige Physiologische ist aus dem Abschnitt iiber den Wasserhaushalt zu er
sehen. Einfliisse des Quellungsdruckes entfalten sich mehr an den konzentrierteren 
Gewebekolloiden als an den Solen der Korperfliissigkeiten, wo der Zustand der 
Kolloide mehr jenem Teil der Quellungskurve entspricht, an dem groBe Ver
anderungen im Quellungsgrad nur kleinen Anderungen der Wasserdampfspan
nung zugeordnet sind 2• Da indessen den starksten Veranderungen im Gewebs
wasserbestande, den Odemen, histologisch viel weniger solche Quellungsande
rungen der Zell- und Gewebekolloide zugrunde liegen, als vielmehr Ver
mehrungen des Intercellularwassers3 , so ist der Gedanke M. H. FISCHERS4, 
der in einer Quellung der Gewebegele unter verschiedener H+- und OH-
Konzentration das Wesentliche der Odembildung suchte, auf die EiweiBkor
per des Elutes und der Gewebsfliissigkeit iibertragen worden. Gerade auf 
dieses kolloide Verhalten fiihrt ELLINGER 5 die erwahnten unverhaltnismaBig 
hohen von ihm gemessenen Werte des osmotischen Druckes der SerumeiweiB
korper zurUck. 

Die natiirlichen Verhaltnisse weit iiberschreitende Anderungen der H+ und 
OH- in Durchspiilungsversuchen mit verdiinnten Seren bringen in der Tat 
Anderungen im Fliissigkeitsaustausche des Gewebes mit sich, welche neben 
anderen Wirkungen dem Quellungszustand (Hydratationsgrad) der SerumeiweiB
korper entsprechen. Auch daB Coffeinzusatz 6 die Fliissigkeitsbewegung aus den 
Capillaren verandert, und daB bei Ultrafiltration coffeinhaltigen Serums eine 
groBere Filtratmenge erhalten wird, fUhrt ELLINGER in erster Linie auf eine Be
einflussung des Quellungsgrades der EiweiBsole zuriick. J edoch kann hier eine 

1 Mit dieser Bezeichnung ist eine Definition des Quellungsbegriffes nicht hinreichend 
gegeben; s. FREUNDLICH: Capillarchemie, Bd. II, S.923. 1922. - KATZ, J. R.: Ergebn. d. 
exakt. Naturwiss. Bd. III, S.316. 1924. 

2 KATZ: Gesetze der Quellung. Kolloidchem. Beih. Bd.11. 1917. 
3 MARSHAND: Zentralbl. f. allg. Pathol. Bd.22, S.625. 1911. - DIETRICH: Virchows 

Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.251, S.533. 1924. Anders HULSE: Klin. Wochenschr. 
1923, S. 63; Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.225. 1918. 

4 FISCHER, M. H.: Das Odem. Dresden: Steinkopff 1910. - FISCHER, M. H.: Oedema 
and Nephritis. 2. Aufl. Neu York: Wiley u. Sons 1915. 

;; ELLINGER, HEYMANN u. KLEIN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 91, S. 1. 1921. 
6 ELLINGER U. NEUSCHLOSS: Biochem. Zeitschr. Bd.127, S.241. 
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Veranderung der Capillar- bezuglich Ultrafiltermembran1 keinesfalls damit aus
geschlossen werden, daB bei Verwendung von Gummi-Ringer- oder Zucker
lOsung der Coffeineffekt ausbleibt, weil die fUr die Membranpassage wichtigen 
Oberflachenbeziehungen zwischen dem Losungsmittel und der Wandschicht 
der Porenkanale wahrscheinlich in beiden Fallen bei Verwendung so verschiedener 
Kolloide verschieden sind. Inwieweit uberhaupt die Zustandsanderungen der 
EiweiBkorper, die sich in Anderung der inneren Reibung, der Fallbarkeit usw. 
verraten, in allen Fallen auf Hydratation zuruckgehen, wird erst die Struktur
chemie der EiweiBkorper, die Formlehre der Sole und die Erweiterung unserer 
Kenntnis uber die lOsungsbestimmenden elektrischen Krafte der Losungs
mittel (Dielektrizitatskonstante 2) besser ubersehen lassen. Viele unserer 
jetzigen Anschauungen hierin stiitzen sich auf meBbare Eigenschaften, z. B. 
auf die Viscositat, die unter diesen Umstanden von der Gestalt und GroBe 
der Teilchen nicht unabhangig sind 3, und die neuesten Forschungen der 
EiweiBchemie zeigen auf der anderen Seite einen hohen EinfluB ganz ge
ringer H-Konzentrationsanderungen auf die chemische Struktur mancher 
EiweiBspaltstiicke4 • 

Spricht man in Solen besser und allgemeiner gefaBt nur von Zustands
iinderungen der Eiweif3korper an Stelle von Quellung und Quellungsdruck, so 
sind jedenfalls auch bei starken Flussigkeitsbewegungen im Korper mit Hilfe 
des fur kolloide Zustandsanderungen empfindlichen Verhaltnisses Refrak-

tion: Viscositat (~) haufig keine anderen nachweisbar als solche, welche eine 

etwaige Konzentrationsanderung im Plasma mit sich bringt5, und sie konnen 
wiederum vorhanden sein, ohne die intermediaren Flussigkeitsbewegungen meBbar 
zu beeinflussen, indem sich der kolloidchemische Aufbau des Blutplasmas von 
einer groBen Anzahl anderer hier nicht naher zu besprechender Momente, wie 
z. B. den Immunisierungserscheinungen und dem EiweiBstoffwechsel, in erster 
Linie abhangig erweist 6• Unter normalen Verhaltnissen scheinen fUr den Flussig
keitsaustausch zwischen Blut und Gewebe vorwiegend reversible, von der CO2-

Spannung beeinfluBte Anderungen des Kolloidzustands der PlasmaeiweiBkorper 
mit der Konzentration wichtig, in Zusammenhang mit denen des Hamoglobins 
bei der inneren Atmung und dessen rhythmischem EinfluB auf Wasser- und Ionen
verteilung zwischen Plasma und Blutkorperchen je nach der CO2-Spannung 7• 

DaB aber unter'krankhaften oder experimentellen Bedingungen der kolloide Zu
stand im Blutplasma auch in anderer Weise hierfur von Bedeutung sein kann, 
dafUr sprechen ebenfalls eine Reihe von Beobachtungen. 

Die Wasserretention im Blut und die Hemmung des Lymphflusses durch 
intravenose Gelatineinjektion werden bei Einfuhrung der gleichen Menge in 
hypertonischer Kochsalzlosung vollstandig in die lymph- und harntreibende 
Wirkung der reinen NaCI-Injektion umgewandelt 8 • Die Zunahme des Fibri
nogens im Blut, des PlasmaeiweiBkorpers mit grobster Dispersion, ist in gewissen 

1 BRINKMAN u. SZENT-GYORGY: Biochem. Zeitschr. Bd. 139, S.270. 1923. - OEHME: 
Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd. 102, S. 40. 1924. 

2 HAFFNER U. V. KURTHY: Arch. f. expo PathoI. u. Pharmakol. Bd. 104, S. 148. 1924. 
3 FREUNDLICH: Capillarchemie, II. Auf I., S.746. 1922. 
4 ZusammengefaBt BERGMANN: Naturwissenschaften Bd. 12, H.50. 1924. 
5 SCHULTZ, 0.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 31, S. 221. 1923. - OEHME U. SCHULTZ: 

34. Kongr. f. inn. Med. S.304. Wiesbaden 1922. 
6 BERGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 28, S. 1. 1922. 
7 ZUNTZ: Centralbl. d. med. Wiss. S.529, 1867; Inaug.-Dissert. Bonn 1868. - HAM

BURGER: Zeitschr. f. BioI. Bd.28, S.405. 1892; Biochem. Zeitschr. Bd.86, S.309. 1918. 
V. LIMBECK: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.35, S.309. 1895. 

8 PUGLIESE: Zeitschr. f. BioI. Bd.54. 
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Stadien der Phloridzinvergiftung1 mit einer Wasserretention verbunden, ebenso 
ist das Blut und die Odemflussigkeit bei manchen nephrotischen Hydropsien 2 

fibrinogenreich, wahrend normalerweise unter den LympheiweiBkorpern die 
grober dispersen Globuline prozentual geringer vertreten sind als im Elute 3. 

d) Membran und lonen. 
Die anorganischen lonen beeinflussen den kolIoiden Zustand nicht nur in 

Blut und Lymphe, sondern wirksamer wohl fur die intermediaren Stoffwande
rungen auch den der Membranen, der differenzierten Grundsubstanzen und 
Gewebszellen selbst. Vielfach ist im Reagensglas gemessen 4 worden, wie die 
Quellung von Gewebsstiickchen, besonders des Bindegewebes, von der Konzen
tration verschiedener lonen, namentlich der H+, abhangt. SCHADE hat gefunden, 
daB das Quellungsmaximum und -minimum fUr verschiedene Bindegewebsarten 
(Nabelschnur, elastisches Gewebe, Sehne) sich unterscheidet und auch bei den 
geringen im Korper uberhaupt moglichen Anderungen der H-Ionenkonzentration 
Wasser durch Quellung festgehalten oder durch Entquellung frei werden kann. 
Fiir Druck und Spannung im Gewebe (s. S. 950) ist das ebenfalls von Bedeutung 
und damit auch fUr die hamodynamische Ansicht von der Lymphentstehung, 
aber doch wohl" in minderem Grade noch als der Turgor der Zellen selbst. 

Ehe wir auf das cellularphysiologische Moment naher eingehen, solI der 
Stoffaustausch durch die Capillarwand als Membran betrachtet werden, wobei 
an den Vorgang der Diffusion anzuknupfen ist. 

Bei der Membrandiftusion wird neben den die lonen- und Molekulwande
rungen bedingenden Faktoren in der Flussigkeit: Reibung, elektrostatische Ein
flusse, auch die Porenweite die Diffusion bestimmen. MORITZ TRAUBE 5 hat zuerst 
Membranen verschiedener Porenweite hergesteIlt; im Verfolg seiner und PFEFFERS 6 

Anschauungen hat sich die Ferrocyankupfermembran neuerdings wieder als ein 
Molekiilsieb gezeigt, durch welches organische Verbindungen einschlieBlich der 
Sauren mit einem Molekularvolumen (berechnet nach Kopp) kleiner als 80 bis 
100 leicht, groBere Molekel sich nicht bewegen konnen; fur Mineralsauren erweist 
sich die GroBe des Anions als wichtig. Gegenuber der freien Diffusion bedingt 
die Membrandiffusion sehr viel groBere Unterschiede in der Beweglichkeit; 
so verhalt sich die Diffusionsgeschwindigkeit der Citronensaure:Ameisensaure 
im ersteren FaIle wie 1 :2, bei der Membrandiffusion wie 1 :50 7 • Die Weite der 
Poren und ihre Passierbarkeit hangt sehr yom Zustand der Wandschichten ab, 
der sich durch Aufquellung und Lockerung oder durch Entquellung und Ver
dichtung, durch Adsorption von lonen oder elektroneutraler oberflaclienaktiver 
Stoffe andern kann. Ferner wird der Diffusionsweg durch den Porenkanal fur 
irgendeinen Stoff sich verbreitern oder verschmalern, je nachdem, ob dieser selbst 
von der Wandschicht positiv oder negativ adsorbiert wird 8• In letzterem FaIle 

1 TOROK: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.204, S.127. 1924. 
2 RUSZNYAK, BARATU. KURTHY: Zeitschr.f.klin. Med. Bd. 98, S. 337.1924. - KOLLERT: 

Zeitschr. f. klin. Med. Bd.97. - KOLLERT u. STARLINGER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. 
Bd.30. - RUSZNYAK: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.41. 

3 TIMOFEJEWSKY: Zeitschr. f. BioI. Bd.38, S.618. 1899. 
4 Siehe M. H. FISOHER: Zitiert auf S. 965, Anm.4. - SOHADE: Zeitschr. f. expo Pathol. 

u. Therap. Bd. 14, S. 1. 1913. - SOHADE u. MENSOHEL: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 96, 
-s. 279. 1923; Kolloid-Zeitschr. Bd.31, S.171. 1922. - v. GAZA u. WESSEL: Zeitschr. f. d. 
ges. expo Med. Bd. 32, S. 1. 1923. - SOHADE: Quellungsphysiologie und Odementstehung. 
Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd.32. 1927. 

5 TRAUBE, MORITZ: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1867, S.87. 
6 PEFFER: Osmotische Untersuchungen, II. Aufl. Leipzig 1921. 
7 COLLANDER: Kolloidchem. Beih. Bd.19, S.72. 1924; Bd.20, S.273. 1925. 
8 TINKER: Proc. of the roy. soc. of London A Bd. 92, S. 357. 1916; Bd. 93, S. 268. 1917. 
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ist die effektive Weite des Kanalchens fUr den betreffenden Stoff natiirlich ver
ringert und es kann also der Durchmesser des nicht mehr permeierenden Molekiils 
oder Teilchens kleiner sein als der des Porenkanals. Nicht minder wichtig ist 
die Anderung der Oberflachenspannung. Capillaraktive Stoffe verschiedenster 
Art: Seifen, Na-GIykocholat, Digitonin, Pepton Witte, sehr viele biologisch 
wirksame Alkaloide (Atropin, Pilocarpin, Coffein, Strychnin, Chinin, Morphin) 
vermogen, indem sie die Oberflachenspannung herabsetzen, eine Collodium
membran fiir Hamoglobin in reversibler Weise durchgangig zu machen, ohne daB, 
nach der konstanten Filtrationsgeschwindigkeit des Wassers zu schlieBen, die 
Porenweite sich andert!. 

An der Richtung und Geschwindigkeit des Durchtritts kann auch die Form, 
die sterische Konfiguration des Molekiils, so beim Durchtritt stereoisomerer 
Zucker, durch die GIomerulusmembran beteiligt sein 2• Bei elektrisch geladenen 
Teilchen oder Fliissigkeitsfaden kommt weiterhin elektrostatischer Zug oder 
AbstoBung an den Ladungen der Wandschicht sehr in Betracht3 , also das Mem
branpotential, das von einer HELMHOLTzschen Doppelschicht oder das '-Poten
tial, das von einer tiefer gegliederten Adsorptionsschicht nach FREUNDLICH 
herriihrt. Daraus ergeben sich elektrokinetische Fliissigkeitsbewegungen, welche 
die osmotische Stromung beschleunigen oder hemmen, sie sogar umkehren 
konnen, so daB die Fliissigkeit anomalerweise von der konzentrierteren zur ver
diinnten Losung sich verschiebt4 • Auf die nahere Erklarung dieser z. B. an 
der Schweinsblase schon sehr lange bekannten anomalen Osmose, besonders durch 
JAQUES LOEBS Modellversuche, kann hier nur hingewiesen werdens. Ebenso 
ist an dieser Stelle nur anzudeuten, daB die elektrischen Ladungen des Poren
kanals auch die Wanderungsgeschwindigkeit der ronen verandern, derart, daB 
elektronegative Membranen die Beweglichkeit aHer Anionen hemmen oder sie 
gar nicht passieren lassen, positiv umgeladene EiweiBhaute hingegen die Kationen 
verzogern 6 • 

Ferner konnen Quellungsvorgange in der Membran fiir ihre Permeabilitat 
von Bedeutung sein, wobei anscheinend weniger der Quellungsgrad beziiglich 
das schlieBlich erreichte Quellungsgleichgewicht als vielmehr die Quellungs
geschwindigkeit maBgebend ist. Trennen Kautschuk oder auch tierische Mem
branen, wie Schweinsblase, zwei Losungsmittel oder Losungen, in denen sie 
verschieden rasch queHen, so tritt Fliissigkeit von der Seite des schneHeren Quel
lungsmittels zu der des langsameren iiber, unter Umstanden auch den osmotischen 
Kraften entgegen 7 • 

Noch andere Betrachtungsweisen haben ferner Platz zu greifen. Wir konnen 
die Membran oder wenigstens bestimmte Phasen dieses mehrphasigen struk-

1 BRJ:NKlI:IANN U. SZENT GYORGY: Biochem. Zeitschr. Bd. 139, S. 161. 1923. 
2 HAMBURGER, H. J. u. BRINKMANN: Proc. of the roy. acado Amsterdam Bd. 21, S. 548. 

1918. 
3 BETRE U. TOROPOFF: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.88, S. 688. 1914; 

Bd. 89, S. 597.1915. - B. u. H. BETHE U. TERADA: Hoppe-Seylers Zeitschr' f. physiol. Chem. 
Bd. 112, S. 250. 1924. 

4 DUTROCHET: Ann. de chim. et de phys. (2) Bd. 60, S.337. 1835. - GRAHAM: Phil. 
Transact. Bd. 144, S. 177. 1854. - GIRARD: Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des 
sciences Bd.146, S. 927. 1908; Bd. 148, S.1047 u. 1186. 1900; Bd.150, S.1446. 1910; Bd.153, 
S.401. 1911. - HAMBURGER, T.: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.92, S.385. 
1917. - BARTELL: Journ. of the Americ. chem. soc. Bd. 36, S. 646. 1914; Proc. of the nat. 
acado of sciences (U. S. A) Bd. 6, S. 308. 1920. 

5 BREDIG: lnternat. Kongr. f. angew. Chem. 1904. - LOEB, J.: Journ. of general 
physiol. Bd.l, S.717. 1919; Bd.2, S.173, 255 u. 387. 1920. 

6 MICHAELIS, L.: Naturwissenschaften 1926, H. 3, S. 33 (Zusammenfassung). Einzel
arbeiten in der Biochem. Zeitschr. 

7 FLUSIN: Ann. de chim. et de phys. (8) Bd. 13, S.480. 1908. 
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turierten Gebildes als ein neues Losungsmittel ansehen, dessen PermeabiIitiit 
sich nach der Loslichkeit eines Stoffes in ihm oder auch nach der Adsorbier
barkeit in der Wand richtet. Verteilt sich ein Stoff nach dem HENRYSchen 
Satz zugunsten der Wand, oder wird er hier besonders gut adsorbiert, so wird 
er dem Blut entzogen und besonders leicht hindurchgehen. Dieser Gedanke 
kommt bekanntlich in der MEYER-OVERTONschen Lipoid- und in J. TRAUBES 
Adsorptionstheorie zum Ausdruck, auf die aber hier nicht niiher einzugehen ist, 
weiI sich ihre Bedeutung bisher viel weniger in der Auffassung der Lymph
entstehung als der Zellpermeabilitiit im allgemeinen ausgewirkt hat!. Es ist 
aber klar, daB verschiedene Stoffe und TeiIchen auf verschiedene Weise, z. B. 
lipoidlOsliche und -unlOsliche an verschiedenen Stellen, die Struktur der Wand 
durchsetzen konnen. Auch an die Theorie von CLOWES 2 sei hier erinnert, welcher 
zeigen konnte, daB kleine Elektrolytmengen, z. B. Ca-1onen (0,005 bis 0,01 %) 
eine Emulsion von 01 in Wasser in eine solche von Wasser in 01, die Phasen
verteilung umkehrend, verwandeln konnen. Die 1onen, welche die Permeabilitiit 
von Zellen und Membranen veriindern, werden also wahrscheinlich nicht nur 
an der kolloiden EiweiBphase, woran wohl zumeist in erster Linie gedacht wird, 
sondern auch an den lipoiden Teilchen angreifen konnen, worauf die anta
gonistische Anderung der Oberfliichenspannung von Lecithin-Cholesterin
gemischen durch K- und Ca-Ionen ein neues Licht wirft3. Neben allen diesen 
physikalisch-chemischen Faktoren mussen wir uns aber vor allem einer physio
logischen Permeabilitiit erinnern, die von der Funktion der Capillarwandzellen 
abhiingt. Gerade fur die capillarelektrische Betrachtungsweise durften die mit 
der Lebenstiitigkeit veriinderlichen Oberfliichenpotentiale der Capillar- und 
Membranwandzellen ausschlaggebend sein. 

Welche der skizzierten Moglichkeiten treten nun nach unseren heutigen 
Kenntnissen im Leben besonders hervor? 

Die iiltere Physiologie grundete ihre Auffassung vorwiegend auf das Ver
halten verschiedenartiger tierischer Membranen in Modellversuchen vom Stand
punkte der Porentheorie aus. Aber auch schon die Bedeutung der Quellungs
vorgange hatte namentlich LUDWIG erkannt. TIGERSTEDT und SANTESSON 4 

hoben dann den groBen Unterschied je nach Art und Herkunft der Membran, 
ob lebend oder abgestorben, besonders an der in noch uberlebendem Zustande 
vollig, auch fur Wasser, undurchlassigen Froschlunge hervor. Die Tatsache, 
daB in der Lymphe mehr hochdisperse EiweiBkorper als im Blute vorhanden 
sinds, also weniger Globuline, besonders weniger Eu- und Fibrinoglobulin, weiter, 
daB der AnteiI letzterer steigt, wenn bei pathologischen Exsudationen die GefaB
wand durchliissiger wird, so daB Euglobulin sich nicht im Anasarka, wenig in 
der Hydrocelenflussigkeit und im Hydrothorax, reichlicher dagegen in allen 
entzundlichen Ergussen findet6, ferner daB Globulin umgekehrt im Wund
sekret mit fortschreitender Heilung abnimmt 7, weist vielleicht auf eine gewisse 

1 Lipoidloslichkeit und Mernbranperrneabilitat bei HEDIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. 
Physiol. Bd. 78, S. 205. 1899. 

2 CLOWES: Proc. of the soc. of expo bioI. a. rned. Bd. 11, S. 1. 1913. - CLOWES: Journ. 
of physioI. chern. Bd.20, S.407. 1920. 

3 DRESEL: Klin. Wochenschr. Jg.4, Nr.17. 1925. 
4 'fiGERSTEDT u. SANTESSON: Bitrang till KongI. Svenska Veteriskap. Akadem. Hand

linga Bd.l1. Stockholm 1887. 
5 TIMOFEJEWSKY: Zitiert auf S. 968, Anrn. 3. 
6 UJIHARA: Biochern. Zeitschr. Bd.61, S.55. 1914; Berl. klin. Wochenschr. 1914, 

S.1 u. 1112. - MATSUMOTO: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.75, S.398. 1903. - JOACIDM: 
Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 93, S. 558. 1903 (Literatur). 

7 LIEBLEIN: Habilitationsschr. Prag ]902 .. ~ Zitiert nach HAMMARSTEN: Lehrb. d. 
physiol. Chern., 7. Aufl., S. 338. 1910. 
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Bedeutung der PorengroBe als Membranfaktor hin, wenn auch die EiweiB
korper teilweise aus dem Gewebe, besonders aus der Leber stammen konnen. 
Der partielle tJbergang ware durch den polydispersen Zustand erklarlich. Bei 
Filtration durch tierische Membran geht Albumin reichlicher hindurch als 
Globulin l ; nach Peptoninjektion kann aber der Globulingehalt des Blutes und 
der Lymphe gleichzeitig ansteigen, nach Krebsmuskelextrakt oder Toxinen 
steigt er an, ohne sich im Elute wesentlich zu andern. Es ist also unwahrschein
lich, daB in allen Fallen das Blut allein die Quelle der LympheiweiBkorper ist 2• 

Hamoglobin, intravenos injiziert, erscheint beim Hund in 5 bis 20 Minuten 
normalerweise in der Lymphe 3 und erreicht hier nur etwa die halbe Konzen
tration der hochsten im Elute. Man erinnere sich auch der Versuche mit Farb
stoffen verschiedener Dispersion (s. oben S. 958). Mit dem Verhalten der Globuline 
steht wohl in gleicher Linie, daB homologe Antikorper (Hamolysine, Agglutinine, 
Opsonine) bei passiver wie aktiver Immunisierung im Elut meist in starkerer 
Konzentration vorhanden sind als in der Lymphe 4; heterologe Sera, artfremdes 
EiweiB, Fermente wirken, intravenos injiziert, vielfach lymphagog und verteilen 
sich in der Regel auch anders. Vielleicht gehort hierher auch, daB Tetanus
toxin sich in 6 bis 24 Stunden zwischen Blut und Lymphe in der Konzentration 
ausgleicht, wahrend das Antitoxin, auch arteigenes, immer nur langsamer und 
in geringerer Menge iibergeht 5 • 

Bei der Leichtigkeit, mit der auch groBere Molekel, wie Zucker, Alkaloide, 
die Capillarwand passieren, ist es wahrscheinlich, daB die Unterschiede in der 
Austrittsgeschwindigkeit mancher Krystalloide aus dem Blut, z. B. die Ver
langsamung von S04' Tartrat, Citrat in SMITHS und MENDELS Reihe 6 nicht in 
der MolekulargroBe, sondern in ihrem EinfluB auf den Kolloidzustand der Wand 
beruhen, indem diese Salze, im Gegensatz zu den Alkalichloriden und -bromiden, 
Proteine zur Entquellung bringen und so vielleicht die Wand verdichten. Der 
Zusammenhang: erhohte Quellung, erhohte Permeabilitat und umgekehrt ist ja in 
der Tat an vielen Zellen gefunden worden. Es erhellt zugleich aus diesem Beispiel, 
daB das Verhalten der Wand hier etwaige Zustandsanderungen der PlasmaeiweiB
korper iiberwiegt; denn Entquellung der letzteren, also Entbindung von Wasser, 
miiBte, so ware zu erwarten, eher eine erhohte Transsudation nach sich ziehen. 

Die Diuretica der Purinreihe, welche den Losungsstrom durch den Korper 
beschleunigen, erhohen ebenfalls die Permeabilitat der Capillarwande 7 , be
schleunigen und steigern die Quellung des Serumalbumins8 • Dieser Effekt ist 
fUr diese Korperklasse viel spezifischer als ihre schon erwahnte Oberflachen
aktivitat, deren Folge fUr den Hamoglobindurchgang durch eine Collodium
membran sie mit sehr vielen anderen Stoffen teilen9 • Nach Diuretin und Coffein 

1 GOTTWALT: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.4. 1880. 
2 TIMOFEJEWSKY: Zeitschr. f. Biol. Bd.38, S.618. 1899. 
3 ADAMI: Journ. of physiol. Bd. 6, S. 382. 1885. - PETERSON, LEVINSON u. HUGHES: 

Journ. of immunol. Bd.8, S.343. 1923. 
4 CARLSON U. BRANDE: Americ. journ. of physiol. Bd. 21, S. 221. 1908. - CARLSON u. 

HUGHES: Americ. journ. of physiol. S.236. - GREER u. BECHT: Americ. journ. of physiol. 
Bd.25, S.292. 1919/20. - BECHT u. LUCKHARDT: Americ. journ. of physio!. Bd.40, S. 316. 
1916. - OSATO: Tohoku Journ. of expo med. Bd.2, S.325. 1921; ebenda Literatur S.470. 
Ausnahmen: Bactericidie fiir Typhus durch Hundeblut und -lymphe fast gleich. - MELTZER 
u. NORRIS: Journ. of expo med. Bd.2, S.701. 1897. 

5 RANSOM: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.29, S.343 u. 553. 1900. 
6 SMITH U. MENDEL: Zitiert auf S. 956, Anm. 5. 
7 WEBER, S.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 65, S. 389. 1911. 
8 PAULI u. HANDOWSKY: Biochem. Zeitschr. Bd.25, S. 510. - PAULI U. FALEK: Bio

chem. Zeitschr. Bd. 49, S.269. 1912. Anders ELLINGER U. NEUSCHLOSZ: Zitiert auf S. 966, 
Anm.6. 

9 BRINKMANN U. SZENT GYORGYI: Zitiert auf S.967, Anm.1. 
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geht der Lymphstrom der Diurese parallel, Coffein steigert auch dann die Lymph
menge, wenn die Diurese einmal ausbleibt, was durch Senkung des vasomotorischen 
Tonus, etwa mittels Paraldehyd, bekanntlich zu vermeiden istl. Aus den Unter
suchungen von MARFORI und CHIS TON! seien in "Obersicht die physikochemischen 
Anderungen wiedergegeben, welchen Lymphe und Harn dabei gleichzeitig unter
liegen. 

8-10 stiindige Versucbe, Abgrenzung von Lympbe und Harn; 2 stiindlicb. 
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L = Lymphe '1 = Viskositit A = Geirierpunktserniedrigung + = Zunahme 
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Die Permeabilitatsanderung der Capillarwande unter dem EinfluB mancher 
Diuretica geht besonders schon aus den Untersuchungen von DONATH und 
TANNE2 sowie von FROEHLICH und ZAK 3 hervor. Erstere finden mit der erwahnten 
Fluoresceinnatriummethode, daB unter der Wirkung von TheophylIin, Salyrgan,. 
Novasurol der subcutan injizierte Farbstoff schneller als normal im Venenblut 
der anderen Extremitat erscheint. Letztere zeigen, wie nur bei gleichzeitiger 
Anwendung von TheophylIin sulfurierte Farbstoffe (Saurefuchsin, Phenol
sulfophthalein, Tropaolin 00 usw.) im Zentralnervensystem des Frosches und 
Meerschweinchens eindringen und zu schweren Krampfgiften werden. Theo
phylIin verstarkt die Wirkung kleinster Morphin- und Magnesiumgaben, nicht. 
jedoch die von Bromsalzen; es vermindert die Speicherung von Trypanblau und 
Indigcarmin in den Geweben, aber steigert die Aufnahme von Jod. Die Durch
lassigkeit andert sich also in komplizierter, elektiver Weise, und diese Unter
schiede hangen auch vom Zentralnervensystem abo Denn nur im intakten Tier 
tritt in die Gewebe unter der Theophyllinwirkung eine groBere Menge Jod iiber, 
wahrend die gleichzeitig verminderte Glucoseaufnahme am iiberlebenden durch
spiilten Praparat ebenso zustande kommt wie bei erhaltener Verbindung mit 
den nervosen Zentralorganen. 

Die starkere Wasseranziehung ins Blut durch hypertonische Zucker- als 
durch isosmotische SalzlOsung, durch die Disaccharide noch mehr als durch 
Traubenzucker, das langsamere Verschwinden des Traubenzuckers als des 
NaCl aus hypertonischer Losung in der Bauchhohe4 riihrt vielleicht, vom Ein
fluB der Diffusionskonstante nicht klar zu sondern, von den entquellenden 
Eigenschaften der Zucker hers. Eine Parallele im Modell Iiegt wohl vor, wenn 
die Dialyse der Alkalihalogenide und -nitrate durch toten Rinderdarm im Ver
gleich zum Traubenzucker besonders begiinstigt ist6• 

1 SPIRO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 41, S. 155. 1898. - MARFORI u. 
CmSTONI: Arch. internat. de physiol. Bd. 13, S. 379. 1913. Gegenteilige Angabe bei TSCmR
WINSKY: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.33, S.160. 1894 (irrig). 

2 DONATH u. PANNE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 119, S. 221. 1926. 
3 FROEHLICH u. ZAK: Wien. klin. Wochenschr. 1926, S. 493; Klin. Wochenschr. 1925, 

Nr.48 u. 1927, S. 2288; Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.121, S.108. 1927. 
4 Zitiert auf S.956, Anm.4 u. ROTH: S.957, Anm.2. 
5 FISCHER, M. H. u. A. SYKES: Kolloid-Zeitschr. Bd.14, S.l u.223. 1914. 
8 HEDIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 78, S.205. 1899. 
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Zu den Membraneffekten rechnet man ferner zum Teil die Calciumwirkung. 
Zuerst von WRIGHTl auf Grund ganz anderer theoretischer Anschauungen als 
antiurticarielles Mittel angesehen, hemmt bekanntlich Calcium die Exsudation 
bei der Senfolchemosis des Kaninchenauges 2 • Die Angabe, daB es die Trans- oder 
Exsudation in die serosen Hohlen bei allerhand entzundlichen Reizen (Diph
therietoxin, Terpentinol usw.) hindere, ist nicht bestatigt worden 3 ; auch der 
EinfluB auf Lungenodem bei Kampfgasvergiftung ist gering 4. Beigemischt 
physiologischer NaCl-Losung zur intravenosen Injektion, beschleunigt es eher 
deren Austritt ausdem Blut5 ; intradermal appliziert bildet es sogar Hautquad
deln 6 • Wie aber auch sonst, nach den Forschungen SIDNEY RINGERS und JAQUES 
LOEBS, seine Wirkung ganz abhangig yom Konzentrationsverhaltnis zu anderen 
gleichzeitig anwesenden Ionen ist, z. B. auch seine permeabilitatsherabsetzende, 
oberflachenverdichtende auf einzelne Zellen 7, so ebenfalls sein EinfluB auf die 
Durchlassigkeit der Capillarwand, und das mag manche Differenz in der Literatur 
iiber diesen Gegenstand veranlaBt haben. Die Durchlassigkeit des Glomerulus 
der Froschniere fur Glucose ist auf ein ganz bestimmtes Konzentrationsverhaltnis 
Ca: K neben anderen Ionen eingestellt 8 und auf diesel ben Ionenrelationen, welche 
schon durch die Ernahrungsweise verschoben werden 9, kommt es in feiner Ab
stufung bei der Odembildung am durchspulten Frosch an, wobei GefaBdichtung und 
Verengerung oft parallel gehenlO • Auf dem Ionenantagonismus J. LOEBS beruht 
es wohl auch, daB in Durchspiilungsversuchen des Warmbluterabdomens LOCKE
sche Losung gerade umgekehrt wie physiologische N aCl in hypotonischer Mischung 
den AbfluB aus dem Duct. thorac. steigert, in hypertonischer vermindert, obwohl 
der AbfluB aus der Cava inferior durch hypotonische Locke- wie NaCl-Losung 
verlangsamt, durch hypertonische beschleunigt wird. Die osmotische Wirkung, 
an den BlutgefaBen stets vorhanden, wird also durch Anwesenheit einzelner 
bestimmter Ionen an den LymphgefaBen ins Gegenteil verkehrtll. 

Nur wenige Tatsachen bei der Lymphbildung sind bekannt, die auf eine 
Bedeutung der sonst in der Permeabilitatslehre der Zellen so wichtigen Lipoide 
hinweisen. Zwei Beobachtungen lassen sich aber hier vielleicht, wenigstens mit 
teilweiser Berechtigung, einreihen. Einmal ist das die stark lymphtreibende 
Wirkung, welche dem Athylalkohol zukommtl2 . Sodann findet GAYDAl3, daB 
Ultrafiltrate von Seren im Durchspiilungsversuch am Frosch ein geringeres Odem 
erzeugen als eine gleichartige Losung der Serumsalze, und daB Zusatz der Serum
proteine nicht genugt, diesen Unterschied ganz auszugleichen, noch weniger 

1 WRIGHT: Lancet Bd. I, S. 153. 1896. 
2 CHIARI u. JANUSCHKE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 65, S. 120. 19II. 
3 FLEISHER, HOYT u. L. LOEB: Journ. of expo med. Bd. II, S. 291. 1909. - FLEISHER u. 

L. LOEB: Journ. of expo med. Bd. II, S. 627 u. 641. - LEVY, R.: Dtsch. med. Wochenschr. 
Jg.40, S. 949. 1914. 

4 MAGNUS u. LAQUEUR: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.13, S. Ill. 1921. 
5 SMITH u. MENDEL: Zitiert auf S. 956, Anm.5. - YANAGAWA: Journ. of pharmacol. 

a. expo therap. Bd. 9, S. 75. 1916. 
6 SOLLMANN u. PILCHER: Journ. of pharmacol. a. expo therap. Bd.9, S.309. 1917. -

BOMMER: Klin. Wochenschr. 1924, S.1758. 
7 An Pflanzen: OUSTERHOUT: Science Bd. 34, S. 187. 1911. An Blutk6rperchen: Siehe 

WIECHMANN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 189, S. 109. 1921. 
8 HAMBURGER, H. J. u. BRINKMANN: Biochem. Zeitschr. Bd.88, S.97. 1918. 
9 LUITHLEN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.68 u. 69. - OEHME u. PAAL: 

Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. S. 104. - OEHME u. WASSERMEYER: Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 154, S. 107. 

10 HAMBURGER: Biochem. Zeitschr. Bd. 129, S. 153. 1922. 
11 DEMOOR: Bull. de l'acad. roy. de belgique (4) Bd. 1, S. 23. 1909. 
12 TIMOFEW: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.59, S.444. 1908. 
13 GAYDA: Zitiert auf S.959, Anm.5. 
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Gelatine. Uberlegungen HERLITZKAS folgend, denkt er zur Erklarung an die Gegen
wart lipoidlOsender Stoffe im Serum, welche den Elektrolyteintritt in die Zellen 
begiinstigen und damit die Ansammlung von Intercellularwasser vermindern sollen. 

Man konnte der Meinung sein, daB die Permeabilitat der Capillarwandzellen 
denselben Gesetzen folge wie die Durchlassigkeit auch anderer Zellen und vor
wiegend, wenn nicht ausschlieBlich, von den Potential- und Kolloidzustands
anderungen der Oberflache bestimmt wiirde, die mit der Erregung verkniipft 
sind. Aber die Durchlassigkeit der Capillarmembranen bietet, in Anpassung 
an ihre Funktion, zu viele Besonderheiten dar, um sie ganz in das Problem der 
physiologischen Zellpermeabilitat im allgemeinen aufgehen zu lassen. Zunachst 
sind sie gerade fUr die Stoffe in hohem Grade durchlassig, die im allgemeinen in 
pflanzliche und tierische Zellen nur wenig oder langsam bzw. nur in besonderen 
physiologischen Zustanden, unter Mitwirkung der Zelltatigkeit, eindringen: 
namlich Salze, Zucker, Aminosauren. Auch daB die der Capillarwand in ge
wissem MaBe ahnlichen tierischen Haute, wie Mesenterium, Perikard, nicht nur 
einen geringeren elektrolytischen Widerstand als andere Membranen mit differen
zierteren Epithelzellen (Blase, Coecum, Holothuriendarm), sondern auch eine 
viel kleinere Widerstandsabnahme mit dem Tode (durch CHCla) darbieten l , 

weist darauf hin, hier rein physikalische Faktoren etwas mehr als bei dem physio
logischen Zellpermeabilitatsproblem in den Vordergrund zu stellen. Wir haben 
es ferner bei den anderen tierischen Membranen vielfach mit einer gerichteten 
Durchlassigkeit zu tun, die auch noch im toten Zustand, wenn auch in viel 
geringerem MaBe als im Leben, ihren Richtungssinn beibeha1t 2• Wahrend die 
Blutcapillaren aus physiologisch naheliegenden Griinden Ein- wie Austritt 
vielen Stoffen gleich gut gestatten, laBt sich die Annahme einer gerichteten 
Permeabilitat der Lymphcapillarwand stiitzen. Einen solchen Unterschied 
zwischen zwei sich im Bau so ahnlichen, diinnen Membranen zu machen, ist 
allerdings bei dem bisherigen Unvermogen, sie getrennt zu untersuchen, rein 
hypothetisch. Doch kann man ohne diese Annahme kaum verstehen, daB Stoffe, 
nachdem sie aus dem Blut verschwunden sind, sich oft noch langere Zeit (z. B. 
Ferrocyannatrium 1/2 Stunde lang) in der Lymphe nachweisen lassen, eine 
Riickdiffusion aus der Lymphe in Blutcapillaren also offenbar nicht statthat. 
Aber auch fiir die Blutcapillaren gilt Richtungslosigkeit sicher nicht unein
geschrankt. Tetanustoxin verlaBt leicht, Antitoxin etwas langsamer die Blut
bahn, subcutan ins Gewebe injiziert gelangen sie aber nur via Lymphe ins Bluta 
und mit dem Abtransport mancher Farbstoffe aus den Gewebsspalten verhalt 
es sich ebenso, wahrend andere allerdings viel mehr und schneller in die Blut
als Lymphwege aufgenommen werden 4. Kongorot und -blau sowie Tuchrot 
gelangen vom Peritoneum aus in 10 bis 20 Minuten ins Blut, in 25 bis 47 Minuten 
in die Lymphe des Duct. thorac., wo sie sich aber spater in der groBeren Konzen
tration befinden5• Phenolsulfophthalein erscheint vom Peritonealraum aus 
nie im Duct. thorac., aber rasch im Harn6• Die schon fmher von DANIELSEN7 

1 GALEOTTI: Hoppe-Seylers Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd.40, S. 481. 1902. Allerdings 
ist in diesen Messungen die verschiedene Membrandicke nicht ausreichend beriicksichtigt. 

2 HAMBURGER: Biochem. Zeitschr. Bd.ll, S.493. 1908. Gerichtete Permeabilitit 
mehe WERTHEIMER: PfIiigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 199, S.383. 1923; Bd.200, S.82 
u. 354;Bd. 201, S. 488. Hierzu kritisch BAUER: Pfliigers Arch.- f. d. ges. PhysioI. cf. S. 962 
unten. 

3 COHNSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 63, S. 586. 
& STARLING u. TuBBY: Journ. of physioI. Bd.16, S.140. 1894. 
5 BOLTON: Journ. of pathoI. a. bacteriol. Bd.24, S.429. 1921 (Literatur). 
6 DUTREY: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.84, S.172. 1921. 
7 DANIELSEN: Beitr. z. kIin. Chir. Bd.54, S.458. 1907. 
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bei dem Vergleich der peritonealen Resorption vqn J odkali, kolloidem Silber 
und Colibacillen ausgesprochene Ansicht, daB Krystalloide auf dem Blutweg, 
Kolloide oder Korpuskeln durch die Lymphbahn die Bauchhohle verlassen, ist 
neuerdings an Farbstoffen bestatigt worden. 1m Gegensatz zu dem krystalloiden 
Phenolsulfophthalein und lndigcarmin "ird Kongorot und Nigrosin, die beide 
hochkolloid und schwer diffusibel sind, reichlich in der Lymphbahn, aber erst 
sekundarer und spat im Elute, und hier zuerst an den Mundungen der Haupt
lymphwege gefunden1• 

Gerade bei der Aufsaugung grobdisperser Substanzen tritt die Mitwirkung 
cellularer Faktoren, sowohl in der Tatigkeit der Phagocyten wie in dem Verhalten 
der Membran- resp. Endothelzellen stark hervor, und diese Momente leiten uns 
zu dem dritten fur die Lymphbildung maBgebenden Faktorenkomplex, dem 
cellularphysiologischen, uber. 

3. Der cellularphysiologische Faktor. 
Dieser Terminus solI hier nicht gebraucht werden im Sinne HEIDENHAINS, 

der den Endothelzellen sekretorische Funktionen nach Art der Driisen zuzu
schreiben geneigt war. Histologie, Beschaffenheit der Lymphe im Verhaltnis 
zum Blut und im Vergleich zu wahren Driisensekreten, die in den bisherigen 
Abschnitten behandelte mehr passive Komponente in der Rolle der Capillar
wand entfernen den ganzen Vorgang hinreichend von den Leistungen echter 
Driisen. CeIlularphysiologisch ist fur uns die Lymphbildung im doppelten Sinne: 
Insofern jur die. Permeabilitiit der Capillarmembranen der Leben8zustand ihrer 
Zellen grundlegend ist, und weiterhin durch den wichtigen Anteil, welchen die 
Zellorganfunktion selbst an der Lymphbildung hat. 

Die veranderte Durchlassigkeit lebender und toter Membranen wie von 
Zellen iiberhaupt, der Wechsel der Durchlassigkeit bei biologischen Reaktionen 
und mit der Funktion der Capillare, fur den uns ihr Kontraktionszustand ein 
VergleichsmaB geben kann, beweisen die groBe Bedeutung rein physiologischer 
Elemente, die in physikalische und chemische aufzulosen wir noch auBerstande 
sind. 

Aus dem wechselnden EiweiBgehalte von Trans- und Exsudaten je nach Art 
und Charakter des Reizes bis zu Entzundung ist schon seit VIRCHOW und COHN
HElM auf Veranderung bzw. Steigerung der Capillarpermeabilitat geschlossen 
worden. Nach neueren Beobachtungen ist sehr haufig Lumenerweiterung und 
Stromverlangsamung mit einer Erhohung der Durchlassigkeit verbunden. Fiir 
die Teilchen gelOster Starke, deren Durchmesser KROGH 2 im Mittel zu 5 p,p, ver
anschlagt, ist die Capillarwand normalerweise nicht, wohl aber bei starker Er
weiterung durchlassig (Froschzunge, Mesenterium); Brillantvitalrot und Chicago
blau 6 B diffundieren im letzten FaIle ebenfaIls viel schneller und reichlicher, 
wahrend die etwa 200 p,p, groBen Korpuskeln chinesischer Tusche immer zuriick
gehalten werden. Nach KROGHS Auffassung erfolgt diese Anderung der Durch
lassigkeit nicht etwa, weil Endothellucken entstehen, sondern die Diffusion 
vollzieht sich in der Hauptsache durch die Zellen hindurch. Sehr deutlich ist 
dieser Vorgang auch in neuerer Zeit an den serosen Hauten studiert worden. 
In den Bauchraum injizierte Farbstoffe, wie Carmin, gehen durch das Zwerchfell 
keineswegs nur oder vorzugsweise durch die Stomata3 der alteren Autoren, 

1 KATSURA: Tohoku journ. of expo med. Bd.5, S.294. 1924. 
2 KROGH: Journ. of physiol. Bd. 54; Proc. of the physiol. soc. S. 154; Anat. u. Phys. 

d. Capillaren, iibersetzt von EBBECKE, S.133. Berlin: Julius Springer 1924. 
3 BOLTON: Journ. of pathol. a. bacteriol. Bd.24, S.429. 1921. 
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ebensowenig intercellular a~ reichlichsten hindurch, vielmehr tritt sehr oft der 
groBte Teil, nach CUNNINGHAM alles, durch die Serosaendothelplatten1, in ge
wissen Stadien mit charakteristischer Granulahaufurtg um den Kern2 • Trypanrot 
und -blau, Bilirubin bei Ikterus gehen ebenfalls bei Urticaria in die Quaddel
fliissigkeit der Raut iiber, die z. B. bei Brennesselurticaria einen hohen (3%) 
EiweiBgehalt hat3 • In Entziindungsgebieten farben sich durch Injektion von 
SalzlOsungen gesetzte, dermale Quaddeln besonders intensiv mit intravenos 
eingefiihrtem Kongorot. Die Farbstoffaufnahme richtet sich dabei nach der 
Natur der in der Quaddelfliissigkeit anwesenden Ionen". Nach Wasserverlusten, 
aber auch bei Wassersiichtigen, bei Rerz- und Nierenkranken, bei manchen 
Infektionskrankheiten (Pneumonie, Typhus) usw. verschwindet intradermal 
injizierte physiologische oder hypotonische (4%) KochsalzlOsung abnorm schne1l5• 

Auf die Einzelheiten dieser Vorgange, die iibrigens auch ortliche Unterschiede 
zeigen 6, solI an dieser Stelle nicht eingegangen werden. Der hohe EiweiBgehalt 
der Leberlymphe, der bei vermehrter Bildung noch zunimmt, wahrend er in diesem 
Falle in der eiweiBarmeren Darmlymphe fallt, der sehr geringe EiweiBgehalt der 
Lymphe der Extremitaten, deren LymphgefaBe dem Austritt einer physiologischen 
Durchspiilungsfliissigkeit auch einen viel groBeren Widerstand entgegensetzen 
als die der Eingeweide7, ebenso wie die speziellen Verhaltnisse des Kammer
wassers, der Cerebrospinalfliissigkeit u. a. m. geben Beispiele einer regionar 
verschiedenen Capillardurchlassirjkeit. Eigenartig Hegen die Dinge in der Lebers. 
Miissen nach dem Gesagten deren Capillaren als besonders leicht permeabel yom 
Blut aus angesehen werden, so tritt doch nach Abbindung des Duct. choledochus 
Gallenfarbstoff zuerst und am leichtesten in die Lymph-, nicht in die Blutwege 
iiber, wie sich umgekehrt auch die Lymphwege der Leber von den Gallengangen 
aus besonders leicht injizieren lassen 9 , wahrend andere Stoffe (SaIze, Indigcarmin) 
von den Gallenwegen aus ebenso schnell wie andernorts ins Blut eindringenlO. 
Diese Tatsachen beleuchten aber wohl mehr die besonderen histologischen Ver
haltnisse der Leber als das Problem einer gerichteten Capillarwandpermeabilitat 
(s. oben) im allgemeinen. 

Auch um die Wirkung der Lymphagoga erster Reihe zu erklaren, rechnete 
man seit je mit einer Permeabilitatsanderungll, besonders ehe der besprochene 

1 CUNNINGHAM: Americ. journ. of anat. Bd. 30, S.399. 1922; Americ. journ. of physiol. 
Bd. 62, S. 248. 1922. - SHIPLEY U. CUNNINGHAM: Americ. journ. of physiol. Bd.40, S. 73. 1916. 

2 Auch CLARK and CLARK: Anat. record Bd. 15, S.231. 1918. - WISLOOKI: Americ. 
journ. of physiol. Bd.42, S. 124. 1916. - CUNNINGHAM: Americ. journ. of anat. Bd. 30, 
S. 399. 1922. - ZIEGLER, K.: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 24, S. 221. 1921. 

3 EBBEOKE: Klin. Wochenschr. 1923, S. 1725. - TOROK, LEHNER U. KENNEDY: Arch. 
f. Dermatol. u. Syphilis Bd.139, S.141. 1922. 

4 HOFF U. LEUWER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.51, S.1. 1926. 
I> Mo CLURE U. ALDRIOH: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.81, S.293. 1923. -

CHEVALLIER U. STOFFEL: Cpt. rend. des seance de la soc. de bioI. Bd.93, S.1231. 1925. 
6 COHEN: Journ. of the Americ. med. assoc. Bd. 84, S. 1561. 1925. - STERN U. COHEN: 

Journ. of the Americ. med. assoc. Bd.87, S.1355. 1926. 
7 COHNHEIM U. L!OHTHEIM: Virchows Arch. f. pathoI. Anat. u. PhysioI. Bd.69, S. 106. 

1877. - MAGNUS: Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.42, S.250. 1899 (Literatur). 
8 Hierzu B. oben S. 929 (Anatomie). 
9 FLEISOHL: Sitzungsber. d. sachs. Ges. d. Wiss. math.-physikaI. Kl. Bd. 26, S. 42.1874. 

- KUNKEL: Sitzungsber. d. sachs. Ges. d. Wiss. math.-physikal. Kl. Bd. 27, S. 236. 1875. -
KUFFERATH: Arch. f. Anat. u. Physiol. 1880, S.92. - HARLEY: Brit. med. journ. 1892, 
S. 397; 1893, S. 291. - BfutKER: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 83, S. 241. 1901. Anders 
WERTHEIMER U. LEPAGE: Arch. de phys. norm. et pathoI. 1897, S. 364; 1898, S. 334; 1899, 
S.259. 

10 MENDEL, L. B. u. UNDERHILL: Americ. journ. of physiol. Bd.14, S.252. 1905. -
WERTHEIMER U. DUBOIS: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.89, S.654. 1923. 

11 STARLING: Journ. of physioI. Bd.17, S.30. 1895. 
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Venensperrmechanismus und die capillarmotorische Anderung der Filtrations
flache bekannt und hinreichend gewiirdigt war. Denn die Capillardruckande
rungen reichten ja hier zur Deutung in keiner Weise (s. oben). Auch nach Heran
ziehung der neueren Weiterungen kann ein Wechsel im Verhaltnis der ver
schiedenen EiweiBfraktionen in der Lymphe nach Lymphagogis I. Reihe1, das 
Auftreten oder die Vermehrung beigemengter Erythrocyten oder von Hamo
globin2 keineswegs aHein durch vasomotorische Vorgange, etwa durch ein anderes 
Mischungsverhaltnis der Darm- mit der eiweiBreicheren Leberlymphe, verstand
lich werden. Diese Stoffe wirken vielmehr, wie zahlreiche hohermolekulare, 
blutfremde bei parenteraler Einbringung, endothelreizend und erhohen damit 
stark die PermeabiIitat der ZeHen. Ubrigens wird nach alteren Filtrations
versuchen auch die Durchlassigkeit toter Membranen fur KrystaHoide bzw. 
ihr Verteilungsverhaltnis zwischen Filtrat und Filtrans durch Krebsmuskel
extrakt, Pepton usw. verandert 3 , wobei Adsorption oberflachenaktiver Sub
stanzen wohl eine Rolle spielen durfte. Auch hier also eine Vorstufe biologischen 
Geschehens im Modell. Man erinnere sich auch der Beobachtung MANWARINGS 
(s. S.946£.), daB, wenn der Lebercapillardruck mechanisch auf seine Hohe im 
Peptonshock gebracht wird, damit noch keineswegs jener enorme Plasm;:t
austritt, die capillare Stase durch Bluteindickung, die gewaltige Leberschwellung 
der typischen Shockgifte gegeben ist4 • Eine Alteration der Endothelien, deren 
Wesen mit dem Begriff der PermeabiIitatssteigerung nur unvollkommen und 
einseitig charakterisiert ist, steht also hierbei sicherlich ganz im V ordergrunde. 
Aber so hoch sie auch zu bewerten ist, besteht doch unseres Erachtens kein 
Grund, die Mitwirkung eines hamodynamischen Moments durchaus und fUr alle 
Falle abzulehnen. MANWARING 5 glaubt, daB es allein der mechanische Druck 
der ins Zwischengewebe der Leber ausgetretenen Flussigkeit auf Capillaren und 
kleine hepatische Venen ist, welcher den Druckanstieg im Portalsystem bewirkt, 
keine aktive Konstriktion der letzteren. Er stutzt sich dabei vorwiegend auf 
histologische Praparate aus mit Blut durchsptilten, peptonvergifteten Lebern, 
in denen er die intralobularen Capillaren zum Teil durch transsudierte Flussigkeit 
von den Leberzellbalken abgehoben, im ganzen verengert, ja oft vollkommen 
kollabiert sah; ferner darauf, daB Bariumchlorid und Adrenalin die Lebervenen 
nicht zur Kontraktion bringen. Indessen findet er lLuch alle LymphgefaBe in 
der Leber dilatiert und mit Flussigkeit strotzend gefUHt, so daB nicht recht 
einzusehen ist, warum, wenn rein mechanischer Druck in dem geschwollenen 
Organ das Kaliber der Blutcapillaren verkleinert, dies nicht ebenso die Lymph
gefaBe betreffen sollte. Adrenalin und Bariumchlorid konnen wegen des ab
weichenden vascularen Verhaltens der Leber hier kaum herabgezogen werden 6• 

Aber dies beiseite, laBt sich jedenfalls diese Auffassung nicht von dem Pepton
shock auf den naheverwandten Zustand beim Histamin ubertragen. Die Ver
knupfung von Capillarerweiterung, gesteigerter Durchlassigkeit und Plasma
verlust des Kreislaufs - eine paradoxe Reaktion, wenn man an den Flussig-

1 PETERSON, JAFFE, LEVINSON U. HUGHES: Journ. of immunol. Bd.8, S.377, 361 u. 
349. 1923. 

2 HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.49. 1891 und viele andere. 
3 COHNSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.59, S.552. 1895. Auch DEMOOR: 

Zitiert auf S.973, Anm. 11. - UNDERHILL u. EpSTEIN: Journ. of pharmacol. a. expo thera
peut. Bd.22, S.195. 1923. - GEILING U. KOLLS: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. 
Bd. 23, S.29. 1924. - ABEL U. GElLING: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 23, S. 1. 

, MAUTNER U. PICK: Miinch. med. Wochenschr. 1915, Nr. 34, S. 1141; Biochem. Zeitschr. 
Bd.127, S.72. 1922. - DALE U. LAIDLAW: Journ. of physiol. Bd.52, S.355. 1919. 

5 MANWARING, FRENCH U. BRILL: Journ. of immunol. Bd.8, S.211. 1923. 
6 Siehe MAUTNER U. PICK: Zitiert auf S. 944, Anm.l0. Auch PICK: 'Vien. med. 

Wochenschr. 1924, Nr. 7. 
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keitseinstrom aus den Geweben nach AderlaB denkt - ist fUr den typischen Fall 
der Capillarvergiftung durch Histamin auch durch optische Beobachtung der 
Capillaren ganz sichergestelltl und keineswegs auf die Leber beschrankt 2 • Hier 
kann mithin der Anstieg des Portaldrucks nicht im Sinne MANW ARINGS als rein 
mechanische Folge der Permeabilitatsanderung hingestellt werden. Ferner 
weisen ja schon die unter physiologischen Bedingungen angestellten Beob
achtungen KROGHS, welche oben gestreift wurden, darauf hin, daB der von der 
motorischen Funktion der Endothelien weitgehend beeinfluBte hydrodynamische 
Zustand in der Capillare mit der Durchlassigkeit ihrer Wand funktionell ver
bunden ist; in welcher Weise, entzieht sich heute der Beurteilung. DaB es aber, 
wenigstens unter Einbeziehung des Pathologischen, nicht eindeutig der Fall 
ist, lehren auch diejenigen Capillargifte, welche den eigentlichen Lymphagogis 
I. Reihe durch Angriffspunkt, Wirkungsweise und Vergiftungsbild fernerstehen 
als das Histamin, wie die arsenige Saure 3, die Goldsalze4 , das Sepsin5, Colchi
cin 6 u. a. Auch hier ist in mehr oder minderem Grade maximale Capillarerweite
rung mit gesteigerter, zum Teil profuser Transsudation, namentlich im Darm, 
vergesellschaftet, und von der arsenigen Saure ist auch bekannt, daB sie den 
Strom und den Gehalt der Ductuslymphe an festen Bestandteilen (EiweiB, 
Zucker, Phosphor, Gallenfarbstoff) vermehrV. Wenn die-Capillarwand so durch
lassig geworden ist, daB sie, wie in diesen Fallen, den Abstrom einer eiweiBreichen 
Fliissigkeit, beim Histamin des reinen Plasmas, gestattet, so ist der hierfiir 
yom Standpunkte der hamodynamischen Theorie aus erforderliche Druck natiir
Hch sehr klein, indem die maBgebende Druckdifferenz: Capillardruck minus 
kolloidosmotischer Druck gleich dem Capillardruck wird. 

Es fragt sich nun aber, ob die Wirkungsweise der klassischen Lymphagoga 
mit der Permeabilitatsanderung des Endothels erschopft ist. Fiir das Histamin 
konnte eine reine Capillarwirkung, unkompliziert durch eine Schadigung der 
Gewebszellen, dadurch hochstwahrscheinlich gemacht werden, daB die Haut 
iiber einer Histaminquaddel ihren Widerstand fUr Gleichstrom nicht andert 8 • 

Bei den anderen Capillargiften kann davon wegen ihrer mannigfachen pharma
kologischen Wirkung auf Nerven, Kreislauf, Driisen usw. nicht die Rede sein. 
Auch- besteht im Vergleich zu den eigentlichen Lymphagogis ein MiBverhaItnis 
zwischen Steigerung der Capillardurchlassigkeit und Lymphvermehrung insofern, 
als arsenige Saure trotz schwerster Capillarschadigung doch verhaltnismaBig 
weniger auf den LymphfluB wirkt 9 • DafUr konnten im einzelnen besondere Um
stande vielleicht bestimmend sein, etwa das vorzugsweise befallene Organ. Aber 
die Lymphagoga im engeren Sinne Krebsmuskelextrakt, Pepton usw., treiben 

1 HOOKER: Americ. journ. of physiol. Bd.54, S.30. 1920. - DOl: Americ. journ. of 
physiol. 54, S. 30. 

2 DALE u. RICHARDS: Journ. of physiol. Bd.52, S.110. 1919. 
3 BOEHM u. UNTERBERGER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.2, S. 89. 1874. -

PISTORIUS: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 16, S. 188. - MAGNUS: Arch. 
f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.42, S.265. 1899. - SCHlIIIEDEBERG: GrundriB der Arznei
mittellehre, 3. Aufl., S. 315. 1895. 

4 HEUBNER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.56, S.370. 1907. 
5 FORNET U. HEUBNER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. (Schmiedebergfestschr.) 

1908, S. 176 u. Bd.65, S.428. 1911. 
6 FihINER U. REHBEIN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 79, S. 1. 1916. - LOEWE: 

Ther. HaIbmonatshefte 1920, S.5. - RUSSElIfEYER: Inaug.-Dissert. Gottingen. 1919. -
LIPPs: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 85, S. 235. 1920. 

7 ASHER U. GIERS: Zeitschr. f. BioI. Bd. 40, S. 180. 1900. 
8 EBBECKE: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.195, S.321. 1922. 
9 PETERSEN u. HUGHES: Journ. of pharmacol a. expo therapeut. Bd.27, S.411. 1926. 

FOWLERSche Losung stimuliert das Endothel; nach groBeren Dosen langere Zeit vermehrter 
LymphfluB mit vermehrtem Gehalt an EiweiB, Zucker, Phosphor, Gallenfarbstoff. 
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nach langerem AortenverschluB iiberhaupt nicht mehr die Lymphel, obwohl 
gerade die asphyktischen Capillaren, z. B. fiir intravenose infundierte Salz16sung, 
besonders durchlassig sind, und dies kann nicht lllit Stase oder Capillarverstopfung 
durch die lange Kreislaufsstorung erklart werden, da sich HEIDENHAIN aus
driicklich durch nachfolgende Farbstoffinjektion von der Freiheit der Bahn 
iiberzeugte, und ASHER noch im besonderen die gesteigerte Capillartranssudation 
aufzeigte, welche eine oft nur geringe Menge intravenos injizierter physiologischer 
NaCI-Losung im Gefolge hat, nachdem die Aorta langer verschlossen war2. 

AIle diese Beobachtungen deuten darauf hin, daB neben der veranderten 
Funktion der Endothelien noch andere ceIlulare Faktoren \vichtig sind, und 
fiihren uns so auf das zweite cellularphysiologische Moment bei der Lymph
bildung: die Beteiligung der Organzellen seIber. In erster Linie ist hier des Ein
flusses der Lymphagoga auf den Stoffwechsel zu gedenken, der namentlich an 
der Leber 3 zutage tritt und sich hier bis zur toxischen Wirkung steigern kann. 
Wenn auch die cholagoge Wirkung des Peptons oder ein Parallelismus von 
Galle-LymphfluBsteigerung durch diese Stoffe nicht regelmaBig gefunden wird 4, 

so bezeugt doch der Ikterus, der nach Darreichung groBerer Peptonmengen (auch 
peroral) sehr oft sich einstellt 5 , die Zunahme des Rest-N, des U+-, Amino·N 
und der Restfraktion im Blut 6 , sowie des nichtkoagulablen N in der Leber 7, 

ferner die schon erwahnte (s. S. 971 oben) Vermehrung der Globuline in Lymphe 
und Blut, seine starke Wirkung auf die Stoffwechselvorgange in diesem Organ. 
Die isolierte, durchstromte Leber bildet unter dem EinfluB des Peptons usw. auch 
mehr Aceton aus Buttersaure 8 • Die Beeinflussung der Leukocyten und des 
Blutzuckers, die Immunitat, welche das Blut gegen das Ungerinnbarwerden 
durch Pepton mit der ersten Injektion erwirbt 9 bei immer wiederholbarer Lymph
steigerung, zeigt den Eingriff in die verschiedenartigsten Zellprozesse an. Ganz 
ahnlich, auch imAnstieg des nichtkoagulablen N der Leber 10 und des Blutes ll , 

liegen die Verhaltnisse im anaphylaktischen Shock, bei der parenteralen Zufuhr 
fremder Proteine und anderer Reizstoffe12 , und auch diese Stoffe: Hammel- und 
Pferdeserum, Immunsera, wirken lymphagog (s. oben). 

Nach PETERSEN, JAFFE, LEVINSON und HUGHES13 erscheint im Gefolge 
kleiner Peptondosen, welche den portalen Druck nicht andern oder nur wenig 
senken, gleichzeitig in die Blutbahn injiziertes Hamoglobin auffallend schnell, 
bereits nach 5 Minuten, in der Lymphe, in der Fibrinogen, Zucker, Phosphate und 
die Leitfahigkeit steigen; groBere Dosen sind neben dem bekannten Ungerinnbar
werden der Lymphe von mehreren abwechselnden Phasen verschiedener Lymph-

1 HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.49, S.215. 1891. 
2 ASHER u. GIES: Zitiert auf S. 978, Anm. 7. 
3 ASHER u. GIES: s. Anm. 2; siehe auch N OLF: Arch. internat. de physiol. Bd. 3, S. 229. 

1905. 
4 BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd. 28, S. 204.1902. - YANAGAWA: Zitiert auf S. 944, 

Anm. 9. Nach ELLINGER bewirken sie nur Gallenblasenentleerung. Beitr. z. chem. Physiol. 
u. Pathol. Bd. 2, S.297. 1902. 

5 PLETNEW: Biochem. Zeitschr. Bd. 21, S. 355. 1909. Eigene Beobachtungen s. OEHME 
u. WIMMERS: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd. 38, S.7. 1923. 

6 HISANOBU: Americ. journ. of physiol. Bd.50, S.337. 1919. 
7 FREUND u. Rupp: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.99, S.137. 1922. 

WIDPPLE u. VAN SLYKE: Journ. of expo Med. Bd.28, S.213. 1918 (Albumosen). 
8 ABE: Biochem. Zeitschr. Bd. 165, S.312. 1925. 
9 SPIRO: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.38, S.125. 1897. 

10 HASIDMOTO u. PICK: Arch. f. Pathol. u. Pharmakol. Bd.76, S.89. 1914. 
11 ZUNZ u. GYORGY: Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd. 23, 

S.402. 1915. - JOBLING u. PETERSON: Journ. of expo Med. Bd.22, S.401. 1915. 
12 GOTTSCHALK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.96, S.260. 1923. 
13 PETERSON, JAFFE, LEVINSON u. HUGHES: Zitiert auf S.977, Anm.l. 
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zusammensetzung gefolgt, und spater injiziertes Hamoglobin tritt dann nur 
verzogert in die Lymphbahn iiber. Bei maBigem anaphylaktischen Shock des 
sensibilisierten Hundes vermehrt sich mit der Lymphmenge Fibrinogen, Pseudo
globulin lund GesamteiweiB unter Abnahme des Albumins (erhohte Permeabili
tat), bei Reinjektion groBerer Antigendosen und ausgesprocheneren Shock
symptomen nimmt Albumin und Euglobulin zu, Fibrinogen fehlt, was mit der 
gleichzeitigen Ausschwemmung proteolytischer Enzyme und einer hydrolytischen 
Zerlegung der grobdispersen EiweiBphasen in Zusammenhang gebracht wirdl, 
und Gallenfarbstoff zeigt sich in der Lymphe. Die Bedeutung der endothelialen 
Zellfunktion in Verbindung mit dem Organstoffwechsel, besondert> der Leber, 
bei diesen Phanomenen ergibt sich daraus, daB Olembolien in den Lebercapillaren 
zwar auch zur Lymphsteigerung, aber mit abnehmendem EiweiBgehalte fiihren, 
wahrend Zucker, Phosphate, CO2-Spannung gleichbleiben, also ahnliche Ver
hiiltnisse wie bei Ausschaltung der Leberlymphe geschaffen werden, und daB auf 
der anderen Seite durch voraufgehende Speicherung von kolloidalem Eisen in 
den Kupfer- und anderen endothelialen Zellen (Endothelblockade) mit den 
Shockerscheinungen . auch die Veranderungen 'cler Lymphzusammensetzung bei 
der Reinjektion sich wesentlich modifizieren bzw. sich abschwachen lassen: 
die Lymphsteigerung und die Erythrocytenbeimischung kann ganz ausbleiben, 
die Lymphzuckerkurve ist viel gleichmaBiger. Wie andere Bakterienprodukte2 

steigert und verandert auch Tuberkulin bei gesunden Hunden wie bei solchen 
mit abgeheilter Tuberkulose die Lymphe, wahrend bei noch aktiv 3 erkrankten 
je nach der Dose und dem Zustand des Tieres sehr wechselnde, in mehrere Phasen, 
ahnlich wie beim Pepton, sich gliedernde Reaktionen zustande kommen, in denen, 
nach der Dispersitat der Lymphkolloide und der Geschwindigkeit der Passage 
in die Blutbahn eingebrachten Hamoglobins zu urteilen, die EndothelpermeabiIi
tat sich bald erhoht, bald vermindert4 • 

AIle diese Tatsachen zeigen jedenfalls eine enge Verkniipfung der Lymph
bildung nicht allein mit der Endotheldurchlassigkeit und mit Endothelreaktionen, 
sondern mit Stoffwechselprozessen in den Organen und bilden somit eine starke 
Stiitze fiir die Auffassung, daB die Organtatigkeit, die "Arbeit der Organe", be
stimmend fiir die Lymphbildung ist, ein Gedanke, den in zahlreichen Unter
suchungen ASHER zuerst durchgefiihrt und bewiesen hat. Dieser Zusammenhang 
ist dargetan durch die Parallele von EiweiBverdauung, Stickstoffausscheidung 
und Lymphmenge, durch die Steigerung des Lymphflusses aus dem entsprechen
den Korpergebiet bei vermehrter Schilddriisenabsonderung5, bei beschleunigter 
Gallenbildung durch Galle selbst 6 oder durch taurocholsaures Natron ohne 
wesentlichen Capillardruckanstieg in der Leber, bei Erregung der Pankreas
sekretion yom Magen aus 7. Auch die durch Pilocarpin erhohte Funktion der 
Bauchspeicheldriise spiegelt sich in der bedeutenden Zunahme der Ductuslymphe 
an Pankreasamylase, Lipase und Trypsin wider 8. Hingegen ist die Lymph-

1 PFEIFFER, H.: Zeitschr. f. Immunitatsforsch. u. expo Therapie, Orig. Bd.23, S.473 
u. 515. 1915. 

2 HAMBURGER: Dubois Arch. 1895, S.366; Beitr. Z. pathoi. Anat. u. z. allg. Pathoi. 
Bd. 14, S.443. 1893. - G.~RTNER U. ROMER: Wien. med. BI. 1891, S.654 u. Wien. klin. 
Wochenschr. Bd. 22. 1892. - CHARRIN U. ATHANASIU: Cpt. rend. des seance de la soc. de 
bioI. Bd. 48, S. 860. 1896. 

3 Moussu: Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. Bd.52, S.363. 1900. 
4 PETERSON, JAFFE, LEVINSON U. HUGHES: Journ. of immunoi. Bd.8, S.387. 1923. 
5 ASHER U. BARBERA: Zeitschr. f. BioI. Bd.36, S.154. 1898. 
6 ASHER: Zeitschr. f. BioI. Bd.37, S.261. 1899. - BAINBRIDGE: Journ. of physiol. 

Bd.28, S.205. 1902. - BOEHM: Biochem. Zeitschr. Bd.16, S.313. 1909. 
7 ASHER U. BUSOH: Biochem. Zeitschr. Bd.40, S.333. 1900. 
8 OSATO: Tohoku journ. of expo med. Bd. 2, S. 514. 1921. 
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zunahme nach Sekretininjektion1 wohl nicht auf die erregte Pankreasfunktion 
zuriickfiihrbar, weil nur mit einem durch Albumosen verunreinigten Praparate 
zu erzielen. Auch einige andere Beweisstiicke der Theorie sind bereits von anderer 
Seite2 bezweifelt worden: Die starke Lymphsteigerung nach langsamer Injektion 
(15 bis 45 Min.) 5 bis 25% Ammoncarbonat oder -tartratlOsung3 oder nach In
fusion von 30 bis 50 g Glucose in 60 bis 100 ccm physiologischer NaCI-Losung 
in P/4 bis 2 Stunden in die Vena lienalis kann nicht allein als eine Folge ge
steigerter StoffwechseItatigkeit der Leber bezeichnet werden, zumal die Lymphe 
sich nicht durch erhohten EiweiBgehalt als diesem Organe vornehmlich zugehorig 
erwies; denn osmotische und andere von der Zelltatigkeit nicht veranlaBte 
Wirkungen sind hierbei kaum ausgeblieben. Besonders schon aber ist der in 
Rede stehende Zusammenhang in den schon erwahnten Versuchen an der Speichel
druse sichtbar, wo SpeichelfluB durch Chordareizung und Lymphstrom ganz 
symbat gehend, durch Atropin gemeinsam vernichtet werden trotz hohen Capillar
drucks 4 • Auch die Tatsache, daB Chininvergiftung, indem sie die Stoffwechsel
fermente der Leber lahmt, auch die Peptonlymphorrhoe aufhebt, kann in diesem 
Sinne gedeutet werden5• Wenn ebenfalls bei der Wirkung der Lymphagoga 
II. Reihe, bei intravenoser Injektion konzentrierter Salz- oder Zuckerlosung 
die Organarbeit einen wesentlicheren Anteil haben solI als die besprochenen 
physikalisch chemischen Faktoren, weil die hydramische Plethora mit ge
steigerter Driisentatigkeit des Magen-Darmtractus verbunden ist6 und diese ver
mehrten Sekretionen samt derjenigen der Lymphe nach AderlaB ausbleiben 7, 

und weil ferner im letzteren FaIle, nach AderlaB, der Zucker wesentlich Iangsamer 
ins Gewebe hiniiberwandert 8 , so ist darauf hinzuweisen, daB nach AderlaB auch 
die Plethora, d. h. die CapiIlardruckerhohung und, was viel wichtiger erscheint, 
eine der vermehrten Blutmenge entsprechende VergroBerung der Transsudations
flache durch CapiIlaroffnung fehlt. Allerdings ware dies noch durch genauere 
Untersuchungen iiber den Mechanismus der AderlaBhydramie eingehender unter 
Beweis zu stellen, wobei es auf die reflektorische Auslosung dieser Vorgange in 
unserer Fragestellung nicht ankommt. Beim Harnstoff, der ebenfalls zu dieser 
Gruppe der lymphtreibenden Substanzen gezahlt wird, liegen die Dinge etwas 
anders. Er permeiert sehr leicht in aIle Zellen und verursacht deshalb kaum 
im Organismus osmotische Wasserstrome; schon am Ende einer intravenosen 
Injektion von 10 gin 100 ccm 0,85proz. NaCI in 10 bis 20 Minuten hat er beim 
Menschen fast vollig die Blutbahn verlassen9 • Der Mechanismus seiner Lymph
wirkung ist deshalb noch recht unklar, wenn er auch diese Eigenschaft mit 
manchen anderen Abfallprodukten des Stoffwechsels gemeinsam hat. Da er 
sich recht gleichmaBig im Korper verteilt, ist vielleicht seine sog. Nierenschwelle 
der wesentlichste, bestimmende Faktor fiir die Fliissigkeitsbewegung, welche 
seine Zufuhr einleitet. Auf Mechanismen besonderer Art, die moglicherweise 

1 MENDEL u. THACHER: Americ. journ. of physiol. Bd. 9, S. 15. 1903. - BAINBRIDGE: 
Journ. ofphysiol. Bd. 32, S. 1.1905. - FALLOISE: Bull. del'acad. roy. de Belgique 1902, S. 945. 

WERTHEIMER: Journ. de physiol. et pathol. gen. Bd.8, S.606. 1906. 
2 ROEBER, in KORANYI RICHTER, Bd. I, S.372. 1907. 
3 ASHER u. BUSCH: Zitiert auf S.980, Anm.7. 
4 REIDENHAlN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.9, S.346. 1874. - COHNHEIM: 

Vorl. iiber aUg. Pathol. Bd. I, S. 493. 1882. - ASHER u. :BARBERA: Zitiert auf S. 980, Anm. 5. 
- BAINBRIDGE: Journ. of physiol. Bd.26, S.79. 1900. 

5 ASHER u. GIES: Zitiert auf S.978, Anm.7. 
6 COHNHEIM u. LICHTHEIM: Zitiert auf S. 976, Anm. 7. 
7 ASHER u. BARBERA: Zitiert auf S. 980, Anm. 5. 
8 ASHER u. BUSCH: Zitiert auf S.980, Anm.7. 
9 NONNENBRUCH: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd.89, S.200. 1921. 
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ebenfalls von den Geweben ausgehen, weist auch die Senkung 1 des Lymphflusses 
hin, welche nach intravenoser lnjektion kleiner Mengen hypertonischer NaCl
oder Zuckerlosungen sowie von Pepton eintritt, zumal in Anbetracht der geringen 
Konzentrationsverschiebungen, welche unter physiologischen Bedingungen den 
AnstoB zu Umwandlungen geben. Allerdings bleibt bei diesen Arbeiten methodisch 
zu bedenken, daB der LymphfluB aus Thoracicusfisteln bei langerer Beobachtung 
vielfach, ja fast immer, auch ohne irgendwelchen Eingriff langsam, manchmal 
sprungweise, sich vermindert 2 • 

Eine Beziehung zwischen der Arbeitsleistung der Organe und der Lymph
bildung liegt in den letztgenannten Fallen nicht ohne weiteres am Tage. Denn 
der klare Kern dieser Anschauung, wenn sie nicht auf allgemein biologischen 
Erwagungen ruhend, den Charakter eines Axioms haben solI, ist doch urspriing
lich folgender 3 : Wahrend des Zellebens wird durch oxydativ-reduktive Spaltung 
immer in den Organen die hohere Molekelkonzentration bestehen, in gesteigertem 
MaBe bei jeder Stoffwechselbeschleunigung. So hat sich denn auch der osmotische 
Druck von Muskeln und Driisen als etwas iiber dem des Blutes liegend erwiesen<1. 
Wahrscheinlich werden auch dem wechselnden Erregungszustand zugrunde 
liegende, mehr oder weniger rhythmische Veranderungen der Zellkolloide Fixierung 
und AbstoBung von Losungsmittel und loneR in den Geweben dauernd ver
anlassen. Beides ist geeignet, den Saftestrom unter richtunggebender Mitwirkung 
der Druck-, Spannungs- und Membranverhaltnisse vom Blute durchs Gewebe 
in die Lymphwege, die Diffusion von Stoffwechselprodukten aus dem Gewebe 
in Blut- und Lymphbahn zu unterhalten; erregte und tatige Muskeln und Drusen 
ziehen Wasser an5 • Namentlich das zweite genannte, kolloidchemische Moment 
diirfte nach unserer derzeitigen Einstellung als besonders wichtig angesehen 
werden. Der Wasserbedarf der einzelnen Organe ist wahrend ihrer' Funktion 
sicher recht verschieden, und darin liegt wohl ein weiterer Erklarungsgrund fiir 
die im Vergleich zur passiven Bewegung geringere Menge abflieBender Lymphe 
aus einer rhythmisch tetanisierten Extremitat (s. S. 952). Autolytische Prozesse 
von ahnlicher osmotischer Wirkung sowie die beginnende Kolloiddestruktion 
lassen auch eine postmortale Fortdauer des Lymphflusses begreiflich erscheinen 
(s. S.954). 

Der erwahnte Effekt schon so geringer Konzentrationsverschiebungen durch 
Zufiihrung kleiner Mengen unphysiologischer Losungen kann als eine Aus
losung von Erregungen und damit von Wasser- und lonenbewegung betrachtet 
werden, deren Ort und moglicherweise erst auf Umwegen vermittelter Mechanis
mus noch unbekannt ist, die aber, wenn auch wahrscheinlich auf dasselbe Prinzip 
hinauslaufend, doch kaum unmittelbar der erorterten Abhangigkeit der Capillar
wandpermeabilitat vom Konzentrationsverhaltnis der loneR ganz allgemein im 
Korper gleichgestellt werden konnen. Die Wirkung so kleiner Mengen erinnert 
an hormonale Einfliisse, die ja ihrerseits wieder von dem Elektrolytgemisch be-

1 MEYER-BISCH: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.24, S. 381. 1921; einige Kubikzenti
meter lOproz. Losung; groBer Hund. - CmSTON!: Arch. di fisiol. Bd.9, S.498. 1911, hat 
nach etwas groBeren 8Ubcutanen Injektionen NaJ, NaCl, NaBr (0,15 g pro kg) eine voriiber
gehende LymphfluBsteigerung mit Zellvermehrung gefunden. 

2 ADAMI: Journ. of physiol. Bd.6, S.404. - HEIDENHAIN, COHNSTEIN, MARFORI U. 

CmSTON!, VINCI, CmSToNI. 
3 v. KORANYI: Zeitschr. f. klin. Med, Bd.33, S.46. 1897. 
4 Siehe bei BOTTAZZI, ASHER U. SPIRO: Ergebn. d. Physiol. Bd.7, S.368. 1908. -

BOTTAZZI: Lehrb. d. phys. Chern. 
6 RANKE: Tetanus. Leipzig 1865. - BUGLIA: Biochem. Zeitschr. Bd. 6, S. 158. 1907. -

SCHWARZ, C.: Biochem. Zeitschr. Bd.37, S.34. 1911. - BOTTAZZI U. ENRIQUEZ: Arch. 
ital. de bioI. Bd.35, S, 169. 1901. 



Der cellularphysiologische Faktor. 983 

dingt werden, und im besonderen erinnert die Hemmung des Lymphstromes 
durch kleine Mengen hypertonischer Ltisungen oder auch des Peptons an den
selben Effekt des Hypophysins1 . In nach AbschluB dieser Darstellung er
schienenen Arbeiten weist MEYER-BISCH2 nach, daB die lymphtreibende Wirkung 
aller Lymphagoga und ihr EinfluB auf EiweiB- und Elektrolytgehalt der Lymphe 
von der Dosierung abhangt. Kleinste Peptonmengen (5 ccm 1proz. Ltisung), 
kleine Dosen von Trauben-, Fruchtzucker (0,3 bis 1 g) oder Kochsalz (5 ccm 
1Oproz.) vermindern den Lymphstrom und den Gehalt der Lymphe an EiweiB, 
Zucker und Chlor. Bei dieser Dosierung kehrt sich also die lymphagoge Wirkung 
um, und es verschwindet der Unterschied in der Wirkungsweise der Lymphagoga 
I. und II. Ordnung, eine Teilung, welche HEIDENHAIN ja mit auf die verschiedene 
Beeinflussung des Trockenriickstandes der Lymphe durch beide Gruppen ge
griindet hatte. Nur die Chlorabnahme begleitet auch die Lymphvermehrung 
nach groBen Dosen. Die Abnahme des LympheiweiBes nach groBen und schnellen 
Infusionen (100 bis 200 ccm 10 bis 20proz.) hypertonischer Zucker- und Salz
ltisungen schlagt bereits bei Infusion mittlerer Mengen (10 bis 40 ccm 10 bis 20proz. 
Traubenzucker in hyperosmotischer Konzentration in eine Zunahme des EiweiBes 
um, obwohl unter diesen Umstanden der LymphfluB steigt. Soweit bisher ge
priift, haben aIle Lymphagoga (Zucker, Kochsalz, Natriumsulfat, Pepton) gemein
sam, daB, unabhangig von Menge und Konzentration der Lymphe, kleine Dosen 
den Calciumgehalt erhtihen, groBe ihn senken. Dafiir, daB die Abhangigkeit der 
Lymphproduktion von der Organerregung und -tatigkeit sich in ihrer mineralischen 
Zusammensetzung widerspiegelt, wie das nach heutigen Anschauungen iiber die 
Bedeutung des Elektrolytgemisches fUr Erregungsablaufe erwartet werden kann, 
finden sich erst Ansatze, an die weitere Forschungen anzukniipfen haben. 
Wahrend 20 ccm 10proz. NaCI-Ltisung intraventis den LymphfluB vermehren, 
nimmt nach der gleichen Menge Jodid nur der EiweiBgehalt zu; tuberkulose
kranke Tiere reagieren starker 3 • Hingegen zeichnet sich die Wirkung mancher 
spezifischer Hormone auf den Lymphstrom parallel zu ihrem EinfluB auf den 
allgemeinen Wasser-Mineralwechsel bereits deutlicher abo 

Zuerst hat EpPINGER4 den EinfluB des Thyreoideahormons auf den Wasser
bestand des Ktirpers in einer Erhtihung und Beschleunigung des Lymphstroms 
als Begleiterscheinung gesteigerten Stoffwechsels gesucht. MEYER-BISCH und 
Mitarbeiter finden, daB die nach Adrenalin, wie lange bekannt, vermehrte 
Thoracicuslymphe reicher an EiweiB und Kalium wird bei gleichbleibendem 
oder leicht vermindertem Calcium- und vermindertem Chlorgehalt, bei herab
gesetzter Alkalireserve (auch PETERSEN). Insulin hingegen laBt den LymphfluB 
abnehmen, EiweiB und Kalium sinken, wahrend Chlor und Calcium vermehrt 
auftreten, die Alkalireserve unbeeinfluBt bleibt. Diese mineralischen Bewegungen 
gehen dem Abfall des Lymphzuckers voraus. Die Wirkung der Hypophysen
extrakte auf die Elektrolyte der Lymphe ist nicht einheitlich aufgeklart5 • Nach 
Thyroxin sahen MEYER-BISCH und WOHLENBERG EiweiB, Kalium und die 

1 MEYER, ERICH U. MEYER-BISCH: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.137, S.225. 1921. 
MOMOSE: Japan. journ. of med. science IV, PharmacoI. Bd.l, S.31. 1926; zit. nach 

Kongr. ZentralbI. f. inn. Med. Bd. 44, S. 212. 
2 MEYER-BISCH, ASHER-Spmo: Ergebn. d. Physiol. Bd.25. 1926; Pfliigers Arch. f. d. 

ges. Physiol. Bd. 209, 210 u. 211 (gemeinsam mit GUNTHER u. BOCK); Ergebn. d. inn. Med. 
u. KinderheiIk. Bd.32, S.268. 1927. 

3 PETERSEN u. HUGHES: Journ. of pharmacoI. a. expo therapeut. Bd.27, S.411. 1926. 
4 EpPINGER, H.: Path. u. Therap. des menschlichen Odems. Berlin: Julius Springer 

1917. 
5 PETERSEN U. HUGHES: Mineralgehalt der Lymphe nach d- und l-Suprarenin, Pituitrin, 

Pilocarpin. Journ. of bioI. chem. Bd.66, S.229. 1925. 
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Alkalireserve abo, Calcium zunehmen. 1m ganzen ergibt sich die mineralische 
Verschiebung in der Lymphe durch die wichtigsten Inkrete aus folgender Uber
sicht (nach MEYER-BISCH). 

Nach Pankreasentfernung fehlt nach MEYER-BISCH die lymphagoge Wirkung 
des Kochsalzes, wahrend diejenige des Natriumbicarbonats erhalten, ja sogar 

tlbersichtstabelle. Lymphfistelversuche am Hund 
(MEYER-BISCH). 

Adrenalin. 
Insulin .. 
Pituglandol 
Thyroxin. 

o = unverandert 

++ 
+ 

++ 
+ = Zunahme 

Ca 

± 
+ 
± 

Na I Alkali
, reserve 

o 

o 
o 

o 
o 

- = Abnahme 

erhoht ist; derselbe Unter
schied beider Natriumsalze 
zeigt sich auch darin, daB 
am Pankreashund cine vor
aufgehende Natriumbicar
bonatinjektion, nicht aber 
eine solche von Kochsalz, 
die Adrenalinwirkung auf 
den Lymphstrom aufhebt 
und die Kalium-Calcium-
bewegung umkehrt. Adre

nalin allein behalt am pankreaslosen Tier seine gewohnliche Wirkung auf die Lymphe. 
Auch auf den Fettsaure- und Cholesteringehalt der Lymphe haben die Hormone 
EinfluB, in dem Sinn, daB Adrenalin ihn bis zu 50 % vermindert, Insulin denselben 
bis zu 100% erhohtl. Auf den Transport besonderer Substanzen deutet die Beob
achtung hin, daB bei Ableitung der Lymphe nach auBen Krampfe wahrend der 
Insulinhypoglykamie schwerer eintreten, ja ausbleiben konnen, und daB nach 
Insulininjektionen die Thoracicuslymphe, einem zweiten Tier eingespritzt, Hyper
glykamie erzeugt, obwohl sie unter normalen Umstanden, weii sie dann Insulin 
enthalt, den Blutzucker herabsetzt. Schon lange bekannt ist ja, daB Hunde mit 
Lymphfisteln oder unterbundenem Duct. thorac. zur Glykosurie neigen 2 • 

W. PETERSEN und E. F. MULLER 3 sehen in den Anderungen, welche die Insulin
wirkung auf die Brustganglymphe durch Pepton erfahrt, einen Ausdruck der 
Permeabilitatsschwankungen im Splanchnicusgebiet, welche, analog den bekann
ten vasomotorischen Verhaltnissen, zu dem peripheren Capillargebiet (Haut) 
je nach dem Uberwiegen sympathischer oder parasympathischer Impulse in 
einem funktionellen Gegensatz bzw. Gleichgewicht stehen sollen. 

Sicherlich iiben manche der spezifischen Hormone einen EinfluB auf die 
Bewegung der Lymphe und Gewebsfliissigkeit aus, der ortlich und je nach der 
Natur des gelOsten Stoffes verschieden ist. So zeigen Basedowkranke bei der 
subcutanen oder peroralen Fluoresccinprobe eine ungewohnlich langsame, 
Myxodematose eine rasche Beforderung des Farbstoffes 4 , gerade entgegen
gesetzt dem Verhalten von Wasser und Salz. Insulin, das, wie gesagt die Brust
ganglymphe vermindert, beschleunigt am Normalen die Farbstoffresorption 
aus der Haut, jedoch verandert es, nach POLLAK, die Geschwindigkeit der Auf
saugung verschiedener Zuckerarten aus der Bauchhohle in keiner Weise 5• 

Ebenso wie der Zusammenhang zwischen manchen Hormonen und dem Mineral
stoffwechsel spiegelt sichauch derjenige zwischen Elektrolytbewegung und 
Lichtwirkung in der Lymphe wider. Nach ultravioletter Bestrahlung der Haut 
pragen sich nach PETERSEN und v. OTTINGEN 6 in der Lymphmenge und -beschaf-

1 KATSURA u. KOZUKA: Tohoku journ. of expo med. Bd.8, S.91. 1926. 
2 RIEDL: Zentralbl. f. Physiol. 1898, S. 624. - BIEDL U. OFFER: Wien. klin. Wochenschr. 

1907, S.1530. 
3 PETERSEN u. E. F.l\1ULLER: Zeitschr. f. d. ges. expo Med. Bd.54, S.413. 1927. 
4 DONATH U. TANNE: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 119, S.221. 1926. -

WELTMANN U. SCIDPPER: Wien. Arch. f. klin. Med. Bd.6, S.495. 1923. 
5 POLLAK: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 97, S. 352. 1923; Bd. 125, S. 102. 1927. 
6 PETERSEN U. V. OETTINGEN: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 123, S. 160. 1927. 
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fenheit wellenformige Perioden aus, deren Parallele mit Tonusschwankungen 
in antagonistischen Gebieten des vegetativen Nervensystems mehr behariptet 
als bewiesen ist. 

Die Mechanismen, durch die Organarbeit und Lymphbildung verkniipft 
sind, greifen also sicherlich iiber die gegebenen physikalisch-chemischen "Ober
legungen hinaus. Seitdem wir Grund haben, anzunehmen, daB Offnung, Schlie
Bung und Durchlassigkeit der Capillaren mit einbezogen sind in die Lebens
tatigkeit der Organe, von ihnen aus die DurchblutungsgroBe und der Capillar
druck durch Stoffwechselprodukte geregelt werden kannl, schlagt sich eine 
Briicke zwischen den verschiedenen Theorien der Lymphbildung, die zuweilen 
unvereinbar schienen. Nur ist yom Standpunkte der biologisch regulierten 
Capillardynamik die Wand keine inerte Filtrationsflache. Die besondere Wirk
samkeit des Venendrucks auf den Fliissigkeitsaustritt ist nicht allein hamo
dynamisch, sondern vor allem auch in der fiir Capillaroffnung und -durchlassigkeit 
so bedeutungsvollen Ansammlung mangelhaft abtransportierter Stoffwechsel
produkte und der Reaktionsanderung2 begriindet. Auch die mit vermehrtem 
LymphfluB einhergehende Bluteindickung durch Adrenalin, dessen vielgestaltiger 
EinfluB auf den Stoffwechsel neben seinem schon gestreiften auf die Zellpermeabili
tat hier nicht weiter zu verfolgen ist, beruht sicherlich nicht nur auf dem Anstieg 
des Capillardrucks in der Leber. 

Yom . Standpunkt der ganzen Fliissigkeits- und Stoffbewegung aus be
trachtet wird hinwiederum eine gewisse Passivitat den Capillarmembranen nicht 
abzusprechen sein. 1m breiten Spielraum des Korperzustands wird auf natiir
lichem Wege zugefiihrtes Wasser, Salz, Nahrmaterial nach der Resorption yom 
Bllite zum allergroBten Teil in die Gewebe abgegeben. Unter allen Umstanden 
hat der Kreislauf die Funktion des Angebots, der Verteilung. Erst im Gewebe 
entscheidet sich vornehmlich, je nach deren Beschaffenheit und Bediirfnis, was 
weiter geschieht, wieviel zuriickgehalten, wieviel auf Blut- oder Lymphweg 
wieder fortgeschafft wird 3 • In dem beriihmten, viel zitierten Speicheldriisen
versuch, wo trotz hoher Capillardurchblutung nach Atropin mit dem Speichel
fluB auch die Lymphe versiegt, fehlt jede Verschiebung des Gleichgewichts 
zwischen Blut und Gewebe, welche, wenn natiirlich oder experimentell Stoffe in 
den Kreislauf gelangen, yom Blute aus, bei normaler Driisenreizung aber yom 
Organ aus eingeleitet wird, als erste Stufe der Lymphbildung. So ist es ohne 
Zweifel auch am arbeitenden Muskel, wahrend die lymphtreibende Fernwirkung 
der Muskelarbeit an ruhenden Korperteilen, wie sie in HAMBURGERS (s. S.951) 
Versuchen am Pferdekopf sich zeigte, einmal durch Veranderungen der Blut
beschaffenheit verursacht, also hamatogen sein diirfte, sodann aber im Gefolge 
steht jener zentral vermittelten vasomotorischen Wirkungen, welche Muskel
arbeit im ganzen Korper, auch in den ruhenden Teilen, begleiten (E. H. WEBER4). 
Indessen, wenn hier zum Teil besondere chemische Wirkungen nach Art der 
Lymphagoga vorzuliegen scheinen, konnen diese bei der Zunahme der Lymph-

1 BARCROFT: Journ. of physiol. Bd. 35, S. 19. 1907; Bd. 36, S. 53. 1908 u. Respiratory 
function of the blood Cambridge 1914, S. 139. - EBBECKE: Pfliigers Arch. f. d. ges. P~ysioI. 
Bd. 169, S. 1. 1917; Zentralbl. f. Physiol. 1914, S. 126. 

2 FLEISCH: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 171, S.3. 1918. - ADLER, L.: Arch. 
f. expo Pathol. u. PharmakoI. Bd.91, S.81. 1921. - ATZLER u. LEHMANN: Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd. 190, S. ll8. 1921. 

3 HALDANE u. PRIESTLEY: Journ. of physiol. Bd.50, S.296. 1915/16. - PRIESTLEY; 
Journ. of physiol. S.304. - SIEBECK: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.128, S.173. 1919. -
OEHME: 32. Kongr. f. inn. Med. 1920, S. 137; Arch. f. expo PathoI. u. PharmakoI. Bd.89, 
S.301. 1921. - SAMSON: Biochem. Zeitschr. Bd. U8, S.55. 1921. 

4 WEBER, E. H.: Hierzu aber kritisch. 
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bildung, nachdem arteigenes, ja den eigenen Extremitaten entstammendes Blut 
transfundiert worden ist, wohl auch fehlen (s. S. 943). Wird auch dann der Um
weg iiber Organarbeit eingeschlagen ~ 

Offenbar trifft hier die Frage der Lymphbildung auf iibergeordnete Probleme: 
Die Regulation des Blutvolumens, der Blutverteilung und der Blutbeschaffenheit. 
Je hoher in der Tierreihe, um so feiner zeigt sich namentlich letztere eingestellt, 
und aIle drei werden, soviel wir dariiber wissen, nicht allein durch periphere, 
sondern unter Mitwirkung zentralnervoser und hormonaler Mechanismen, welche 
das geordnete Zusammenarbeiten der Teile bewirken, geregelt. Diese animalischen 
Einrichtungen fallen schon deshalb aus dem hier gegebenem Raume der Be
trachtung, weil sie fast lediglich bisher an der gesamten Wasser- und Stoff
bewegung oder allein am Kreislauf, aber nicht an dem TeilprozeB in der Lymph
bahn, verfolgt worden sind. Ihre ziemlich spate Beachtung in der wissenschaft
lichen Entwicklung von dem Standpunkte aus, der den Organismus als Ganzes 
sieht, mag unter anderem mit daher riihren, daB, wenn experimentell durch In
und Transfusionen grobe Veranderungen im Kreislauf gesetzt werden, derartige 
biologische Regulationsvorgange augenscheinlich etwas zuriicktreten hinter dem 
unmittelbaren Verhalten der Peripherie. Bei der naturlichen Stoffzufuhr ist der 
AnstoB, den das ganze System des Organismus empfangt, nicht nur ein all
gemeinerer, indem das Bediirfnis des Organismus, letzten Endes oft psychische 
Dinge, ihn erst auslosen, sondern er wird auch in fiir diesen Zweck vorgebildeten 
Bahnen weitergeleitet. Reflektorisch wie chemisch wird die Arbeit fast aller 
Organe, ausgenommen vielleicht der quergestreiften Muskulatur, in Gang gesetzt. 
Unter diesem Gesichtspunkt erscheint es daher wohl nicht ganz bedeutungslos, 
daB dem bei der Verdauung und Stoffaufnahme stark beteiligten Lymphsystem 
seIber bzw. der Chyluslymphe eine lymphagoge Wirkung zukommtl, und daB 
Lymphdriisenextrakte auch unabhangig vom Verdauungszustand einen deut
lichen EinfluB auf das Endothel der Capillaren ausiiben; denn nach ihrer Ein
spritzung wird wie nach Lymphagogis I. Reihe die Lymphe blutig. 

Letzten Endes wird die Bildung der Lymphe nicht vollig zu verstehen, 
es werden die Mechanismen, welche dabei im Spiele sind, nicht klar und erschopfend 
zu entwickeln sein ohne Einsicht in die funktionelle Leistung des ganzen lymphati
schen Systems fiir den Gesamtorganismus, d. h. also in erster Stelle der Lymph
drusen und derjenigen Zellen, welche die Capillarrohrchen und ihre allernachste 
Umgebung formieren. Die eingangs gegebene Auffassung eines Drainagesystems 
ist sicherlich auch fiir seine nicht chyliferen Teile ganz einseitig und unzulanglich. 
1m Hinblick auf den sich anschlieBenden Abschnitt iiber die lymphatischen Organe 
moge hier der Hinweis geniigen, daB einerseits der lymphatische Apparat bei 
der natiirlichen wie parenteralen Verdauung im weitesten Sinne, also einschlieBlich 
aller pathologischcn Reaktionen auf kori>erfremdes Material, in Bewegung gesetzt 
wird, und daB anderseits unter den experimentell zufallig gefundenen lymphagogen 
Substanzen besonders markant und zahlreich Produkte einer unvollkommenen 
oder abgearteten Verdauung hervortreten. Seit HOFMEISTER2 wissen wir, daB 
die lymphatischen Apparate des Darmes wahrend der Verdauung verschiedener 
Na1n:stoffe charakteristische cytologische Wandlungen erfahren. Gleichzeitig 

1 ASHER u. BARBERA: Zitiert auf S. 980, Anm.5. - CARLSON, GREEN u. BECHT: 
Americ. journ. of physioI. Bd.22, S.104. 1908. - JAPPELLI: Zeitschr. f. BioI. Bd.53, 
S. 319. 1910. - CmSTONI: Arch. di fisiol. Bd. 19, S. 101. 1921. - MAs Y MAGRO: Arch. de 
cardiol. y hematoI. Bd.2, S. 289. 1921. Zitiert nach Ber. d. Physiol. Bd. 13, S. 399. 1922. 

2 HOFMEISTER: Arch. f. expo PathoI. u. Pharnlakol. Bd. 19. 1885; Bd. 20, S. 221. 1886; 
Bd.22, S.306. 1887. - ERDELY: Zeitschr. f. BioI. Bd.46, S.119. 1905. - HEIDENHAIN: 
Pfliigers Arch. f. d. ges. PhysioI. Bd.43. 1888 (Suppl.). 
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treten zahlreiche Lymphocyten in das Darmlumen iiberl, mehr als in die Lymphe 
abgegeben werden und wechselnd je nach Darmabschnitt, in gr6Berer Menge 
nach Fett- und Kohlehydratfiitterung als bei EiweiBnahrung usw. Berechnet 
auf ein 1 cm langes Darmstiick, wandern im Diinndarm des Meerschweinchens 
etwa 220- bis 290000, im Blinddarm 3lO- bis 630000, im Dickdarm 50- bis 
76000 Lymphocyten zum Darminhalt iiber, was auf die Zusammensetzung des 
weiBen Blutbildes natiirIich nicht ohne Riickwirkung bleibt. Das System dient 
einem inneren Kreislauf, dessen Sinn im normalen Stoffwechsel viel weniger ge
klart ist als seine morphologische sichtbare Rolle beim Kranken. Nicht in dem 
MaBe wie die Blutbahn ist es allein auf Transportaufgaben eingestellt, und doch hat 
man bis heute fast ausschlieBlich unter diesem Gesichtspunkte die Lehre von der 
Lymphogenese betrachtet. Die speziellen Funktionen der lymphatischen Organe 
werden kiinftig darein mehr eingehen miissen, denn gerade sie diirften den Um
fang des quantitativ bescheidenen Anteils wesentlich bestimmen, der den Lymph
bahnen an der ganzen Stoffbewegung im Organismus zufallt. Mit der Teil
funktion am allgemeinen Wasser- und Elektrolythaushalt sind wichtige Be
wegungen und Umsatze organischer Grundstoffe im lymphatischen Apparat 
gekoppelt, auch auBerhalb des Chylus. Denken wir an den funktionellen Zu
sammenschluB von vegetativem Nerv, Elektrolyt, Hormon und Wasserbewegung 
im Sinne von FRIEDRICH KRAUS 2 , an die aussichtsreiche Moglichkeit, die rever
sible Erregbarkeit des Protoplasmas aus dem Wesen der Solvatation von Struktur
elementen zu begreifen, so fiihrt diese Doppelstellung des lymphatischen Systems 
zu dem Problem, in welcher besonderen Weise hier, wie iiberhaupt bei driisigen 
Organen Erregungs- und Leistungsstoffwechsel, physikalisch-chemische Zustands
anderung und oxydativ-reduktive Dissimilations-Assimilationsprozesse, die Be
antwortung funktioneller und nutritiver Reize miteinander verkniipft sind. 

Macht sich nun bei diesen Austauschvorgangen noch ein anderer EinfluB 
des Nervensystems geItend als der vasomotorische1 Diese Frage, welche schon 
mehrfach bei der Erwahnung von Versuchen beleuchtet wurde, die eine Ab
hangigkeit der ZeIl- und Capillarpermeabilitat zu beweisen scheinen, kann in 
der gesteckten Grenze dieser Abhandlung nicht auf die allgemeine nervose 
Steuerung des Gewebestoffwechsels oder die speziellere des Wasserelektrolyt
haushaltes abzielen, wenn schon nach dem Gesagten die Lymphe in beiden 
Fallen wesentlich mit betroffen wird. Betrachten wir in engerem Rahmen die 
Innervationsverhaltnisse der Lymphcapillaren, so liegt es nahe, hier Ahnliches 
anzunehmen, wie an den Biutcapillaren nachgewiesen ist, da sie aIle nicht weniger 
reichlich von Nervengeflechten umsponnen sind. An den groBen Lymphwegen, 
auch der Cisterna chyli, steht die motorische Innervation durch den Sympathicus 
sicher3. Die Nerven, von welchen die Blut- und Lymphcapillaren mindestens 
zum Teil versorgt werden4 , haben sehr wahrscheinlich nicht nur auf die Motilitat, 
sondern entsprechend der noch hypothetischen Kopplung von Kontraktions
zustand und Permeabilitat auch auf die Durchlassigkeit EinfluB. Konnte das 
schon bei dem auf S. 941 erwahnten Versuche von ROGOWICZ vermutet werden, 

I NAGAYO: Scient. reports from the govern. inst. for infect. dis. Tokyo Bd. 1, S. 253. 
1922. - SATAKE: Scient. reports from the govern. inst. for infect. dis. Tokyo Bd.3, S.121. 
1924. 

2 KRAUS: .AUg. u. spez. Pathol. d. Person. Besonderer Tell. Thieme 1926. - KRAUS: 
Insuff. d. Kreislaufapparates. Kraus-Brugschs Handb. d. spez. Pathol. u. Therapie, Bd. IV. 

a CAMUS u. GLEY: .Arch. de physiol. norm. et path. (5) T. 6, S. 454.1894 u. Bd. 7, S. 301 
1895. 

4 KRINSKE: Die Nerven der Capillaren. Inaug.-Dissert. Miinchen 1884. - GLASER: 
.Arch. f . .Anat. (u. Physiol.) 1914; Dtsch. Zeitschr. f. Nervenhellk. Bd.50. 1914. - BEALE: 
Phil. transact. roy. soc. London 1860, S. 611. 
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in dem die entnervte Zungenhalfte rascher, aber verganglicher durch intravenos 
injizierten Farbstoff sich blaut, so noch bestimmter, wenn intraperitoneal iujizier
tes Fluorescein auf der Seite, wo das Ganglion cervicale supremum exstirpiert 
ist, trotz des Fortfalles der Vasoconstrictoren des Auges, spater und in geringerer 
Konzentration im Kammerwasser erscheint, und dieses letztere armer an EiweiB 
ist, wenn auf dieser Seite Senfol die Bindehaut des Auges in geringerem Grade 
zur Entziindung bringt und wenn ebenso die Hemmung der Senfolchemosis 
durch Ca-Ionen hier schwacher ausfalltl. Dem Sympathicus scheint darnach 
eine von der Vasomotion abgrenzbare Forderung der Durchlassigkeit der Ciliar
gefaBe eigen zu sein. Allerdings hat BODDAERT2 in einer alteren Untersuchung 
gerade das Gegenteil beobachtet, namlich schnelleres Erscheinen, erhohte 
Konzentration und langeres Verweilen des subcutan injizierten Fluoresceins 
nach der gleichen Sympathektomie am Kaninchen. Aber es !ieBe sich doch 
vielleicht, die Richtigkeit beider Angaben vorausgesetzt, der Widerspruch unter 
iibergeordneten Gesichtspunkten losen, wenn man bedenkt, wie mannigfaltige 
Umstande: Elektrolytgemisch (auch der Nahrung), Hormone, PH usw. die Er
regbarkeit und Wirkungsmoglichkeit des vegetativen Nervensystems beeinflussen. 
Auch aus der Bauchhohle scheint Fluorescein nach Splanchnicusdurchschneidung 
und Spinalanasthesie langsamer resorbiert 3 zu werden, auch durch Adrenalin 
wird die Aufsaugung verzogert4 • In diesen Betrachtungskreis gehort wohl 
ferner, daB die entziindliche Exsudation, nicht nur ihre vasomotorische Kompo
nente, durch ortliche Anasthetica (Cocain, Alypin usw.) unterdriickt werden 
kann. Welche Beziehung zwischen dieser zunachst an sensiblen Elementen sich 
abspielenden Erscheinung und vegetativen, namentlich autonomen Nerven, 
besteht, denen man wohl am meisten geneigt sein mochte, EinfluB auf Permeabili
tat und Trophik zuzuschreiben, ist allerdings noch dunkel. NachgewiesenermaBen 
verlieren die Lokalanasthetica nach Degeneration der sensiblen Fasern die ent
ziindungshemmende Wirkung, behalten sie aber trotz Durchschneidung des 
Riickenmarks, der hinteren Wurzeln und des sensiblen Nerven, solange er nicht 
degeneriert ist 5. Darauf griindet sich die Meinung, es handle sich um einen 
Axonreflex im Sinne LANGLEYS an den von BAYLISS entdeckten vasodilatierenden 
Fasern der hinteren Wurzeln 6 • Eine Lahmung der Vasodilatatoren ist wenig 
wahrscheinlich, denn Alypin, Yohimbin verringern die GefaBweite nicht. Man 
diirfte aber kaum mit der Annahme einer Beeinflussung kleiner Arteriolen durch 
einen derartigen "Reflex" ausreichen, sondern wird eine Permeabilitatsanderung 
der Capillaren mit in Rechnung stellen miissen. 

Abschlie.Bende Bemerkung. Aus der Darstellung geht hervor, daB es 
sich heute nicht mehr darum handeln kann, der einen oder anderen Lymph
bildungstheorie die groBere Wahrscheinlichkeit zuzusprechen. Nicht mit dem 
logisch-alternativen aut-aut, sondern mit dem koordinativen et-et ist auch 
begrifflich das Lebendige anscheinend besser zu erfassen. Auch die Geschichte 
dieses Wissenschaftsabschnittes scheint zu lehren, daB den groBen grundlegenden 
Gedanken fast immer ein brauchbarer, ein nie wieder schwindender Kern eignet; 
nur Form und Betonung, die ihnen im Rahmen der ganzen Gestaltung zuteil 

1 KAJIKAWA: Biochem. Zeitschr. Bd.133, S.391. 1922. 
2 BODDAERT: Bull. de l'acad. roy. de mild. de Belgique (4) Bd. 17, S. 176. 1903. 
3 ASHER: Klin. Wochenschr. 1923, S.324. 
4 EXNER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 50, S. 313. 1903; Zeitschr. f. Heilkunde 

1903, H.12. Ferner J. DONATH: Zitiert auf S. 941, Anm.7. 
5 SPIESS: Munch. med. Wochenschr. 1906, S.345. - BRUCE: Arch. f. expo Pathol. u. 

Pharmakol. Bd.63, S.424. 1908. 
6 Siehe BAYLISS: Principles of gen. Physiology 2. Aufl. Green: Longmans 1918 (S.473 

u. 692). - BAYLISS: Journ. of physiol. Bd.26, S.173. 1900/01. 
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werden, wechseln. Das eingangs aufgerichtete, ideale Ziel einer Resynthese nach 
analytischer Zerpfluckung kann nicht erreicht werden, ohne die einzelne bio
logische Funktion in den Zusammenhang des ganzen Organismus, also in den 
Zusammenhang mit ihrem biologischen Zweck zu stellen. So wird der historische 
Gang verstandlich, der zeigt, daB in der Friihzeit der Forschung grundlegende 
analytische Teilstiicke ganz das Feld beherrschen und spater, nach Erfassung 
der ganzenAufgabe, auch das Verstandnis und die Erklarung rein regulatorischer 
Funktionen doch wieder auf die Grundprobleme des Zellebens uberhaupt zuruck
geschoben werden miissen. 

IV. Die Bewegung der Lymphe. 
Die Geschwindigkeit der Lymphstr6mung ist zumeist gleichgesetzt worden 

der in der Zeiteinheit gebildeten Menge. Das kann nur richtig sein, solange 
der Gesamtquerschnitt des Lymphsystems und seine Kapazitat sich nicht wesent
lieh andern. Einen Anhalt fUr die Sehnelligkeit der Fortbewegung gewinnt man 
daraus, daB indigsehwefelsaures Natron, in ein LymphgefiiB des FuBes injiziert, 
in 10 Minuten im Duct. thorae. auftreten kann1 . Pepton hat man in 20 Minuten 
diesen Weg zuriicklegen sehen. Die sehr viel kiirzere Zeit, 1 Minute, 20 Sekunden 
bis 3 Minuten, 20 Sekunden, in der nach TSCHIRWINSKy 2 salieylsaures Natron 
dieselbe Streeke dureheilt, halten erfahrene Forscher 3 fUr eine auf Irrtum be
ruhende Angabe. COHNSTEIN 4 beobachtete, daB in die Gewebe des Unterschenkels 
injiziertes Ferroeyannatrium in 75 bis 100 Minuten erst bis zur Nierenh6he vor
gedrungen war. 

AuBer den bildenden kommen fiir die Str6mung noeh eine Reihe akzessori
scher Krafte in Betracht5 • Die Verhaltnisse sind in den LymphgefiiBen sehr ahn
lieh denen in den Venen, nur ist der Widerstand in den LymphgefaBen wesentlieh 
gr6Ber. Die akzessorisehen Einriehtungen liegen teils in den LymphgefaBen 
seIber, teils sind sie in dem Druekabfall naeh dem Thorax zu, in der Atmung 
und anderen Muskelbewegungen gegeben. Zu den ersteren geh6ren vor allem die 
Klappen, mit denen aIle LymphgefaBe auGer den Capillaren noeh reiehlieher 
und regelmaBiger als die Venen ausgestattet sind. Sie vermindern in den ab
hangigen K6rperteilen den hydrostatisehen Druck. Wahrseheinlieh wird mit 
ihrer Hilfe an den Extremitaten die Fliissigkeit dureh einen ahnliehen Meehanis
mus vor- und aufwarts gedriickt, wie er in der sog. Venenpumpe 6 besehrieben 
ist: Dureh willkiirliche und unwillkiirliehe Muskelbewegungen wird ein GefaB
abschnitt proximalwarts wenigstens teilweise in den folgenden oberhalb der 
naehsten Klappe entleert. Druckherabsetzungen, welche durch diese Vorrichtung 
in den Venen beim stehenden Mensehen bis etwa 40 em H 20 betragen, beim 
gehenden den hydrostatisehen Druck fast auf Null reduzieren k6nnen, diirften 

1 SHORE: Journ. of physiol. Bd. 11, S. 529. 1890. 
2 TSCillRWlNSKY: Zentralbl. f. Physiol. Bd.9, S.49. 1895. 
3 ASHER u. BARBERA: Zitiert auf S. 980, Anm. 5. 
4 COHNSTEIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.63, S.587. 1896. 
5 CAMUS, L.: Recherches sur les causes de la circulation lymphatique. These de Paris 

1894. - LUDWIG u. NOLL: Zeitschr. f. rat. Med. Bd. 9, S. 52. 1849 (wo der EinfluB der Atmung 
(s. unter JAPPELLI] an der Cervicallymphe gering eingeschatzt wird). EinfluB der Darm
bewegungen s. bei MERUNOWICZ. 

6 Siehe TIGERSTEDT: Physiol. d. Kreislaufs, Bd. III, S. 281. 1922. - HOOKER: Americ. 
journ. of physiol. Bd.28, S.235. 1911. - v. RECKLINGHAUSEN: Arch. f. expo Pathol. u. 
Pharmakol. Bd. 55, S. 376. 1906. Dazu wie zum EinfluB kiinstlicher Atmung vgl. 
LESSER: Zitiert auf S.940, Anm. 4, u. HEIDENHAIN: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd.49, S.231 (Anm.). 1891. 
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auf diese Weise auch im Lymphsystem zustande kommen. Natiirlicherweise 
also geschieht, was die ~iJteren Experimentatoren zur Lymphgewinnung an den 
Extremitaten immer taten: Ausdriickung des Gliedes distal-proximalwarts oder 
passive, pumpende Bewegungen. 

Die groBe Bedeutung der Atmung erhellt daraus, daB der Lymphdruck im 
Duct. thorac. den intrathorakalen Druckschwankungen respiratorisch folgt. Er 
betragt nach F. LEE! bei gewohnlicher Atmung bis 11 mm Hg (in 30 Minuten), 
bei forcierter Atmung steigt er bis auf 26 mm Hg (in 17 Minuten). Wesentlich 
hohere Werte findet G. JAPPELLI 2 bei 20 bis 30 kg schweren Hunden ohne Nar
kose : Von einem bald nach Einsetzung der Manometerkaniile sich einstellenden 
Anfangswert von 10 bis 20 cm H 20 aus werden rhythmisch, mit jedem Atemzuge 
ansteigend, langsam 52 bis 82 mm Hg (!) erreicht und ahnliche Werte auch bei 
kiinstlicher Atmung wahrend der Curarevergiftung. Nach hoher Riickenmarks
durchschneidung aber belauft sich der Druck nur auf 5 mm Hg; auch ist er dann 
mittels Druckes auf den Bauch, nur solange dieser anhalt, voriibergehend gering 
zu erhohen. Der Fortfall der zentralen Innervation fUhrt also, wohl infolge 
Tonusverlustes der LymphgefaBe, zu einer Insuffizienz der Klappen. Auch die 
nach Infusion hypertonischer Losungen erzielten Druckhohen (bei normaler 
Atmung ebenfalls ca. 82 mm Hg) vermindern sich nach Ausschaltung der Medulla 
oblongata (bei kiinstlicher Atmung) auf knapp ein Viertel, ohne entsprechende 
Herabsetzung der abflieBenden Lymphmenge. Durch das Zusammenwirken 
von Atmung und Ventilmechanismus der Klappen kann demnach die Lymph
bewegung bis zu Druckhohen gefordert werden, welche die Halfte des arteriellen 
Druckes mindestens erreichen. Da sich aber, nach JAPPELLI, die Lymphmenge 
bei durchschnittenem Halsmark unter dem EinfluB lymphagoger hypertonischer 
Losung verzehnfachen kann, wahrend der Druck sich nur verdoppelt, miissen 
unter der Einwirkung des Nervensystems bedeutende Kapazitatsanderungen 
vorkommen. 

In der Peripherie, an kleinen LymphgefaBen, sind auch aktive, langsame, 
rhythmische, zum Teil peristaltische Bewegungen beobachtet worden: so von 
HELLER3 , was v. WITTIOH4 bestatigt; etwa 10 Pulsionen in der Minute. Die 
GefaBe sprechen auch auf elektrischen Reiz an 5. Fiir die Darmresorption spielen 
nach v. BRucKE6 bekanntlich rhythmische Kontraktionen des zentralen Zotten
lymphgefaBes, die sog. Zottenpumpe, eine gewisse Rolle. 

Schon seit LUDWIG bekannt ist die Bedeutung der Zwerchfellbewegung fUr 
den Resorptionsstrom aus dem Peritonealraum. Fiihrt man Atembewegungen 
kiinstlich an einem umgekehrt aufgehangten eviszerierten Kaninchen aus, in 
dessen Zwerchfellkuppel gefarbter Leim eingefiillt worden ist, so kommen die 
LymphgefaBe des Zwerchfells schon zur Darstellung 7 und der Farbstoff dringt 
schnell bis in die Mediastinallymphdriisen vor. Aufgegossene Milch sah V. RECK
LINGHAUSEN 8 direkt in die Stomata abflieBen. In der Lehre von diesen Gebilden 

1 LEE, F.: Americ. journ. of physiol. Bd. 67, S. 498. 1924. Altere Angaben bei LUDWIG 
U. NOLL: Zeitschr. f. rat. Med. (I) Bd.9, S.52f£. 

2 JAPPELLI, Y.: Arch. di scienze bioI. Bd. I, S. 193. 1920; hierzu vgl. LUDWIG U. 

NOLL: Zeitschr. f. rat. Med. Bd.9, S. 52. Wesentlich geringere Bewertung der Atmung fiir 
den Lymphdruck S. CL. BECK: Bull. of Johns Hopkins Hospital Bd.35, S.206. 1924; zit. 
nach Ber. f. Physiol. Bd.31, S.96. 1925. 

3 HELLER: Zentralbl. d. med. Wiss. 1869, S.545. 
4 v. WITTICH, in Hermanns Handb. d. Phys. 5, II, S. 324. 1881. Die altere Literatur 

hieriiber auch bei LUDWIG U. NOLL: Zeitschr. f. rat. Med. Bd.9, S.57. 1849. 
5 TARCHANOFF: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd.9, S.407. 1874. 
6 V. BRUCKE: Sitzungsber. d. Akad. d. Wiss., Wien. Mathem-naturw. Kl. 1851. 
7 LUDWIG U. SCHWEIGGER-SEIDEL: Arb. a. d. Phys. Anst. Leipzig 1866. 
8 V. RECKLINGHAUSEN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.26. 1862. 
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haben solche und ahnliche Versuche bis in die neueste Zeit eine Rolle gespielt 
und auch Anhalt geliefert, die Geschwindigkeit des Saftestromes zu beurteilen. 
Nach MUSCATELL0 1 sind Tuschekornchen in 5 bis 7 Minuten, nach CUNNINGHAM 2 

Huhnererythrocyten, Carmin und feiner RuB bei jungen Katzen bereits in 3 Minuten 
vom Bauchraum aus bis in die vorderen Mediastinaldrusen gelangt, und ihr 
Weg ist im Zwerchfell nachweisbar. Phagocyten, erst nach 5 bis 10 Minuten 
auftretend, be sorgen diesen schnellen Transport naturlich nicht. Der Durchtritt 
durch die Zwerchfellserosa erfolgt anscheinend nicht oder nur zum Teil inter
cellular; den Stomatis kommt keine Bedeutung dafiir zu. Erhohter intra
abdomineller Druck beschleunigt, aufrechte Korperhaltung verlangsamt die 
Wanderung erheblich, noch nach 11/2 Stunde sind dann die mediastinalen Drusen 
frei von Farbstoff oder Kornchen. Auch Bakterien passieren das Zwerchfell 
schnell3. Kolloides Silber farbt nach BOLTON4 die vorderen mediastinalen Lymph
drusen vom Bauchraum aus ebenfalls bereits in 5 Minuten, erst spater die lum
balen. Die ZwerchfellymphgefaBe fullen sich vor der Cisterna chyli und diese 
letztere uberhaupt nur in Ruckenlage des Tieres, nicht beim Umhergehen. Den 
EinfluB des Ganges auf die Geschwindigkeit der peritonealen Resorption von 
Serum und SalzlOsungen hat auch ORLOW 5 bereits ermittelt. Da das Zwerchfell 
bezuglich seiner Serosa auch fur so groBe Gebilde wie Starke und Lycopodium
kornchen nicht impermeabel ist, diese vielmehr, namentlich zwischen den Deck
zellen, leicht hindurchgehen, andererseits verschiedene Farbstoffe, wie schon 
oben erwahnt (s. S. 957 u. und 974 u.), verschiedene, nicht von ihrer Dispersitat 
allein bestimmte Wege der Resorption bevorzugen, ist der komplexe und in seinen 
zeitlichen Phasen von mannigfaltigen Kraften besorgte Vorgang dieser Durch
dringung und Verteilung nicht in erster Linie von der GroBe der Korpuskeln 
bestimmt. Die BefOrderung durch die Atembewegung ergibt sich auch 
daraus, daB nach Erstickungstod die vorderen mediastinalen Drusen, z. B. 
mit Lampenschwarz, das aufs Bauchfell gebracht wurde, ganz besonders in
tensiv gefarbt sind 4. 

Aus der Beteiligung so verschiedener inkonstanter Hilfskrafte ist schon zu 
vermuten, daB die Lymphstromung nicht ganz kontinuierlich und gleichmaBig 
ist. Zeit- und stellenweise hat sie sicherlich vielmehr ofters einen pendelnden 
Charakter. Nehmen wir hinzu, daB der von Tonus und Nervensystem abhangige 
KlappenschluB versagen kann, so begreift sich, daB, wie im Venensystem, und 
wegen der ungeheuer zahlreichen Kommunikationen wohl noch viel haufiger 
retrograder Transport 6 vorkommt. Die Ausbreitung der Anthrakose, von In
fekten und bosartigen Geschwiilsten gibt dafiir ja sehr zahlreiche, bedeutungsvolle 
Beweise. 

1 MUSOATELLO: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 142, S.327. 1895. -
BEOK: Wien. klin. Wochenschr. Bd. 6, S.324, Nr.46. 1893. - AUSPITZ, in Strickers Mediz. 
Jahrb. 1871, H. 3, S. 284. - SOHNITZLER u. EWALD: Dtsch. Zeitschr. f. Chir. Bd. 41, S. 357. 
1895. - MAFFURI: Giorn. internat. delle scienze med. Bd. 4. 1882. - ZIEGLER, K.: Zeitschr. f. 
d. ges. expo Med. Bd. 24, S. 223 u. 242. 1921. 

2 CUNNINGHAM: Americ. journ. of physiol. Bd. 62, S. 248. 1922. Aber nur sehr 
langsamen Durchtritt des Carmins finden: DURHAM u. EMBLETON: Proc. of the roy. soc. 
of med. (path.) Bd.7, S.69. 1914 u. DANDY u. ROWNTREE: Beitr. z. klin. Chir. Bd.87, 
S. 539. 1913. 

3 DURHAM: Journ. of pathol. a. bakteriol. Bd.4, S.338. 1897. - BUXTON u. TORRY: 
Journ. of med. research Bd. 15, S. 3. 1906. 

4 BOLTON: Journ. of pathol. a. bakteriol. Bd.24, S.429. 1921. 
5 ORLOW: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 59, S. 171. 1895. 
6 TENDELOO: Miinch. med. Wochenschr. 1904, S. 1537. - BEITZKE: Verhandl. d. dtsch. 

pathol. Ges. Bd. 12.1908. - SOHULTZE, W. H.: Miinch. med. Wochenschr. 1906, S. 1702. -
ZIEGLER, K.: Med. Klinik 1916, S. 41. - ZIEGLER, K.: s. Anm. 1. 
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V. Die Lymphherzen. 
Z usammenfassende Darstellungen. 

BARTELS: LymphgefaBsystem, aus Handb. d. Anat. d. Menschen (BASCHLEBEN), S. 64. 
Jena 1909. - v. BRUCKE, E. TH., in Wintersteins Handb. d. vergl. Phys. Bd. I, 1, S. 1104. -
ECKER·WIEDERSHEIM u. GAUPP: Anatom. d. Frosches, 3. Auf!., S. 436ff. Braunschweig 1896. 

Besondere Apparate fur die Lymphbewegung besitzen Amphibien, Reptilien 
und einige Vogel (Schwan, Storch, Gans, Kasuar, StrauB) in dem von JOHANNES 
MULLER l und P ANIZZA entdeckten Lymphherzen. Bei Amphibien unterscheidet 
man zwei vordere und zwei hintere, die ersteren beim Frosch auf der Dorsal· 
flache des Process. transvers. des 3. Wirbels ziemlich tief gelegen; die Pulsationen 
der hinteren, die sich lateral yom hinteren Ende des Os coccygis befinden, kann 
man durch die Haut von auBen sehen. Das am meisten zur physiologischen 
Beobachtung benutzte hintere Lymphherz besteht nach HOYER2 und JOSSIFOW 
aus 4 durch klappentragende Ostien miteinander verbundenen Abteilungen. 
Die Bewegungen ruhren von quergestreifter Muskulatur der Wand her, in der 
sich nach WALDEYER 3 keine Ganglienzellen befinden, in die aber markhaltige 
und ·lose Nervenfasern eintreten. 

Die Eigenart einer rhythmischen Tatigkeit quergestreifter Muskulatur hat 
schon fruh zur Erforschung der Entstehungsbedingungen angeregt, und zur Zeit 
der neuro· und myogenen Theorie der Blutherzfunktion sind auch die Lymph
herzen wiederholt herangezogen worden. Die Schlagfrequenz betragt nach 
alteren Autoren 20 bis 304 , nach neueren 40 bis 80 in der Minutes. VOLKMANN 6 

hat zuerst vor langer Zeit festgestellt, daB nach volliger ZersWrung des Rucken
marks (in Hohe des 3. Wirbels die vorderen, des 7. die hinteren) die Lymphherzen 
sofort stillstehen, selten erst in einigen Minuten. Die ZersWrung muB vollkommen 
sein. Moglicherweise beruht auf Unzulanglichkeit in dieser Hinsicht die be
stimmte Angabe v. WITTIOHS, daB bei Emys europaea auch nachher das Herz 
noch weiterschlage 7. Stillstand beim Frosch tritt auch ein nach volliger Durch
trennung aller Verbindungen mit dem Ruckenmark, also nachdem der N. coccy
geus sup. und jene mit freiem Auge nicht sichtbaren nervosen Verbindungen 
mit der Medulla, die v. TSCHERMAK als Nn. coccygei info zusammenfaBt, yom 
12. bis 16. Segment durchschnitten sind; nicht hingegen steht das Herz wenigstens 
in der Regel still, wenn nur eine dieser beiden Nervenverbindungen durchtrennt 
worden ist. Nach Durchschneidung des N. coccyg. sup. allein arbeitet manchmal 
nur noch der caudale Abschnitt des 1. Herzens weiter. Wahrend VOLKMANN, 
SCHIFF 8 , B. HEIDENHAIN 9 , ECKHARD lO , WALDEYERll eine einfache rhythmische 

1 MULLER, J.: Poggendorffs Ann. d. Physik 1832, S. 158. - Miillers Archiv 1834, 
S.296. Ubersetzung aus Philos. Transact. Roy. Soc. 1833, S. 1. - PANIZZA: Sistema linfatico 
dei rettili. Pavia 1833. 

2 HOYER, jun.: Anz. d. Akad. d. Wiss. Krakau 1904; erschienen 1905 (S. 228); Anat. 
Anz. Bd. 27 (Suppl.), S. 50. 1905. - JOSSIFOW: russisch. Mem. de l'acad. Sc. St. Petersbourg 
Bd.15, S.20. 1903; beide zit. nach BARTELS. 

3 WALDEYER: Zeitschr. f. rat. Med. 3. Reihe, Bd.21, S.105. 1864. 
4 Siehe v. WITTICH: Hermanns Handb. d. Phys. Bd. V, 2, S.325. 1881. 
5 v. BRUCKE, E. TH.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 115, S. 334. 1906. -

TSCHERMAK, A. v.: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. Bd. 119, S. 165. 1907; Zentralbl. f. Physiol. 
Bd.20, Nr. 17, S.553. 1906. 

6 VOLKMANN: Arch. f. Anat. u. Physiol. 1844, S. 418. 
7 v. WITTICH: s. Anm.4. daselbst S. 339. 
8 VOLKMANN u. SCHIFF: Zeitschr. f. rat. Med. Bd. 9, S. 259. 1850; Ges. Beitr. z. Physiol. 

Bd.2. 1894. 
9 HEIDENHAIN, B.: Disquisitiones de nervis origanisque centralibris cordis cordiumque 

ranae lymphaticorum usw. Berlin J. D. 1854; zit. nach A. v. TSCHERMAK. 
10 ECKHARD: Zeitschr. f. rat. Med. Bd.8, S.211. 1849. 
11 W ALDEYER u. GOLTZ: Zentralbl. f. med. Wiss. 1863, S. 17 u. 497. 
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Tnnervation durch die Spinalzentren annehmen, sind GOLTZ!, KRELLWITZ 2 , 

RANVIER3 , V. WITTICH, BOLL und LANGENDORFF 4 der Ansicht, daB die rhyth
mische Erregung von den peripheren Ganglienzellen der Umgebung ausgehe. 
Darauf haben nach PRIESTLEy5 die Spinalnerven koordinierenden. EinfluB; 
auch der als N. regulator cordis beschriebene Parallelast des N. coccyg. sup., 
der nach V. WITTICH Veranderungen der Rhythmik nach verschiedensten sensib
lcn Reizen vermittelt. 

Nachdem schon RANVIER und LANGENDORFF die Verschmelzung von Extra
systolen bis zum Eindruck eines Tetanus beobachtet und LANGENDORFF das 
Fehlen einer kompensatorischen Pause festgestellt hatte, ist durch V. BRUECKES 
und A. v. TSCHERMAKS Untersuchungen nachgewiesen worden, daB fiir die 
Lymphherzmuskulatur das Gesetz der maximalen Kontraktion (Alles-oder
Nichts-Gesetz) nicht gilt, vielmehr ist die refraktare Phase bedeutend verkiirzt; 
Superposition und Summation von Zuckungen bis zum echten Tetanus kommen 
vor, und wenn durch maBig frequente Wechselstromreize yom Riickenmark 
oder N. coccyg. aus rhythmische Kontraktionen erzeugt werden, wachst innerhalb 
eines gewissen engen Reizintervalles die Starke der Kontraktion mit der des 
Reizes bis zum Tetanus. Mit schwachen konstanten Stromen werden meist 
nur Einzelzuckungen bei SchlieBung und Offnung von diesem Nerven aus erzielt. 
Es fehlen im Langsquerschnittsstrom desselben irgendwelche rhythmischen 
Schwankungen. TSCHERMAK kommt deshalb zu der Auffassung, daB im Lymph
herzen, die benachbarten Ganglienzellen eingerechnet, das Vermogen zu auto
matischer, rhythmischer Tatigkeit vorhanden ist, ihr Zustandekommen aber an 
die tonische "Bedingungsinnervation" durch die Nn. coccygei gekniipft ist. 
Der Befund von A. MooRE 6 , daB auch ausgeschnittene Lymphherzen bei ge
eigneter SalzlOsung (N aCI + CaCI2) stundenlang fortpulsieren, ist im allgemeinen 
von v. BRUCKE und A. V. TSCHERMAK nicht bestatigt worden, wenn auch in 
seltenen Fallen die Bewegungen nach Aufhebungjeden meduUaren Zusammen
hanges noch eine Weile fortdauern konnen, namentlich in der warmen Jahreszeit 
und bei relativ hoher Temperatur (30°). 

Die Forderleistung der Lymphherzen berechnet ISAYAMA7 aus der Ein
dickung, welche das Froschblut erfahrt, nachdem durch Kauterisation aUe 
4 Lymphherzen ausgeschaltet sind. Bei den Anuren ist keine andere Verbindung 
groBerer Lymphraume mit dem BlutgefaBsystem bekannt als die der Lymph
herzen mit benachbarten Venen. Aus der starken Bluteindickung nach Zer
storung der Lymphherzen, welche erst spater von einem Wassereinstrom aus 
den Geweben gefolgt ist, ergibt sich, daB taglich etwa eine dem doppelten Tier
gewicht gleiche Lymphmenge von den 4 Lymphherzen bewegt wird und das 
Schlagvolumen des einzelnen iiber 1 cmm betragt. 

Auf die Fliissigkeitsverteilung durch die Lymphherzen werfen auch pharma
kologische Versuche Licht. JOSEPH und MELTZER 8 haben gefunden, daB nach 

1 WALDEYER U. GOLTZ: Zitiert auf S.992 Anm. 11. 
2 KRELLWITZ: Inaug.-Dissert. StraBburg 1879; Die Innervation des hinteren I. Herzen 

bei Rana. 
3 RANVIER: Lecons d'anatomie generale S.223. Paris 1880. - RANVIER: Les coeurs 

lymphatiques. Journ. de micrographie 1878, S. 98ff. 
4 BOLL u. LANGENDORFF: Arch. f. (Anat. u.) Physiol. 1883, S.329. 
5 PRIESTLEY: Journ. of physiol. Bd. 1, S.19. 1878/79. 
6 MOORE, A.: Americ. journ. of physiol. Ed. 5, S. 87. 1901. Salzli:isung: 100 ccm nl8 NaCl 

+ 4 ccm 2/8 n CaCl2 • 

7 ISAYAMA: Zeitschr. f. BioI. Bd. 82, S. 91. 1924. - ITO: Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd.213, S.748. 1926. 

8 JOSEPH u. MELTZER: Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd. 3, S. 183. 1911/12. -
MELTZER: Journ. of expo med. Bd. 13, S.542. 1911. 
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994 C. OEHME: Das Lymphsystem. 

Blutherzentfernung die toxische Dose fUr Morphin, Saurefuchsin usw. sich er
niedrigt, und wollten dies mit einer raschen Ausbreitung des Giftes in den Gewebs
spalten ("durch einen peripheren Mechanismus") erklaren. Hingegen zeigte 
J. ABELl, indem er fUr Strychnin dasselbe Verhalten feststellte, daB die Be
schleunigung der Vergiftung nach Exstirpation des Blutherzens aufh6rt, sobald 
die vorderen Lymphherzen zerstOrt sind. Es gelangt, wenn die allgemeine 
Zirkulation im Tier ohne Herz fortfallt und damit die Giftverteilung sich ver
schlechtert, eine groBere Menge des Giftes, wie sich am Saurefuchsin farberisch 
nachweisen laBt, in die nerv6sen Zentralorgane, und zwar durch die Tatigkeit 
der vorderen Lymphherzen, da diese sich in Vertebralvenen entleeren, welche 
iiber die Vena jugularis mit dem Schadelinnern zusammenhangen. Auch die 
hinteren Lymphherzen sind fiir diese Stromung wichtig. 

StOrungen der Lymphherzfunktion selbst und wechselweise Beeinflussung 
der Lymph- und Blutherztatigkeit durch Auftraufelung von Giften (Kalisalze, 
Curarin usw.) an verschiedenen Orten studierte eingehend W. STRAUB 2• Curare 3 

lahmt das Lymphherz in diastolischem Stillstand, Nicotin in maximaler Kontrak
tion. Gegen Kalisalze scheint es resistenter als das Blutherz, Strophantin hat 
keine spezifische Wirkung. Wird das Lymphherz durch Kalisalz gelahmt, so 
geht die Resorption von Strophantin aus dem Lymphsaft unverandert vor sich, 
wahrend bei Curarinlahmung kleine Dosen dieses Giftes sie hemmen, groBe sie 
begiinstigen. Jedenfalls ist die Bewegung des Lymphherzens ganz bedeutungslos 
fiir die Aufsaugung in den Lymphsacken. 

1 ABEL, J.: Journ. pharmacol. a. expo therapeut. Bd.3, S.581. 1911/12. - JOSEPH: 
Journ. of pharmacol. a. expo therapeut. Bd.83. 1914/15. - ABEL U. TURNER: Journ. of 
pharmacol. a. expo therapeut. Bd.6, S.91. 

2 STRAUB, W.: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 85, S. 122. 1920. Auch bei 
A. V. TSCHERMAK (s. oben) sowie BOLL u. LANGENDORFF (s. oben). 

3 KOLLIKER: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.10, S.52. 1856. 
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Erster Teil. 

Physiologie. 
An die Spitze einer zusammenfassenden Dbersicht uber die Physiologie 

und Pathologie der Lymphdrusen und des lymphatischen Systems ist eine Be
griffsbestimmung zu setzen, was unter Lymphdrusen und lymphatischem System 
im folgenden zu verstehen ist. Folgt man der wohl allgemein gultigen Abgren
zung der Anatomie, so waren in dieses System die Lymphcapillaren des Gewebes, 
die kleineren und groBeren Lymphgiinge, die Lymphdriisen, sowie die in den 
verschiedensten Formen eingeschalteten Lymphorgane aufzunehmen. Diese 
Fassung, die also nur die an das eigentliche Lymphsystem angeschalteten Organe 
und Gewebsbildungen berucksichtigen wurde, erweist sich schon von anato
mischen Gesichtspunkten aus als zu eng, da doch in der Milz echt lymphati
sches Gewebe vorkommt, das man sowohl strukturell wie funktionell zum Lymph
system rechnen muB. Trotzdem nimmt die Milz eine groBe Sonderstellung 
ein, die ihre bedingunsgslose Einbeziehung in das lymphatische System im enge
ren Sinne erheblich beschrankt. Sie ist nicht wie die Lymphdrusen mit beson
deren Lymphgangen ausgestattet, sondern nur mit dem BlutgefaBsystem ver
bunden. Auch wenn dadurch ein von den Lymphdrusen erheblich abweichen
der histologischer Bau entsteht und wenngleich durch diese Umgestaltung zur 
"Blutlymphdruse" auch Funktionen entstehen, die gegenuber den Lymph
drusen weitgehend spezialisiert erscheinen, so kann ein Referat uber das lympha
tische System im engeren Sinne dieses wichtige Organ nicht ganz vernachlas
sigen, treffen doch fur groBe Teile des lymphatischen Systems im weiteren Sinne 
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ahnliche Einwande zu. Zahlreiche einfach gebaute Lymphorgane besitzen auch 
keine eigentlichen, direkt zum "Organ" gehorigen LymphgefaBe im Sinne des 
vas efferens und afferens; diese Lymphorgane sind meist nur an LymphgefaB
netze angeschmiegt, denen sie ihre Produkte vermitteln. Gerade aber diese 
einfach gebauten Lymphorgane, die in groBer Zahl im gesamten Organismus 
weit ausgebreitet sind, kann man bei der weitgehenden funktionellen Uber
einstimmung mit den echten Lymphdrusen keinesfalls vernachlassigen. 

Bezieht man aber auch diese einfach gebauten Lymphorgane in das lym
phatische System ein, so ergibt sich daraus eine auBerordentliche Erweiterung 
des Begriffes des lymphatischen Systems. Denn diese einfach gebauten Lymph
organe stellen kein echt lymphatisches, sondern lymphoides Gewebe dar, das 
aber zum mindesten funktionell gleichwertig uberall im Korper, namentlich 
in Beziehung zum BIutgefaBsystem, vorkommt. 

Eine Vernachlassigung dieses lymphoiden Gewebes erscheint urn so weniger 
moglich, als doch auch groBe Teile des echt lymphatischen Gewebes aus lym
phoidem Gewebe bestehen. Durch die Einbeziehung des lymphoiden Gewebes 
in das lymphatische System im weiteren Sinne ergibt sich aber eine derartige 
Erweiterung des Themas, daB man in seinem Rahmen fast die gesamte Physio
logie und Pathologie abhandeln konnte. 

Es wird sich daher als unbedingt notig erweisen, nach allen Richtungen 
Beschriinkungen eintreten zu lassen, wenn ein Referat uber das lymphatische Sy
stem iibersichtlich bleiben soll. Sowohl im physiologischen wie pathologischen 
Teil miissen daher einige gemeinsame Grund/ragen erortert werden, selbst auf 
die Gefahr hin, daB sich daraus bei einer Betrachtung der Gesamtfunktionen 
des lymphatischen Systems einzelne Lucken und Unvollstandigkeiten ergeben 
miissen. Man kann diese aber in Kauf nehmen, da bestimmte, hier absicht
lich zuriickgestellte Partialfunktionen des lymphatischen Systems, z. B seine 
BeteiIigung bei enteralen Ernahrungsvorgangen, seine Beteiligung bei Erkran
kungen der blutbereitenden Organe im engeren Sinne, in den einschlagigen 
Kapiteln dieses Handbuches Beriicksichtigung finden. 

Meines Erachtens kann man die beiden Hauptfunktionen des lymphati
schen Systems 

1. seine Beteiligung am Transport von N ahrungsstolfen, korpereigenen und 
korperjremden Stojjwechselprodukten, 

2. seine Beteiligung an der Blutzellbildung 
unter dem gemeinsamen Gesichtswinkel betrachten, daB das lymphatische Sy
stem in seiner Gesamtheit ein parenterales Stoffwechselorgan, ein Schutz- und 
Abwehrsystem darstellt, das unter physiologischen Bedingungen nicht nur den 
Transport lebenswichtiger Stoffe iibernimmt, sondern auch als Resorptions- und 
in gewissem Sinne auch Sekretionsorgan wirkt. Unter pathologischen Bedin
gungen werden wir daher in Analogie zu den physiologischen Leistungen auf die 
Mehrproduktion "normalen" Gewebes (Hyperplasie), auf die Metaplasien und 
endlich auf die verschiedenen entziindlichen Vorgange als Ausdruck erhohter 
oder verminderter Stoffwechselleistungen stoBen. 

Da manche der physiologischen Funktionen des lymphatischen Systems 
nur auf dem Umwege uber die Pathologie, bzw. iiber das - doch ebenfalls als 
einen pathologischen Zustand anzusehende - Experiment zu erschlieBen waren, 
so soll, urn Wiederholungen im pathologisch-physiologischen Teil zu vermei
den, in dem folgenden physiologischen Teil mehr auf Ergebnisse eingegangen 
werden, die im 2. Teil nicht im Gesamtrahmen der leitenden Grundidee unter
zubringen sind oder auf solche, die ihrerseits der reinen Physiologie angehoren. 
1m 2. Teil werden die mehr rein pathologisch-physiologische Fragestellungen 
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Beriicksichtigung finden. Da pathologische V organge vielfach nur gesteigerte 
oder geminderte physiologische Verhaltnisse darsteIlen, so sind die Fragestel
lungen fUr beide Gebiete im Prinzip dieselben. Eine prinzipielle Teilung des 
Themas in einen physiologischen und einen rein pathologisch-physiologischen 
Teil erscheint mir daher gerade fiir das Gebiet des lymphatischen Systems nicht 
so sehr erforderlich wie bei anderen Gebieten. 

Es solI daher der erste physiologische Teil hauptsachlich dazu benutzt wer
den, Anordnung, Verteilung und unterschiedlichen Bau der einzelnen Lymph
organe aufzuzeigen. 

I. Bestandteile des lymphatischen Systems. 
Das lymphatische System besteht, ganz allgemein ausgedriickt, aus dem 

Lymphgefii[Jsystem und den Lymphorganen. Das LymphgefaBsystem wieder
um kann eingeteilt werden in die Lymphcapillaren und in die kleineren und 
groBeren Lymphgefa[Je. Das System der Lymphorgane solI spater besprochen 
werden. 

A. Die Lymphcapillaren und LymphgefiiOe. 
Uber die Anfange der Lymphgefii[Je findet sich bei MARCHAND l in seiner 

Abhandlung iiber die ortlich reaktiven Vorgange (Lehre von der Entziindung) 
eine vorziigliche, prazis gefaBte Zusammenstellung der allmahlichen Entwick
lung von der Lehre der Lymphcapillaren. MARCHANDS Ubersicht wird erganzt 
durch eine Reihe anderer trefflicher Darstellungen, von denen als zusammen
fassende allseitig orientierende Arbeiten namentlich CLEMENSIEWICZ, MOST u. a. 
genannt seien. FaBt man das Wesentliche zusammen, so ergibt sich, daB nach 
einigen vorlaufigen Theorien vergangener Zeiten v. KOLLIKER, gestiitzt auf 
VIRCHOWS Befunde und Anschauungen glaubte, zeigen zu konnen, daB sich 
zwischen den durch Fortsatze verbundenen Bindegewebszellen ein Saftstrom 
entwickle, der zu den Lymphcapillaren durch zeIIige Fortsatze der Lymphcapil
laren selbst in Verbindung trate. v. KOLLIKER stellte sich also den Lymph
bahnanfang insofern als offen vor, als er annahm, daB die Lymphe zuerst zwi
schen dem durch Zellanastomosen verbundenen Rohren- und Kanalsystem 
des Bindegewebes (VIRCHOW) zirkuliere, dann aber den AnschluB an die Lymph
capillaren durch deren zellartige Fortsatze fande. v. RECKLINGHAUSEN suchte 
diese Theorie des Saftrohrensystems durch seine Saftliickentheorie zu ersetzen, da 
er glaubte, mit Hilfe der Silberimpragnation nachweisen zu konnen, daB das 
Saftrohrensystem v. KOLLIKERS ein System von Saftliicken darsteIle, welches 
zwischen den Bindegewebszellen und -fasern liege und mehr oder weniger groBe 
Stomata besitze. Diese Stomota sollten ventilartig wirken und den Durchschnitt 
geformter Elemente nach den LymphgefaBen ermoglichen. R. WALTER steIlte, 
in ahnlicher Weise KOLOSSOW fest, daB stomataartige Verbindungen zwischen 
den serosen Hohlen und den LymphgefaBen nicht bestehen. Wenn auch durch 
die Untersuchungen von KOLOSSOW, WALTER u. a. die Frage, ob die Lymph
capillaren ein geschlossenes System darsteIlen, noch nicht entgiiltig entschie
den werden konnte, so haben doch nach MARCHAND entwicklUngSgeschicht
liche Studien eine sichere Entscheidung gebracht (CLARK, MOCLURE, HUN
TINGTON: zitiert nach MARCHAND). Auf aIle FaIle scheint nach MARCHANDS Auf
fassung schon durch die Arbeiten RANVIERS (1875) die blinde Endigung der 
Lymphcapillaren im Zentrum tendineum erwiesen, eine Ansicht, die mir nament
lich auch auf Grund der von MARCHAND veranlaBten Untersuchung von 

1 MARCHAND, F.: Zitiert auf S. 995. 
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MCCALLUM sicherzustehen scheint. Nach MARCHAND konnte iiberdies FLORENCE 
SABIN den Nachweis erbringen, daB die LymphgefaBe des Embryo ausschlieB
lich durch kontinuierliches Aussprossen von den Venen aus sich bilden und sich 
von einigen wenigen Stellen aus iiber den ganzen Korper in Gestalt zusammen
hangender Netze verbreiten. Ihre Wandung besteht somit aus Abkommlingen 
des BlutgefaBendothels (Angioblasten), unabhangig von den Bindegewebs
zellen (wortlich zitiert nach MARCHAND). Nach BRAUS1 solI allerdings das Lymph
gefaBendothel nach neuen Untersuchungen selbstandig, nicht von den Venen 
aus entstehen. 

Da das Lymphcapillarsystem ein geschlossenes ist, so erhebt sich natur
gemaB die Frage, wie die Gewebsfliissigkeit aus den Gewebsspalten, dem sy
sterne lacunaire der franzosischen Schule2, AnschluB findet an die endotheli
alen Rohren des Lymphcapillarsystems. CLEMENSIEWICZ hat sich in seinem aus
gezeichneten Referat iiber die Pathologie der Lymphstromung eingehend iiber die 
drei Moglichkeiten der Filtration, der Diffusion und der Sekretion ausgesprochen. 
Auf Einzelheiten solI hier urn so weniger eingegangen werden, da diese Verhalt
nisse schon im vorangegangenen Artikel von OEHME besonders dargestellt sind. 

Die Wand der Lymphcapillaren besteht histologisch aus einer einfachen 
Lage von Endothel, das von einer diinnen Schicht kollagenen Bindegewebes 
mit eingestreuten elastischen Netzen von der Umgebung abgegrenzt ist. 
Lymphcapillaren finden sich fast in allen Organen und liegen zu besonders 
dichten Netzen namentlich unter den Schleimhautoberflachen ausgebreitet. 
Sie schlieBen sich zu kleinsten LymphgefaBen zusammen, die ihrerseits sich 
wieder zu feineren, dann groBeren Lymphbahnen vereinigen. Lymphcapilla
ren sind klappenlos, wahrend die LymphgefaBe zahlreiche Klappen, im all
gemeinen weit reichlicher als die Venen gleicher Starke, tragen. Der oberste 
Abschnitt des einen groBen LymphgefaBsammelrohres, des Ductus thora
cicus solI klappenfrei gefunden werden, so daB hier namentlich bei Stauungs
zustanden die Lymphe in beiden Richtungen hin und her geschoben werden 
kann. Da speziell der Ductus thoracicus mehrfache, immer wieder in den Haupt
stamm einmiindende Anastomosen und Seitenzweige haben kann, und da er 
iiberdies an vielen Stellen sack- und taschenartige Ausbuchtungen besitzt, so 
zeigt der obere Anteil des Ductus thoracicus bei voriibergehenden AbfluBbe
hinderungen der Lymphe in die Venen gewisse Stauungserscheinungen, die aber 
bei seiner Elastizitat und Dehnbarkeit praktisch bedeutungslos sein konnen. 

Die Klappen der Lymphbahnen stellen endotheltragende Vorspriinge der 
LymphgefaBwandung dar. Da aktiv treibende Krafte des lymphatischen Sy
stems fiir die selbstandige Fortbewegung der Lymphe im Sinne eines Lymph
herzens beim Menschen fehlen, so erscheinen namentlich diese zahlreichen Klap
pen fiir die mehr passive Fortbewegung der Lymphe im LymphgefaBsystem von 
groBer Bedeutung; durch sie wird praktisch ein Lymphstrom nur in einer Richtung 
moglich. Die Bewegung der Lymphe, die durch die Atmung selbst, durch die thora
kalen Druckschwankungen, sowie durch die Muskelbewegungen gewahrleistet 
erscheint, wird iiberdies wohl noch durch den besonderen anatomischen Bau 
der LymphgefafJwandungen unterstiitzt. Auch wenn er wenigstens bei den 
mittleren und groBeren LymphgefaBen im allgemeinen dem Bau der Blut
gefaBe entspricht, also Intima, Media, Adventitia aufweist, so ergeben sich doch 

1 BRAUS: Zitiert auf S. 995. 
2 ACHARD, CH.: Apercu de.Ia physiologie et de Ia pathologie glmerales du systeme Iacu

naire. Paris 1924. - Vgl. auch CH. ACHARD: Le mecanisme regulatoir de la composition 
du sang. Presse med. 1901, S. 133; Pathogenie de l'oedeme; Journ. med. franc. 1904, S.5; 
Les echanges d'eau dans l'organisme. Ebenda 1922, S.274. 
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gegeniiber dem BlutgefaBbau gewisse Unterschiede, die auf eine groBere Selb
standigkeit in bezug auf Mithilfe beim Lymphtransport hinzuweisen scheinen. 
Namentlich HISl wies auf die elastischen Fasern der LymphgefaBe hin, die bei 
groBeren Lymphbahnen schon unter der Intima liegen, beim Ductus thoracicus 
die Muscularis und Adventitia durchsetzen, wo sie breite Fasern vorschieben 
und mit dem umgebenden Gewebe in Beziehung treten. HIS nimmt eine gewisse 
gefaBerweiternde Wirkung dieser Fasern an, die die Lymphbewegung unter
stiitzen. Nach KOLLlKER2 sind die beiden Lagen der glatten Muskulatur, die 
langs- und quergestellte, miichtiger als bei gleich groBen Venen entwickelt, na
mentlich die quergestellte, ein Umstand, der ebenfalls fiir die Erweiterung der 
LymphgefaBe im Sinne HIS eine Rolle spielen diirfte. Das relativ stark ausge
bildete Muskelsystem der LymphgefaBe ware auch im Sinne einer aktiven Be
teiligung der GefiiBwand bei der Lymphbewegung zu verwerten, worauf HELLER 3,4, 

LIEBEN5 u. a. hingewiesen haben. 
Das Quellgebiet der Lymphe stellen also die Saftspalten des umgebenden 

Gewebes, besonders des Bindesgewebe dar, das nach RENAUTS 6 nicht unwider
sprochen gebliebener Ansicht die groBte Driise mit innerer Sekretion darstellen 
solI. Diese Bindegewebsspalten entsprechen dem sysMme lacunaire von ACHARD7 , 

das auch dieser Autor streng von dem System der Blut- und LymphgefaBe ab
trennt. Schon friiher haben sich ADLER und MELTZER8 in ahnlicher Richtung 
ausgesprochen. 

In dieser Art hat man auch die serosen Hohlen als Quellgebiete der 
Lymphe zu betrachten. Zwar versuchte WEIDENREICH9 die serosen Hohlen 
als Lymphraume hinzustellen, doch hat sich diese Ansicht nicht durchzusetzen 
vermocht. Heute bezeichnet man sie wohl allgemein als "Adnexe der Lymph
bahnen" im Sinne von CLEMENSIEWICZ, zum Teil deshalb, weil der Inhalt der 
serosen Hohlen in seiner Zusammensetzung erheblich von dem der Lymph
bahnen abweicht, vor allem aber deshalb, weil sich die zellige Auskleidung der 
serosen Hohlen erheblich von dem der Lymphwege unterscheidet. Sie besitzen 
im Gegensatz zu den endothelial ausgekleideten Lymphbahnen nach MAR
CHAND Deckzellen, modifizierte Mesenchymal- oder Bindegewebszellen, die in 
epithelialer Form angeordnet sind, aber doch auch als fasernbildende Zellen auf
treten. Auch hier sei nochmals an die Untersuchungen MCCALLUMS lO erinnert, 
der zeigen konnte, daB die Deckzellen der Peritonealserosa sich ganz unab
hangig von den LymphgefaBen entwickeln, ohne daB eine direkte Verbindung 
beider Elemente· nachweis bar ware. In die Peritonealhohle eingebrachte kor-

1 HIS: Zitiert nach MOST: S. 995. 
2 KOLLIKER: Handb. der Gewebelehre, 4. Aufl. Leipzig 1863. 
3 HELLER: tlber selbstandige rhythmische Kontraktionen der LymphgefaBe bei den 

Saugetieren. Ze~~ralbl. f. d. med. Wiss. 1869, S. 545. 
4 HELLER: Uber die Fortbewegung der Lymphe in LymphgefaBen. Zentralbl. f. Physiol. 

Bd. 24. 1910. 
5 LIEBEN: 'Uber die Fortbewegung der Lymphe in den LymphgefaBen. Zentralbl. 

f. Physiol. Bd. 24. 1910. 
6 RENAUT: Les cellules conncetives rhagiocrines. Arch. d'anat. microse Bd. 9, S.495. 

1907. 
7 ACHARD, CH.: Zitiert auf S. 998; dazu TraiM de Physiologie normale et Pathologie, 

Bd. VII, S. 225; SysMme lacunaire. 
8 ADLER u. MELTZER: Journ. of expo med. Bd.l, S.482. 1896. 
9 WEIDENREICH: Studien VI: Zur Morphologie und morphologischen Stellung der 

ungranulierten Leukocyten-Lymphocyten des Blutes und der Lymphe. Arch. f. Anat. u: 
Physiol. Bd. 73. 1909, 

10 MCCALLUM: Zitiert auf S.998; dazu On the Mecanism. of absorption of granular 
materials from the Peritoneum. Bull. of the Johns Hopkins hosp. Bd.14, S.146. 1903. 
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nige Substanzen treten sicher in die Lymphbahnen iiber, aber nicht wie v. RECK
LINGHAUSEN, RANVIER u. a. annehmen, durch vorgebildete Stomata hindurch, 
sondern zwischen den Deckzellen, die artscheinend locker gefiigt sind. Gestiitzt 
auf die Tatsache, daB auch MCCALLUM, ahnlich wie schon MUSCATELL01 die 
offene Verbindung der Lymphbahnen mit der Peritonelhohle durch Stromata 
nicht bestatigen konnte, glaubt auch MARCHAND, die WEIDENREICHsche Auf
fassung ablehnen zu miissen und bezeichnet die serosen Hohlen in Uberein
stimmung mit CLEMENSIEWICZ als Adnexe der Lymphbahnen. 

B. Die Lymphorgane. 

In den Verlauf der Lymphwege sind zahlreiche Lymphorgane einge
schaltet, die zum Teil schon makroskopich, zum Teil aber erst mikroskopisch 
bemerkbar werden. Sie zeigen bei mikroskopischer Betrachtung einen sehr ver
schiedenen Bau, der aber letztIich doch auf eine gemeinsame Grundformel zu
rUckgefiihrt werden kann. So findet man die echten Lymphdriisen und zahl
reiches, mehr diffus unter Schleimhauten angeordnetes, echt lymphatisches Ge
webe, dazu koromen aber noch mehr oder weniger zu umschriebenen Haufungen 
zusammengefaBte Zellgruppen ("Lymphorgane" im weiteren Sinne), denen die 
Zeichen echt lymphatischen Gewebes fehlen. Man faBt sie unter dem Namen 
"lymphoides Gewebe" zusammen. Unter Vorgang MARCHANDS rouB man zu 
dieser Gewebeart auch mehr diffus angeordnete Gewebe rechnen, das uns in 
Form der lymphoiden, adventitiellen GefiiBscheiden fast iiberall im Korper 
begegnet. 

Aus dieser Ubersicht ergibt sich die auch von BRAUS durchgefiihrte Ein
teilung der Lymphorgane in hochorganisierte und einfach gebaute. Dazu kommt 
noch das lymphatische und lymphoide Gewebe der Milz, das sich, zwar nur an 
das BlutgefaBsystem angeschlossen, in vieler Beziehung ahnlich verhalt wie 
das iibrige lymphatisch-Iymphoide System. Fur Thymus und Knochenmark 
gelten ahnliche Uberlegungen. 

1. Einfach gebaute Lyrophorgane. 
(Noduli lymphatici.) 

Von RANVIER2 stammt die Beschreibung der sog. taches laiteuses, kleiner 
milchigweiBer Fleckchen des Netzes, die den von V. RECKLINGHAUSEN3 beschrie
benen "Triibungen" des Netzes entsprechen. Ihr Bau' wird selbst heute noch 
verschieden beschrieben, zum Teil wohl deshalb, weil verschiedene Funktions
zustande verschiedene Bilder liefern konnen, zum Teil wohl aber deshalb, weil 
die namentliche Benennung der einzelnen Zellarten bei den einzelnen Beschrei
bern eine wechselnde ist. Wir werden darauf bei einer Klarlegung des Begriffes 
des Lymhocyten spater noch besonders zuriickzukommen haben. Jedenfalls 
soll im folgenden unter der Bezeichnung "Lymphocyt" nur die Zelle verstan
den sein, wie sie als "fertige", "gereifte" Rundzelle vor allem in den Lymph
organen und im stromenden Blute vorkommt. Gerade der Begriff dieses "Lym
phocyten" wird vielfach, doch sonst erhebIich weitergefaBt. 

, 1 MUSCATELLO, G.: Uber den Bau und das Aufsaugevermogen des Peritoneums. Virchows 
Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 142, S. 327. 1895. 

2 RANVIER: Arch. d'anat. microsc., Bd. 3, S. 202. 1899/1900. 
3 V. RECKLINGHAUSEN: Uber Eiter- und Bindegewebskorperchen. Virchows Arch. f. 

pathol. Anat. U. Physiol. Bd. 28. 1863. 
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RANVIER beschrieb im Netz von Kaninchen und Meerschweinchen eigen
artig spindelformige und verastelte Zellen, fur die von RANVIER 1 der Name 
"Clasmatocyten" eingefuhrt wurde. Er faBte sie als Bindegewebszellen auf. 
MAXIMOW 2 halt sie fUr ruhende Wanderzellen, fur ausgewanderte Lymphocyten, 
doch ist der Unterschied in der Auffassung MAXIMOWS gegenuber der Auffassung 
MARCHANDS (s. unten) nicht allzu groB, wenn man bedenkt, daB MAXIMOW 
unter Lymplwcyt etwa das versteht, was MARCHAND als lymphoide Zelle bezeich
net hat. MARCHAND gebuhrt das Verdienst, die wahre Natur der Clasmatocyten, 
ahnlich wie die der rhagiokrinen Zellen RENAUTS 3 , der sie als ausgewanderte 
Lymphocyten bezeichnete, nachgewiesen zu haben. 

MARCHAND 4 zeigte in sehr eingehenden Versuchen, daB diese RANVIER
schen Clasmatocyten "Bindegewebszellen besonderer Art" darstellen, die er 
anfangs als "leukocytoide Zellen" bezeichnete, doch kam er spaterhin (MAR
CHAND 5 ) mehr und mehr zu dem uberzeugenden SchluB, daB diese Zellen adven
titieller Herkunft seien. Es sei namentlich auf die Arbeit MARCHANDS in Hae
matologica6 hingewiesen, in der er unter Abwagung der Ansichten anderer Au
toren eingehend Stellung nimmt zu den Adventitialzellen in ihrem Verhaltnis 
zu den von RANVIER beschriebenen Zellen der taches laiteuses, und in der er in 
kurzen Zugen gewissermaBen eine vergleichende Netzanatomie des Rinder
fetus, des Kaninchens, des menschlichen Fetus und des Kindes gibt. 1m Verein 
mit den anderen Studien MARCHANDS ergibt sich ein gutes ubersichtliches Bild 
uber das wechselvolle Aussehen dieser primitiven, von den meisten Autoren 
heute den lymphoiden Organen zugeordneten taches laiteuses des Netzes. Da 
gerade die von MARCHAND gegebene Darstellung der taches laiteuses meines 
Erachtens eine breite Brucke zum Verstandnis des Baues und der Funktion an
derer lymphoider bzw. lymphatischer Gewebe schlagt, so sei auf die Befunde 
MARCHANDS hier in Kurze eingegangen. 

Wesentlich fur spater noch zu besprechende Befunde erscheint mir MAR
CHANDS Beobachtung zu sein, daB sich im Netz (Tier und Mensch) da und dort 
einzeln liegende, doch auch zu kleinen Haufchen vereinte Zellen yom Typ der 
Ranvierzellen finden, die keine erkennbaren Beziehungen zum BlutgefaB
system zeigen. Bei vielen dieser Zellhaufchen laBt sich aber die Beziehung zu 
einer Blutcapillare nachweisen. MARCHAND konnte die Entstehung der Milch
flecke aus gewucherten adventitiellen Zellen von den Anfangen bis zu einem 
ca. 20-100zelligen Stadium zeigen, ohne daB bei der Entwicklung dieser Zell
haufen andere Zellen (Leukocyten, RANVIER) eine Rolle spielten. Namentlich 
in fruhen Jugendstadien konnen diese Zellhaufen nur aus diesen groBen vielge
staltigen adventitiellen Elementen bestehen, wahrend die Lymphocyten in 
diesen Stadien noch ganz fehlen konnen. In spateren Entwicklungsstadien sind 
aber namentlich in der Peripherie dieser Zellhaufungen sicher auch Zellen yom 
Typ der kleinen Lymphocyten nachweis bar. Auch die von ASCHOFF und KIYONO 
beschriebenen Zellformen der taches laiteuses halt MARCHAND als Zellen, die 
spilter in den Zellhaufen auftreten; sie seien daher "nicht wesentliche Bestand-

1 RANVIER: Des clasmatocytes. Cpt. rend. hebdom. des seances de l'acad. des sciences 
1890, S. 165; Arch. d'anat. microsc. Bd.3, S. 122. 1900. 

2 MAXIl\1QW: Friiheste Entwicklungsstadien der Blut· und Bindegewebszellen. Arch. 
f. mikr. Anat. Bd.73. 1909. 

3 RENAUT: Arch. d'anat. micrOBe. Bd.9, S.495. 1907. 
4 MARCHAND, F.: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. I Diisseldorf 1898, S. 63; ebenda 

IV Hamburg 1901, S. 124. 
5 MARCHAND, F.: Miinch. med. vVochenschr. 1923, Nr. 13, S. 385. 
6 MARCHAND, F.: Haematologica Bd. 5. 1924. 
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teile" dieser Zellhaufen. Vielleicht orientiert ein kurzer, zum Teil wortIich einer 
Arbeit MARCHANDS entnommener Bericht am besten fiber die Auffassung, die 
MARCHAND in anatomischer wie physiologischer Beziehung den taches laiteuses 
zuteil werden IieB: 

Bei der Untersuchung der Netzlamelle eines 3wochigen Kindes fand er eine starke 
Vascularisierung der rundlichen, etwas verwaschenen Zellhaufen, von denen einzelne von 
einem ringformigen GefaB umgeben waren; ihre unregelmaBig gestalteten Zellen an den 
Randern gelockert und hier oft langgestreckt, spindel- oder keulenformig, mit rundlichen 
oder unregelmaBigen Kernformen, zahlreichen Mitosen; viele Zellen derselben Art liegen 
frei im Netzgewebe. An vielen Zellhaufen ist nichts von anderen Zellformen zu sehen, dagegen 
sind kleine lockere Haufchen vonkleinen einkernigen Lymphocyten unabhangig von den 
Zellhaufen in der Umgebung einiger GefaBe verstreut, zuweilen auch noch in einem langlichen 
spaltfiirmigen Lumen, das von langlichen ZelIkernen eingefaBt und an den Enden abgeschlossen 
ist (LymphgefaBrest)_ Die BlutgefaBe enthalten zahlreiche einkernige und gelappte Zellen, 
doch ohne Zeichen von Auswanderung_ Sowohl die Zellen der Zellhaufen als die vereinzelt 
oder in kleinen Gruppen im Netz vorhandenen derselben Art sind teilweise kugelig und durch 
Aufhebung des Protoplasmas geradezu blaschenformig mit exzentri~9h gelagertem Kern. 
Der helle lnhalt bildet eine scharf begrenzte Vakuole, so daB eine Ahnlichkeit mit einer 
jungen Fettzelle entsteht. 

Ein noch anschaulicheres Bild, namentlich in bezug auf die physiologische Bewertung 
der taches laiteuses, ergibt eine Befundsschilderung MARCHANDS des Netzes eines 4wochent
lichen Kindes, die wortlich hier folgen soIl: ... es finden sich zahlreiche Zellhaufen von ver
schiedener GroBe und rundlicher und langlicher Form; gleichzeitig mit ihrer VergroBerung 
haben auch ihre GefaBe sich zu formlichen Wundernetzen entwickelt; man sieht ein arterielles 
GefaB eintreten, das sich in Capillaren auflost, die sich sodann zu groBeren venosen GefaBen 
vereinigen. Diese Venen bilden sinusartige Geflechte, die zum Teil viel weiter sind als die 
daraus hervorgehenden abfiihrenden GefaBe und durch ihre pralle Fiillung mit roten Blut
korperchen noch starker hervortreten. Aus dieser Anordnung ist zu entnehmen, daB in den 
GefaBen eine starke Verlangsamung der Blutstromung eintreten muB. Der Raum zwischen 
den GefaBschlingen ist durch die dicht gedrangten freien fein vacuolaren Zellen von etwas 
verschiedener Form eingenommen, die sich an der Peripherie mehr verstreuen und hier zum 
Teil langliche Formen zeigen, die durch die im wesentlichen radiare Anordnung den Ein
druck hervorrufen, daB sie entweder von der Umgebung aus zuwandern oder umgekehrt 
in die Umgebung auswandern. Die Zellhaufen haben somit ganz die Beschaffenheit kleiner 
Blutdriisen, die in der Anordnung an die Milzpulpa erinnernl. Betrachtet man den lnhalt 
der BlutgefaBe naher, so zeigt sich, daB die groBeren venosen GefaBe, die aus einer Ver
einigung der Capillaren hervorgehen, auBer den roten Blutkorperchen sehr reichliche farblose 
Blutkorperchen von verschiedener GroBe und mit verschiedenen Kernformen enthalten, 
und zwar iiberwiegen die groBeren einkernigen Zellen, wahrend die kleinen Lymphocyten und 
mehrkernigen Zellen seltener vorkommen. Der lnhalt der zufiihrenden arteriellen GefaBe 
und Capillaren laBt farblose Zellen fast voHstandig vermissen. Daraus geht unzweifelhaft 
hervor, daB die farblosen Zellen nur durch Ubertritt aus den umgehenden Zellhaufen in die 
BlutgefaBe gelangt sein konnen, wie dies auch an den fetalen Blutbildungsherden der Fall 
ist (SAXER). Be~. der groBen Dichtigkeit der zelligen Elemente und der starken Frulung der 
GefaBe ist der Ubertritt der Zellen in die GefaBe selbst schwer zu beobachten. Die Wand 
der weiten abfiihrenden GefaBe innerhalb des Zellhaufens hat noch vollstandig die Beschaffen
heit der Capillaren, auch das zufiihrende GefaB hat vor seinem Abgang von dem groBeren 
Arterienastchen noch keine Muskelfasern. Neben diesen Zellhaufen finden sich an demselben 
ausgebreiteten Netzpraparat kleinere Haufen derselben Beschaffenheit, in die eine einfache 
kleine Capillarenschlinge eintritt, andere aus wenigen Zellen bestehende Haufchen finden 
sich auch getrennt von GefaBen; wahrend die kleineren Haufchen ganz aus den groBen 
polygonalen Zellen bestehen, finden sich in den groBeren reichlich kleine einkernige Zellen, 
die also durch fortschreitende Teilung entstanden oder aus den GefaBen eingewandert sein 
konnen, was sehr unwahrscheinlich ist. Die Bildung der Lymphocyten aus den groBen ein
kernigen Zellen wiirde ganz dem Vorgang der Lymphocytenbildung in den Keimzentren der 
Lymphdriisen entsprechen, jedoch mit dem Unterschied, daB der V"bertritt der neugebildeten 
Zellen nicht in die Lymphsinus, sondern 2 in die BlutgefafJe erfolgt 3• 

1 1m Original nicht gesperrt. 
2 1m Original (Haematologica Bd.5, S.347 unten) findet sich von der bezeichneten 

Stelle an ein Ausfall im Druck von etwa 2 Zeilen; die folgenden gesperrten W orte sind von 
mir sinngemaB erganzt. 

3 Vgl. auch dazu die analogen Verhaltnisse der Milz. 
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In Abb.132 ist die Abbildung aus MARCHANDS Originalmitteilung (dortAbb.lll) wieder
gegeben, die die von MARCHAND gesehilderten Verhaltnisse eines "Zellhaufens" im Netze 
eines 4woehentliehen Kindes zeigt: "die zuftihrende Arterie, die sieh in das eapillare Wunder
netz auflost, aus dem zwei Venen von ,verschiedener Weite hervorgehen'." 

Weiter fand MARCHAND bei der Untersuehung des Netzes eines einjahrigen Kindes, daB 
die Zellhaufen eine sehr betraehtliehe GroBe erreieht haben, sie bilden runde oder meist 
langliehe, an den Grenzen etwas verwasehene Fleeke oder Knotehen, die sieh meist an die die 
GefaBe begleitenden, hier bereits ziemlich reiehliehen Fettlappehen ansehlieBen; andere 
sind unabhangig von solehen; von den Zellhaufen verbreiten sieh sehr zahlreiehe, teils isolierte, 
teils in Gruppen zusammenliegende Zellen tiber groBe Teile des Netzes. 

Man muB naeh den Befunden 
MARCHANDS zweierlei Milehfleeken· 
arten unterseheiden, einmal 801ehe, 
die mit dem BlutgefaBsystem des 
Netzes in keiner naehweisbaren Be· 
ziehung stehen und andererseits 
solehe, bei denen die Abhangigkeit 
vom BlutgefaBsystem sofort deutlieh 
ist. RENAUT" gesttitzt auf diesen 
Untersehied aueh bei seinen Beob
aehtungen, unterseheidet zweierlei 
Zellhaufen, und zwar die primiiren, 
d. h. solehe, die in der Naehbarsehaft 
von GefaBen gelegen sind und meist 
mehr oder weniger deutlieh von ihnen 
versorgt werden, und die sekundiiren, 
die keinerlei Beziehungen zu einem 
GefaB oder zu einer Capillare er
kennen lassen; sie sind, wie aueh 
MARCHAND an einer sehr instruktiven 
Abbildung zeigt, naeh RENAUTS An
sieht Zellhaufen, die im embrvonalen 
bzw. frtih jugendliehen Stadium eben
falls Capillaren besessen haben; die 
GefaBversorgung bzw. GefaBzugeho· 
rigkeit der Zellhaufen ist aber nieht 
mehr immer naehweisbar, da das 

Abb. 132. GroBerer Zellhaufen yom Netz eines Kindes von 
4 Wochen mit gefiillten GefiiOen; a) zufiihrende Arterie, 
v. v. V.), abfiihrende Venen. Gez. 2. X. 12 Zenkersche Fl., Z. 

Apochrom. (Aus Haematologica V, MARCHAND.) 

embryonale bzw. jugendliehe Capillarnetz spiiterhin erheblieh zuriiekgebildet wird. 

Die Milchflecke stellen also in urspriinglichem Zustande ausschlieBlich 
Haufen adventitieller Zellen dar, ohne daB ihnen in jugendlichen Stadien an
dere Zellelemente beigemischt waren. Sie sind also "mesenchymales Keim
gewebe", undifferenziertes Gewebe, das nach der Ansicht zahlreicher Forscher 
nach vielen Richtungen, namentlich nach der Seite samtlicher Blutzellen, nach 
meiner Auffassung nach allen Richtungen differenzierungsfahig ist. Auf die 
Pluri- oder Omnipotenz wird noch zuruckzukommen sein. 

Einen Teil dieser Pluripotenz sieht man bereits bei spateren Entwicklungs
stadien dieser taches laiteuses des Netzes. Es treten in "alteren" Milchfleck
chen Lymphocyten, spater mehr oder weniger reichlich Fettzellen auf. 

Um Wiederholungen zu vermeiden, sei hier die Frage der Entstehung der 
Lymphocyten in der taches laiteuses noch verschoben bis zu einer allgemeinen 
Besprechung der Entstehung dieser charakteristischen Zellart. Man findet sie 
in den Zellhaufen des Netzes erwachsener Individuen selten in gr6Berer, meist 
in kleinerer Zahl, im allgemeinen mehr in den peripheren Teilen des Fleckchens 
angeordnet, oft ohne scharfe Grenze sich nach au Ben im angrenzenden Gewebe 
verlierend, wahrend die innere Begrenzung nach der Mitte des Milchfleckes zu 
mitunter eine angedeutet ringfOrmige ist. Manchmal kann dadurch eine, aller
dings nur entfernte, Ahnlichkeit mit einem "Keimzentrum" entstehen. Ge
rade in solchen "Entwicklungsstadien" ist meist ein ziemlicher Reichtum an 

1 RENAUT: Zitiert auf S. 1001. 
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BlutgefaBen zu sehen. Schon bei diesen relativ lymphocytenreichen taches lai
teuses beobachtet man gelegentlich in der Peripherie das Auftreten einzelner 
starker vakuolisierter Zellen, die anscheinend mit den adventitiellen Zellen iden
tisch sind, es konnen auch schon bei derartig geformten Milchfleckchen typische 
Fettzellen auftreten, deren "Abstammung" dann naturgemaB schwer festzu
legen ist. Charakteristisch scheint mir jedenfalls zu sein, daB mit Zunahme dieser 
Fettzellen die Lymphocytenzahl, wohl auch die Zahl der adventitiellen Zellen 
abnimmt, so daB schlieBlich taches laiteuses vorkommen, bei denen die Grund
struktur zugunsten eines Fetthaufchens mehr und mehr verwiseht ist, und schlieB

Abb. 133. Netz einer 46jiihrigen 
Frau (Nabelbruch) . Sekundiirer 
Milchflecken neben F ettknoten 

und adventitiellen Fettzellen. 
(Nach E. SEIFERT.) 

lieh trifft man auf Bezirke, die nur noeh kleine Fett
anhaufungen darstellen (siehe Abb. 133), von denen 
es fraglieh erseheint, in welcher Beziehung sie zu 
fruheren "Milehfleckchen" stehen. Bemerkenswert zu 
dieser Frage ist aber die bei intraperitonealen Injek
tionsversuchen (fremdes Elut, Bakterien) am Meer
schweinchen, noch besser an der weiBen Maus leicht 
zu machende Beobachtung, daB unter akuten peri
tonealen Reizzustanden die Fetthaufchen fast uber
haupt nicht mehr zu finden sind; man beobachtet 
dann zahlreiche, zum Teil sic her in kurzesten Zeiten 
neugebildete taches laiteuses. In bestimmten spateren 
Stadien der abflauenden akuten Reaktion (bei intraperi
tonealer Injektion artfremden Elutes am 2.-4. Tage, 
ahnlich auch nach intraperitonealer Injektion apa
thogener K eime - Micrococcus tetragenus) kann man 
dann die taches laiteuses wieder lymphocytenreicher 
finden. 

Es ergibt sich aus solchen Beobaehtungen ein 
eigenartiger Parallelismus in Bau und Verhalten 
zwischen den taches laiteuses und dem Knochenmark, 
das im J ugendstadium ebenfalls zellreich, im spateren 
Leben, in "spateren" Stadien der Entwieklung fett

reich, bei Bedarf nach Reiz sieherlich in allerkurzester Zeit wieder aktionsbereit 
und momentan zellreich ist. Auf ahnliche Beziehungen haben schon MARCHAND!, 
E . SEIFERT 2 u. a. hingewiesen. 

Die taches laiteuses des Netzes sind also auch in ihrer einfachsten Entwick
lungsform, solange sie nur aus Haufchen adventitieller Zellen bestehen, als lym
phoides Gewebe zu bezeichnen, deren lymphatische Potenz dann deutlich wird, 
wenn in bestimmten Entwicklungs-, besser wohl gesagt Funktionsstadien auch 
typische Lymphocyten auftreten. Es fragt sich nur, in welcher Beziehung stehen 
diese einfach gebauten Lymphorgane zu dem lymphatischen System im engeren 
Sinne. Mit anderen Worten, wie verhalten sich die taches laiteuses zu den Lymph
gefaBen. 

Die Frage fiihrt uber die Vorfrage, ob es im Netz uberhaupt LymphgefaBe 
gibt. Die Literatur ist bei dem groBen Interesse, das die Anatomen, Pathologen 
und Hamatologen diesem Organ lange entgegengebracht haben, eine ziemlich 
umfangreiche, und doch ist eine Einigung in absolutem Sinne nicht erzielt. Da 
ein Eingehen auf Einzelheiten zu sehr von der eigentlichen engeren Fragestellung 

1 MARCHAND, F.: Zitiert auf S. 1001 (Lit. Ang. 6). 
2 SEIFERT, E.: Zur Funktion des groJ3en Netzes. Bruns' Beitr. z. klin. Chir. Bd. 119, 

H . 2, S. 249. 1920. 
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abfiihren wiirde, so sei nur kurz auf die wichtigsten einschlagigen Arbeiten1 ver
wiesen. Wahrend SEIFERT die Existenz von LymphgefaBen im Netz nicht besta
tigen zu k6nnen glaubt, findet MARCHAND, ahnlich wie RANVIER bei Tierembry
onen, bei menschlichen Feten und Kindern blind endende, mit weiBem ZeUmate
rial gefUllte LymphgefaBe, die im spateren Leben noch weiter zuriickgebildet wer
den. MARCHAND selbst betont, daB NetzlymphgefaBe fUr die Resorption von der 
Peritonealh6hle im spateren Leben keine wesentliche Bedeutung zu haben scheinen. 

Beider zum mindesten geringen Bedeutung, die LymphgefaBe beim erwach
senen Organismus im Netze spielen diirften, erscheint es auch von vornherein 
unwahrscheinlich, daB die taches laiteuses eigene LymphgefaBe besitzen soUten. 

Abb. 134. Omentum einer Ratte vital gefarbt. b = Omental·Gefiille. t = taches laiteuse. (Nach GOLmIANN.J 

Man findet auch nirgends in der Literatur ihre ausdriickliche Bestatigung. Ihre 
Existenz wird noch unwahrscheinlicher durch ihre von MARCHAND2 aufgezeigte 
Entwicklung, die, wie Abb. 132 erkennen laBt, die nahen Beziehungen der voU aus
gebildeten Milchflecke zum BlutgefaBsystem beweist. Dazu sei nochmals an 
die Arbeit E. SEIFERTS erinnert, der durch seine guten Abbildungen ebenfaUs die 
Abhiingigkeit der taches laiteuses vom BlutgefaBsystem eindringlich beweist (Be
obachtungen an menschlichem Material). (Siehe Abb. 134 u. 135.) Auf Grund zahl
reicher eigener Beobachtungen namentlich an neugebildeten Milchflecken, die bei 

1 RANVIER: Arch. d'anat. microsc. Bd. 1, S. 69. Paris lS97. - RENANT: Traite d'Histo
logie practique. Paris. - SUZUKI: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.202, 
S.3S. 1910 (Literatur!); s. auch Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Erlangen 1910, S.193 
(GOLDMANN, CHIARI, BEITZKE, SCHMORL). - BAUM, H.: LymphgefaBsystem des Rindes. Berlin 
1912. - MARCHAND, F.: Zitiert auf S. 1001 (Haematologica). - MARCHAND, F.: Zitiert auf 
S. 995 (Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1913, S. 36). - MARCHAND, F.: Uber die LymphgefaBe 
und die perivascularen Blutbildungszellen des fetalen Netzes. Arch. f. mikr. Anat. Bd.102, 
S. 311. 1924. - SEIFERT, E.: Zur Funktion des groBen Netzes. Bruns' Beitr. z. klin. Chir. 
Bd. 119, S. 249. 1920. -- SEIFERT, E.: Studien am Omentium mains des Menschen. Arch. 
f. klin. ChiT. Bd. 123, S. 60S. 1923. 

2 MARCHAND, F.: Zitiert auf S.1001 (Haematologica). 
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intraperitonealer Injektion beim Tier mitunter sehr rasch entstehen konnen, kann 
ich die Erfahrung SEIFERTS durchaus bestatigen. Gegen die Existenz von Lymph
gefaBen, von denen die taches laiteuses des spateren Lebens abhangig waren, 
spricht weiter auch der funktionelle Wert der Milchflecken. Sie stellen meines 
Erachtens keine Dauergebilde dar und konnen schon unter physiologischen Be
dingungen weitgehend wieder zuruckgebildet werden (Fetthaufchen s. oben). Um
gekehrt treten sie aber, wie ich mich oft beim Meerschweinchen und bei der weiBen 
Maus uberzeugen konnte, im Bedarfsfalle sehr schnell als Haufen adventitieller Zel
len wieder in Erscheinung. Ihre Zahl erscheint im Tierversuch schon bald nach einer 

Abb.135. Vergro/3erte Darstellung der t taches Jaiteuses aus Abb. 137. (Nach GOLDMANN.) 

intraperitonealen Injektion fremden Materials (namentlich Tusche, Bakterien, frem
des Blut) nicht unerhebIich groBer, als man sie sonst in normalen Netzen zu sehen 
gewohnt ist. Bemerkenswert ist, namentlich im HinbIick auf die unten notig wer
dende Bewertung der Follikel, daB man an diesen unter "Reiz" neu entstandenen, 
oft perlschnurartig an einer Arterie aufgereihten taches laiteuses Lymphocyten 
nur sehr spahrlich findet. lch mochte, ahnlich wie auch E. SEIFERT, zum min
desten unter experimentellen, also pathologischen Bedingungen eine sehr rasche 
Neubildungs-, umgekehrt aber auch eine sehr schnelle Ruckbildungsmoglichkeit 
der Milchflecke des Netzes annehmen. Diese rasche Neubildungsfahigkeit (Meer
schweinchen, Maus, zum Teil auch Kaninchen) stellt meines Erachtens nichts Be
sonderes dar, liegen doch, wie namentlich MARCHAND 1 hervorhebt (s.oben), im 
Netz uberall verstreut, teils einzelne, teils zu Gruppen geordnete adventitielle 

1 MARCHAND, F.: Zitiert auf S. 1001. 
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Elemente mit und ohne sichtliche Beziehung zu BlutgefaBen. Bei der raschen 
Vermehrungsfahigkeit dieser Zellen und bei ihrer vielseitigen Funktions- und bei 
ihrer weitgehenden Anpassungsfahigkeit ,,(Differenzierungsfahigkeit") an ver
anderte Bedingungen ist es nicht verwunderlich, daB, ahnlich wie es auch in an
deren Organen der Fall ist, namentlich unter Reizzustanden kleinste Zellhaufchen 
durch schnelle Zellvermehrung schnell zu groBeren und groBen Fleckchen ausgebil
det werden konnen. Gelegentlich fand ich in solchen neugebildeten Zellhaufchen 
echte Mitosen, doch ist die Zahl der Zellen im Vergleich zu den sparlichen Mitosen 
oft zu groB, als daB man ausschlieBlich diesen mitotischen Neubildungsvorgang 
annehmen konnte. Manche Bilder scheinen mir auch hier fUr einen Zellteilungs
vorgang zu sprechen, wie er von G. HERZOG! und von MARCHAND 2 als seitlicher 
Abspaltungsvorgang ftir die Endothelien beschrieben wurde. 

Rechnet man diese taches laiteuses des Netzes zu den einfach gebauten 
Lymphorganen, so muB in diesem Zusammenhang meines Erachtens auch noch 
kurz auf ein prinzipiell gleichartiges, im Korper weit verbreitetes System einge
gangen werden, auch wenn seine Zugehorigkeit zum lymphoiden Gewebe im 
engeren Sinne unter normalen Verhaltnissen nicht ohne weiteres durch eine lym
phocytoplastische Komponente deutlich wird. 

Es handelt sich dabei um die Capillarendothelien als solche, um die endo
thelialen Adventitialzellen, sowie namentlich um die adventitiellen Zellmantel gro
fJerer GefafJe, gelegentlich auch lymphoide GefaBscheiden genannt. Man kann 
selbstverstandlich nicht jede Blutcapillare deshalb, weil aus ihrem Endothel unter 
Umstanden lymphoides Gewebe entstehen kann, zum lymphoiden Systen als 
solchen rechnen, doch stellen geradedie Capillarendothelien wohl sicher das 
Stammgewebe auch fUr die GefaBwande der groBeren GefaBe dar. In seiner ein
gehenden, wichtigen Arbeit tiber die GefaBwandzellen, die nicht nur das Ergeb
nis seiner eigenen ausgedehnten, einschlagigen Untersuchungen darstellt, son
dern die auch das groBe Erfahrungsmaterial MARCHANDS mit verwenden kann, 
erlautert G. HERZOG3 an der Pluripotenz der GefaBwandzellen die Entstehung 
arterieller und venoser GefaBe aus den Capillaren; speziell scheinen ihm die Ad
ventitialzellen in der Hauptsache fUr die Entstehung der ganzen Accessoria in 
Betracht zu kommen. Auch HERZOG findet ahnlich wie MARCHAND und zahl
reiche andere Forscher in den Adventitien groBerer GefaBe reticulares Gewebe, 
dessen vielseitige Differenzierungsfahigkeit noch besonders aufzuzeigen ist. 

LaBt sich somit bei rein morphologischer Betrachtung die nahe histogenetische 
und auch spatere histologische Verwandschaft zwischen den einfachen lympho
iden Organen des groBen Netzes und den Capillar- und GefaBventitien zeigen, so 
ergibt die Prtifung funktioneller Eigenschaften das Bestehen weiterer, sehr 
wesentlicher Beziehungen. 

Es kann hier nicht auf die Entwicklung der Lehre yom reticulo-endothelialen 
System, auf das im folgenden noch wiederholt Bezug zu nehmen ist, eingegangen 
werden. Es wurden von ASCHOFF 4 , dem wir ein ausgezeichnetes, weit umfassen
des Referat tiber das rasch nach allen Richtungen ausgebaute Gebiet verdanken, 
bestimmte Zellgebiete zu einem einheitlichen System zusammengefaBt, die sich 
bei Injektion vonZellen und Bakterien (METSCHNIKOFF 5), von Farbstoffen (GOLD-

1 HERZOG, G.: Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 31, Nr. IS, S. 4Sl. 1920/21. 
2 MARCHAND, F.: Zitiert auf S. 1001. 
3 HERZOG, G.: Uber die Bedeutung der GefaBwandzeUen in der Pathologie. Klin. 

Wochenschr. 1923, Nr. 15/16. 
4 ASCHOFF, L.: Das reticulo-endotheliale System. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 

Bd. 26, S. 1. 1924. 
5 METSCHNIKOFF, E.: L'imunite dans les maladies infectieuses. Paris 1901. 
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MANNI, KrYON0 2) in vielen Beziehungen gleichsinnig verhalten. Namentlich bei 
der experimentellen intravenosen oder subcutanen Injektion bestimmter Farb
stoffe beluden sich bei den Versuchstieren die Endothelien bestimmter GefaBge
biete und namentlich auch Zellen retikularer (adventitieller) Herkunft mehr oder 
weniger intensiv mit dem Farbstoff. Ohne hier auf die Einzelheiten der mehr dif
fusen oder typisch granularen Zellspeicherung der angewandten kolloidalen Farb
stoffe eingehen' zu wollen, sei nur erwahnt, daB namentlich KIYONO doch be
stimmte quantitative Unterschiede in der Speicherungsfahigkeit einzelner Zell
gruppen festlegen konnte. Wahrend die Endothelien, die Fibroblasten und die 
Clasmatocyten im allgemeinen geringer Carminfarbstoff speicherten, sind die En
dothelien der blutbereitenden Organe durch starke Carminspeicherung ausge
zeichnet. Trotz dieser zweifellos bestehenden quantitativen Unterschiede ge
horen diese Zellen zu einem einheitlichen System, dem reticulo-endothelialen 
System zusammen. 

• Noch deutlicher als bei der Farbstoffspeicherung tritt meines Erachtens die 
Zugehorigkeit der Adventitien namentlich groBerer BlutgefaBe zum lymphoiden 
System im Experiment zutage, das starkere parenterale Reize setzt als die Farb
stoffeinverleibung. Es sei hier nicht unerwahnt, daB auch die gewohnlichen vitalen 
Beladungsversuche des reticulo-endothelialen Systems mit den gebrauchlichen 
chemischen Korpern einen pathologischen V organg darstellen, der an der Stelle 
der Farbstoffspeicherung Reaktion, u. a. Zellvermehrung auslosen kann. 
Es wird darauf noch an Hand eigener ausgedehnter Beobachtungen zuriickzu
kommen sein, hier sei nur zur Erlauterung der Gleichsinnigkeit der Reaktion der 
taches laiteuses und der arteriellen Adventitien der NetzgefaBe kurz zusammen
fassend auf die Resultate einiger Versuchsreihen hingewiesen, die nicht nur zur 
Frage der Resorption korperfremder, in die Bauchhohle von Versuchstieren ein
gebrachter Fremdkorper, sondern auch zur Frage der Reaktionsart der Adven
titien groBerer GefaBe von Interesse sind. Man darf die Beobachtungen am Netz 
sicher nicht verallgemeinern, da die GefaBadventitien nicht aller Organe in gleich 
prompter Weise reagieren. 

Intraperitoneale Tuscheinjektionsversuche namentlich bei der weiBen Maus 
ergaben uns im wesentlichen dieselben Resultate wie sie von E. SEIFERT3 beschrie
ben sind. Auch wenn wir seine Befunde nach sehr vielen Richtungen 
hin erweitern konnten, da wir die Versuchstiere schon wenige Minuten nach er
folgter Injektion toteten und Friihbefunde notierten, so mochte ich doch auf die 
bereits veroffentlichten Resultate SEIFERTS verweisen, ohne mich damit ,prinzi
piell mit seiner Resultatsdeutung, namentlich in bezug auf die sog. "Wander"
zellen einverstanden zu erklaren. 

Auch wir erhielten bei den Tuscheversuchen neben einer deutlichen 1ymphogenen 
Resorption durch das Zwerchfell nach den retrosternalen Lymphdrusen lokal im Bauch
raum die bekannten Tuscheniederschlage auf dem Peritoneum, namentlich aber auf dem 
groBen Netz, wo schon bald nach der intraperitonealen Injektion unter absoluter Ver
mehrung der taches laiteuses und unter absoluter Zellvermehrung die cellulare (durch 
Phagocytose), aber auch die mechanisch (durch Fibrinausscheidung) bedingte Haftung der 
Tuschepartikelchen stattfindet. Weit interessanter sind Versuche, bei denen man 24 Stun
den vorher mit Tusche intraperitoneal injizierten Mausen kernhaltige rote Blutkorperchen 
(Huhn) intraperitoneal injiziert. Die in Abstanden von 1/4 Stunde mit einer Glascapillare 
vorgenommene Entnahme von Peritonealflussigkeit laBt dann sehr schon das Auftreten 
von riesigen tuschebeladenen Phagocyten verfolgen, die mitunter uberdies noch sehr groBe 

1 GOLDMANN: Die auBere und innere Sekretion des gesunden und kranken OrganiBmus. 
Bruns' Beitr. z. klin. Chir. Bd. 64, S. 192. 1909; dazu auch Verhandl. d. 3. Kongr. f. inn. Med. 
Wiesbaden 1913. 

2 KtYONO: Die vitale Carminspeicherung. Jena: Gustav Fischer 1914. 
3 SEIFERT, E.: Zitiert auf S. 1004 und S. 1005. 
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l\:Iengen von Blutkiirperchen phagocytiert haben. 1m Peritonealexsudat tritt ein "humo
raler" AgglutinatiollSvorgang auf. 

In diesen Versuchen sind dem Doppelreiz entsprechend (Tusche und spateI' Htihner
bIut) die Veranderungen am Netz besonders markant, wo man machtige, oft iiber 
das Niveau erhabene, mikroskopisch sehr zell- und phagocytenreiche taches laiteuses 
findet. 

Auch die Adventitien del' griiBeren NetzgefaJ3e (Arterien) erscheinen erheblich ver
breitert, sie enthalten neben groBen polygonalen verastelten Zellen gleichwertige tusche
odeI' tusche- und hiihnerblutbeladene Phagocyten, wahrend das GefaBlumen strotzend 
mit Blut, zum Teil mit Leukocyten gefiillt sein kann. Auch in den Venenluminas haben 
wir keine Phagocyten entdecken kiinnen. Und trotzdem miissen sie, da uns in diesel' 
Versuchsanordnung die Iymphogene Resorption via Zwerchfell und retrosternale Driisen 
erheblich eingeschrankt erschien, irgendwie in den Pfortaderkreislauf gelangt sein, da 
wir schon bald nach del' intraperitonealen Hiihnerblutinjektion beim vorher mit Tusche 
injizierten Tier reichlich Tusche·Hiihnerblut.Phagocyten in den griiJ3eren und mittleren 
Pfortaderasten del' Leber fanden. 

Sehr schone und eindeutige Bilder ergeben Versuche an (mehrmals subcutan 
mit Hiihnerblut) immunisierten Mausen, die nach bestimmten Intervallen mit 
dem Antigen del' Vorbehandlung intraperitoneal injiziert wurden. Die Ver
suche sind in vieleI' Richtung variationsfahig und das mikroskopische (auch 
das funktionelle) Resultat ist nicht nul' von zeitlichen und quantitativen Ver
haltnissen, sondern ganz besonders von dem individuell verschiedenen Immu
nitatsgrad, del' durch die Art del' Vorbehandlung erreicht wird, abhangig. Nur 
das Prinzip, das als Gesamtdurchschnitt groBerer Versuchsreihen sichtbar wird, 
kann hier erwahnt werdenl • In dieser Versuchsanordnung (vgL auch ROSSLE 2 ) 

ist die Resorption des Fremdmaterials auf dem Lymphwege (Zwerchfell-retro
sternaler Lymphweg) im Vergleich zu nicht immunisierten Tieren deutlich her
abgesetzt, fast das gesamte intraperitoneal injizierte Material wird im Abdomen 
wahrend der ersten Versuchszeiten lokalisiert. Neben humoralhamolysieren
den Vorgangen, die sich im schnell entstehenden Bauchhohlenexsudat abspie. 
len, sind es vor allem cellulare V organge, die das fremde geformte Material na
mentlich auch am groBen Netz lokalisieren. Hier sind es besonders die arteriellen 
GefaBscheiden, die oft so dichte Mantel von bereits phagocytar tatig gewesenen 
Zellen darstellen, daB das eigentliche GefaB mitunter iiberhaupt nicht mehr zu 
erkennen ist. Erst vor bzw. hinter diesen meist spindel- oder walzenfOrmigen 
Zellhaufungen, die aus groBen rundlichpolygonalen Zellen bestehen, laBt sich das 
GefaB wieder mit Deutlichkeit erkennen. Die GefaBe stecken also gewisser. 
maBen in einen mehr oder weniger langen Hiilsenabschnitt eingescheidet. Diese 
Zellmantel bestehen, wie man an kleineren, weniger stark eingescheideten Ge
faBen erkennen kann, aus gewucherten Adventitialzellen. Kleinere und groBere 
Haufchen solcher Zellen sieht man auch entlang von Capillaren. Da und dort 
sind auch typische taches laiteuses entstanden. Kleinere Griippchen von 
solchen polygonalrundlichen, meist starker basophilen groBen Zellen findet man 
iiberall in dem sehr zellreich erscheinenden Netz. Sehr viele dieser Zellen haben 
sich bereits als Phagocyten betatigt. Ihre Vermehrung geht, auch wenn da und 
dort vereinzelte Mitosen nachweisbar sind, auf iiberwiegend amititischem Wege 
vor sich. 

Bei derartigen Phagocytose- bzw. Entziindungsversuchen am groBen Netz, 
das sich wegen der "Obersichtlichkeit der Verhaltnisse ganz besonders zu solchen 
Studien eignet, sieht man sehr deutlich die Gleichsinnigkeit und Gleichwertig. 
keit der Reaktionen an den taches laiteuses und an den Adventitien der groBeren 

1 Es handelt sich bei diesen Versuchen urn einen Teilausschnitt eines groBen Versuchs
materials, das del' Fragestellung del' individuell verschiedenen Reaktionsfahigkeit des 
Organismus bei (gleichbleibender) Infektion diente. TeiIresultate sind bereits veriiffentlicht. 

2 RassLE: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1923. S. 18. 

Handbuch der Physiologie VI. 64 



1010 H. OELLER: Lymphdriisen und lymphatisches System. 

und kleineren NetzgefaBe, gleichzeitig treten auch einzelne Zellen oder kleine 
Zellgruppen in Tatigkeit, an denen man die den taches laiteuses und den groBeren 
Adventitien analogen Reaktionen verfolgen kann. Gerade im Netz kann man 
die Zugehorigkeit dieser fixen undifferenzierten Gewebselemente zu einer - zum 
mindesten in funktioneller Beziehung - einheitlichen Zellgruppe ganz besonders 
deutlich zeigen: ihre Zugehorigkeit zum reticulo-endothelialen System. Diese 
undifferenzierten Zellelemente kommen im Korper sehr weit verbreitet vor, iiber 
deren Funktionen uns nicht nur die Pathologie (vgl. oben RANVIER, MARCHAND, 
RENAUT, MAXIMOW und andere), sondern namentlich auch die Forschungen iiber 
das reticulo-endotheliale System eingehend orientiert haben. 

Diese adventitiellen Zellelemente haben innigste Beziehungen zum lympha
tischen System. Man kann gegen ihre Einbeziehung in das lymphatische System 
sicher anzuerkennende Einwendungen machen. Ein Einwand ware der, daB 
selbst groBeren Haufungen dieser Zellen z. B. in den groBeren Adventitien ein we
sentliches Charakteristicum des lymphoiden bzw. lymphatischen Gewebes, unter 
normalen Verhaltnissen wenigstens, durchaus fehlt: der Lymphocyt. Demgegen
iiber ist aber zu betonen, daB es doch auch Milchfleckchen, ja selbst Follikel gibt, 
in denen man nur die Haufen der Adventitialelemente und keine Lymphocyten 
trifft. Rechnet man aber diese Zellhaufen, die in einem bestimmten Stadium 
ihrer "Weiterentwicklung" die unverkennbare Tendenz zur Lymphocytenpro
duktion erkennen lassen, zum lymphoiden Gewebe, so sehe ich keinen Grund ein, 
warum man nicht auch die iibrigen Massen adventitieller Zellen in dieses System 
einbeziehen solI, noch dazu da sich unter "Reiz"-Zustanden ihre Omnipotenz, 
namentlich auch ihre Fahigkeit zur Lymphocytenbildung zeigen laBt. Das 
morphologische und funktionelle Prinzip dieser namentlich auch in GefaBadven
titien gehauften "indifferenten, d. h. noch nicht in eine bestimmte Gewebsorga
nisation iibergegangenen zelligen Elemente" (MARCHAND) ist, auch wenn zuge
gebenermaBen in den einzelnen Organen bestimmte Unterschiede geltend wer
den, iiberall dasselbe: Uberall und zu jeder Zeit des Lebens stehen, wie MARCHAND 
sagt, dem Korper Zellen zur Verfiigung da, wo es sich um Leistungen handelt, die zur 
Beseitigung oder zur Abwehr von Schadlichkeiten der verschiedensten Art dienen. 

Diese Zellen spielen aber nicht nur bei Abwehr und Entziindung eine Rolle, 
sondern treten auch, namentlich unter pathologischen Bedingungen als Herde 
autochthoner (extramedullarer) Blutzellbildung in Erscheinung. Auch auBerhalb 
von Knochenmark, Milz und Lymphdriisen werden Zellen der "myeloischen 
Reihe" sowie Erythroblasten und Erythrocyten, namentlich aber auch Lympho
cyten gebildet. Pathologische Vorgange finden immer ihr Analogon im Physiolo
gischen, so daB man auch fiir die Physiologie die groBe Bedeutung dieser im Kor
per weitverbreiteten mesenchymalen Zellen fiir Stoffwechsel und Zellbildung 
anerkennen muB. 

Unter den gemachten Vorbehalten mochte ich daher das retikulare, mesen
chymale Gewebe mit in den Sammelbegriff des lymphatischen Systems einbe
ziehen; nicht zuletzt auch aus dem Grunde, weil doch auch das lymphoide Ge
webe, ein Hauptbestand des echt lymphatischen Gewebes, aus diesem undiffe
renzierten Keimgewebe besteht. Auch im folgenden solI eine Trennung zwischen 
lymphoiden und lymphatischen Gewebe weiter durchgefiihrt werden, ahnlich 
wie es ASCHOFF! in einer sehr lesenswerten kleinen Studie iiber die lymphatischen 
Organe versucht hat. 

Diese Tremmng mag namentlich fiir den, der, wie auch ich, in den morpho
logischen Erscheinungsformen des "echt" lymphatischen Gewebes, in den Keim-

1 ASCHOFF, L.: Die lymphatiscnen Organe. Beih. z. med. Klin. Jg.22, H. 1. 1926. 
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zentren, voriibergehende, durch bestimmte funktionelle Anforderungen entstan
dene Gebilde sieht, die nachweislich aus dem lymphoiden Gewebe hervorgehen, 
etwas willkiirlich erscheinen, doch hebt ASCHOFF ganz mit Recht hervor, daB sich 
zwischen den beiden Geweben, zwischen dem lymphoiden und dem lymphati
schen Gewebe, trotz vielfacher Vbereinstimmung deutlich Gegensatze ergeben. 

Besonders deutlich wird dieses Nebeneinander der beiden Gewebe in einer 
weiteren grof3en Gruppe von Lymphorganen, die man, ahnlich wie ASCHOFF l es 
tut, vielleicht am besten zu einer Gruppe des subepithelialen Lymphgewebes zu
sammenfaBt. lch bezeichne diese Gruppe absichtlich nicht als subepitheliales 
lymphatisches Gewebe, denn es wird noch zu zeigen sein, daB subepithelial neben 
dem zweifellos sehr reichlich vorkommenden, echt lymphatischen, Keimzentren 
fiihrenden Gewebe auch ausgedehnte Bezirke lymphoiden Gewebes vorkommen. 
Die Bezeichnung subepitheliales Lymphgewebe erscheint daher indifferenter und 
gleichzeitig umfassender zu sein. 

Man kann dieses groBe, im Korper weitverbreitete Gewebe, rein histologisch 
betrachtet, in zwei grof3e Untergruppen einteilen, in eine allgemein bekannte, auch 
allgemein in ihrer groBen funktionellen Bedeutung gewiirdigte Gruppe, die aus 
Lymphorganen besteht, die man, wie der Name sagt, als einzelne Organe ahnlich 
wie die taches laiteuses abgrenzen kann. Sie sind als knotchenformige Gebilde 
lymphoiden-Iymphatischen Gewebes, als Noduli lymphatici allgemein bekannt, 
doch ist die echt lymphatische Gewebskomponente nicht das unbedingt Ohara
teristische, Funktions- und Namenbestimmende, denn wir treffen auch subepi
thelial, ofter als durchschnittlich angenommen wird, auf Noduli lymphatici, die 
sich "noch" im Zustand der Milchfleckchen des Netzes befinden, also keine Keim
zentren haben. Diese Gebilde verdienen mithin den Namen "lymphatisches Ge
webe" im Sinne der Histologie nicht. Sie stellen noch lymphoides Gewebe dar. 

Neben diesen subepithelialen Lagern kn6tchent6rmig angeordneten lympho
iden und lymphoid-lymphatischen Gewebes findet man als 2. Gruppe weite sube
epitheliale lymphoide Gewebspartien, deren Hauptcharakteristicum die diffuse 
Verteilung unterhalb von Schleimhautoberflachen ist. 

Gerade in der Physiologie hat man dieses enorm ausgedehnte, zu den verschie
densten Leistungen befahigte diffuse lymphoide Gewebe vielleicht noch nicht 
in dem MaBe gewiirdigt, wie in der Pathologie. Es besteht aus nicht differen
ziertem Keimgewebe, in dessen retikularem Maschenwerk mehr oder weniger 
reichlich Lymphocyten eingelagert sind. Sein Bau ist je nach der Ortlichkeit des 
Vorkommens ein etwas verschiedener, und in gleicher Weise schwankt auch sein 
Gehalt an Lymphocyten, Leukocyten, Mastzellen und Eosinophilen. 

Auch wenn sich die einzelnen Lymphknotchen meist sehr deutlich mikro
skopisch herausheben, so ist doch ihre Abgrenzung gegeniiber dem diffusen Iym
phoiden Gewebe keine durchaus scharfe. Nach ASCHOFF l ist das lymphoide Ge
webe "als eine mehr lockere lymphocytenhaltige Zone zwischen und um das 
eigentliche lymphatische Gewebe ausgebreitet. Es verliert sich besonders im 
Darm als sog. cytogenes Gewebe im Stiitzgewebe der Schleimhaut". "Die ganze 
Darmschleimhaut ist nichts anderes als Iymphoides Gewebe mit Einlagerung von 
lymphatischem Gewebe." Beide Gewebsarten lassen sich somit histologisch bis 
zu einem gewissen Grade trennen, sie gehoren aber in funktioneller Hinsicht zu
sammen, und zwar gehoren sie etwa so zusammen wie in den Lymphdriisen die 
Follikel und die Markstrange oder in der Milz das periarterielle adventitiell-retiku
lare Gewebe und die Lymphknotchen. Das diffuse subepitheliale lymphoide Ge
webe reprasentiert den Mutterboden fiir die lymphoiden oder lymphoid-lymph a-

1 ASCHOFF, L.: Zitiert auf S. 1010. 
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tischen Knotchen. Betrachtet man, wie unten bei den Lymphdriisen noch ge
zeigt werden solI, die Keimzentren nur als einen voriibergehenden, nicht dauernd 
gleichbleibenden Funktionszustand des lymphoiden Gewebes, so kann man das 
subepitheliale lymphoid-Iymphatische Knotchengewebe, sowie das diffuse lym
phoide Gewebe zusammen als Lymphgewebe bezeichnen. 

GroBe Lager dieses subepithelialen Lymphgewebes findet man in der Schleim
haut der Luftwege bis weit in die Verzweigungen der kleineren Bronchien hinein, 

Abb. 136. Ratte. Jejunum bei hochgetriebener Lebendfarbung. Man erkennt den groBen Reichtum vital 
gefarbter Zellen sowohl in der Tunica propria wie in der Tela submucosa. 

(Originalpraparat von Herrn Prof. GOLmIANN.) 

in der Schleimhaut des gesamten Verdauungstractus (Mund, Oesophagus, Magen, 
Darm) , in der Harnblase und zum Teil auch in den Genitalien. 

Eine ungefahre Vorstellung von der Ausdehnung dieses subepithelialen 
Lymphgewebes im Darm gibt ein von KUCZYNSKI l veroffentlichtes mikrosko
pisches Bild aus der Sammlung von GOLDMANN. 

Als "Zellen" des undifferenzierten reticularen Gewebes nehmen die Zellen 
des lymphoiden Gewebes bei der Vitalfarbung begierig den Farbstoff auf, wahrend 
die Lymphocyten vollig ungefarbt bleiben. 

Schon oben wurde darauf hingewiesen, daB die subepithelialen lymphati
schen Knotchen ein Keimzentrum haben konnen, doch findet man sehr haufig 
auch solche, bei denen ein Keimzentrum nicht ausgebildet ist. Sie stellen dann, 
ahnlich wie bei den Milchfleckchen des Netzes, einen "abgegrenzteren" Bezirk 

1 KUCZYNSKI: EDWIN GOLDMANNsUntersuchungen tiber cellulare Vorgange im Gefolge 
des Verdauungsprozesses usw. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Ed. 239, S. 185. 
1922. 
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dar, ohne daB aber - namentlich in der Richtung zur Schleimhaut - immer eine 
vollig scharfe Abgrenzung moglich ware. Die nahen Beziehungen des lympho
iden zum lymphatischen System kann man an solchen Knotchen sehen, die ein 
Keimzentrum besitzen. Dieses ist meist nach unten und nach den Seiten durch 
die bekannte ringfomige Schichtung der kleinen Lymphocyten ziemlich gut vom 
umgebenden diffus lymphoiden Gewebe abgesetzt, wahrend die ringformige Lym
phocytenbegrenzung nach oben oft fehlt, so daB das Knotchen nach der Schleim
haut zu ganz diffus in das submukose lymphoide Gewebe ubergehen kann. Sehr 
wesentlich, namentlich in bezug auf pathologisch-physiologische Vorgange, er
scheint die besondere Betonung, daB die Schleimhaut uber dem subepithelialen 
Lymphapparat kontinuierlich erhalten ist, selbst dann, wenn groBere Mengen 
von Lymphocyten durch das Epithel hindurchwandern. Eine gewisse, meines 
Erachtens nur scheinbare Ausnahme von dieser Regel scheinen nur die sog. "ton
sillaren" Organe (s. unten) zu machen. 

Die subepithelialen Lymphknotchen kommen in verschiedenen, gewebs
angepaBten Formen, GroBen und Anordnungen vor. Sie liegen einzeln unter den 
Schleimhauten verstreut als Noduli solitarii oder Follikel, oder als Noduli aggreati 
zu einem groBeren Komplex zusammenhangender Gebilde zusammengefaBt. 

Die Solitarknotchen von mehr rundlicher, kegelformiger bis zylindrischer 
Form sind hauptsachlich im Rachen um die DrusenausfUhrungsgange, in der 
Speiserohre, im ganzen Magendarmtraktus, in der Luftrohre, in der Vagina und 
anderen Organen zu finden, wahrend die aggregierten Follikel hauptsachlich in 
den Gaumen- und Rachenmandeln, am Zungengrunde, im Kehlkopf (Sinus Mor
gagni), vor allem aber in Form der PAYERSchen Plaques im Ileum vorkommen. 

Fur das gesamte subepitheliale Lymphsystem kann als typisch gelten, daB 
es keine zufUhrenden, sondern nur abfilhrende LymphgefafJe besitzt. Nament
lich die knotchenformigen Gebilde zeigen in ihrer Peripherie ein dichtes Geflecht 
von Lymphcapillaren, die aber, selbst wenn ein Keimzentrum ausgebildet ist, 
im lnnern des Knotchens fehlen. Sinusartige Erweiterungen oder Umfassungen 
der Keimzentren durch Lymphge£aBe im Sinne eines Lymphsinus der Lymph
drusen gibt es in diesem Anteil des lymphatischen Systems nicht, obwohl mitunter 
die Anlagerung eines Lymphknotchens an ein ausgedehntes abfUhrendes Lymph
capillarnetz eine so dichte ist, so daB wenigstens in funktioneller Beziehung der 
Abtransport zelliger und gelOster Bestandteile ahnlich wie bei einem Lymphsinus 
erreicht erscheint. 

Besonderer Erwahnung bedurfen die sog. lymphoepithelialen Organe des 
Rachenringes, des Darmes, und kurz muB in diesem Zusammenhange auch auf 
die "lymphoepitheliale" Thymusdruse eingegangen werden. Auch wenn ich diesen 
"Organen" vielleicht nicht diese hohe Sonderstellung einraumen mochte, die ihnen 
von manchen Autoren zugeschrieben wird, so sei doch aus dem Grunde kurz auf 
die Entwicklung dieser Forschungsrichtung hingewiesen, weil einerseits bestimmte 
histologische Befunde am Epithel fUr die Frage del' Moglichkeit einel' lnfektion 
bei del' Schleimhautoberflache von Wichtigkeit erscheinen, und weil anderseits 
manche Befunde an den das Epithel durchwandernden Lymphocyten im Verein 
mit andel'en Beobachtungen einen RuckschluB auf die funktionelle Bewel'tung 
des Lymphocyten selbst zuzulassen scheinen. 

Die Lehre von den lymphoepithelialen Organen geht schon auf STOHR l zuriick, der gezeigt 
hatte, daB auch in normalen Tonsillen standig weiBe Blutzellen durch das Epithel nach der 
Oberflache wandern. Spater wies RETTERER2 auf die nahen Beziehungen des Epithels zu 
dem lymphoiden Gewehe in den "Follicules clos" hin, doch konnte sich seine Ansicht, nach 

1 STOHR: BioI. Zentralbl. Bd.2, S. 368. 1882. 
2 RETTERER: Amygdales et follicules clos du tube digestif. Journ. d'anat. Bd.45, 1909. 
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der aile Lymphocyten epithelialer Herkunft seien, nirgends durchsetzen. Erst JOLLyl hat 
im Rahmen seiner Untersuchungen tiber die BoursaFabricii beim Vogel, die er bei der Eigenart 
des histo10gischen Baues eine kloakale Thymus nannte, den Begriff der lymphoepithelialen 
Organe aufgestellt und diesen namentlich auch die P AYERSchen Plaques zugerechnet, wo 
man ebenfalls auf eine Durchsetzung des Epithels mit Lymphocyten treffe. Auch MAXIMOW 2 

weist in seinen eingehenden auBerst lesenswerten Studien tiber die Entwicklung der Thymus 
auf histologische Analogien dieses Organes zu den Tonsillen und den lymphoiden Apparaten 
der Darmwand hin. Die Eigenttimliehkeit der Thymus, die zeigt, "daB hier zwei Gewebe, 
die sonst immer streng gesehieden erseheinen", Epithel und Mesenehym, sieh innig dureh· 
wachsen, findet MAXIMOW aueh in den Tonsillen und in den lymphoiden Gebilden der Darm
wand wieder (vgl. dazu auch "\VEIDENREICH 3, GRUNWALD 4). MOLLIER 5 setzt sich in einer 
interessanten Stu die mit dem Begriffe und der Sonderstellung der lymphepithelialen Organe 
auseinander und zeigt an Hand klarer tibersichtlicher Abbildungen den feineren Bau des 
1ymphocytendurchsetzten Tonsillenepithels. Aus dem subepithelialen Lymphgeweben ge
langen durch Wanderung oder durch einen besonderen Lymphstrom zahlreiche Lympho
cyten, doch gelegentlieh aueh Stammzellen (Hamogonien) an die untere Grenzschicht des 
Epithels, die die Zellen durehdringen. Auch bei starkeren Durehtritt bleibt die untere Grenz
sehicht im allgemeinen gut erhalten, wahrend die unteren und mittleren Lagen des Epithels 
infolge starker Durchwanderung und Haufung von Zellen eine eigenartige retikuliire Um
wandlung durchmachen. Die durehwandernden Zellen liegen zuerst in den intercellularen 
Lymphspalten, sehlieBlich werden aber die Epithelien unter Auftreten von vakuolaren 
Protoplasmabildungen auseinandergedrangt, so daB endlieh die sehr reiehlieh durehtretenden 
Zellen in einem von zahlreichen feinen Fibrillen durehzogenen epithelialen Masehenwerk 
gelegen sind. Auch wenn reiehlich Zellmaterial die auBere Grenzschieht durchsetze und auf 
die Oberflache bzw. in die Balghohle (der Tonsille) tibertrete, so bliebe diese auBere Grenz
schicht im allgemeinen ebenso erhalten wie die innere. Gelegentlich komme es nach MOLLIER 
allerdings vor, daB die Zell- und Fltissigkeitsansammlung in diesem epithelialen Reticulum 
starkere Formen annehme; dann werde auch die wohl rasch regenerationsfahige auBere 
Grenzmembran gesprengt. Sehr wesentlich erscheint MOLLIER der Nachweis, daB man schon 
innerhalb des Epithelreticulums ausgesprochene Zerjallserscheinungen an den durchtretenden 
Lymphocyten nachweisen kann, die noch deutlicher werden an denjenigen Lymphocyten, 
die bereits durch das Epithel durchgetreten sind. In mehr oder weniger veranderter Form 
liegen sie dann untermischt mit abgestoBenen Epithelzellen in den Balghohlen (s. unten 
"Speichelkorperchen" ). 

Charakteristisch fur ein lymphoepitheliales Organ sei demnach nach MOLLIER 
ein von Lymphocyten durchsetztes, epitheliales Reticulum, ein lymphocyten
bildendes Reticulum auBerhalb des Epithels, und gegebenenfalls der Zerfall 
von Epithelien und Lymphocyten im Epithel. 

Diese Forderung findet MOLLIER bei den Tonsillen in weitgehendem MaDe 
erfiillt. 

MUTfIJ\IANN6 hebt die innigen Beziehungen der 1ymphatischen Apparate des Darmes zum 
Epithel besonders hervor und macht sie zum Gegenstand besonderer Untersuchungen bei 
Saugetieren und Vogeln. Auf Grund seiner Untersuchungen kommt er dazu, drei Stellen 
des Kaninchendarms direkt als ,.Darmtonsillen" zu bezeichnen, die Tonsilla iliaca am unteren 
Ende des Ileum, die Tonsilla ilcecoecalis und die Tonsilla coecalis. 

HARTMANN7 bestatigt im wesentlichen die MUTHMANNschen Befunde. Seine guten 
Abbildungen lassen erkennen, daB namentlich in der Appendix und im Sacculus rotundus 

J JOLLY: La bourse de Fabricius et les organes lympho-epitMlaux. Cpt. rend. de 
l'assoc. des anat. 1911. • 

2 MAXIMOW: Untersuchungen usw.; - II. Uber die Histogenese des Thymus bei Sauge
tieren. Arch. f. mikr. Anat. Bd. 74, S. 525.1909; - IV. Histogenese des Thymus bei Amphi
bien. Ebenda Bd.79, S.560. 1912; - V. Embryologische Entwicklung des Thymus bei 
Selachierer. Ebenda Bd. SO, S. 39. 1912. 

3 WEIDENREICH: Uber Speichelkorperchen. Folia haematol. Bd.5. 
4 GRUNWAI,D: Die Knorpel- und Knocheninseln an und in den Gaumenmandeln. Arch. 

£. Ohren-, Nasen- u. Kehlkopfheilk. Bd. 90, 1913. 
5 MOLLIER: Die lymphoepithelialen Organe. Sitzungsber. d. Ges. f. Morphol. u. Physiol., 

Mtinehen 1913, S. 14. 
6 MUTHMANN: Beitrage zur vergleichenden Anatomie des Blinddarmes und der lympho

iden Organe des Darmkanals bei Saugetieren und Vogeln. Anat. Hefte Bd.4S. 1913. 
7 HARTMANN, A.: Neue Untersuchungen tiber den lymphoiden Apparat des Kaninchen

darmes. Anat. Anz. Bd.47, S.66. 1914. 



Einfach gebaute Lymphorgane. 1015 

(Tonsilla iliaca) des Kaninchens prinzipiell dieselben, anscheinend aber doch nicht so aus· 
gedehnten Veranderungen an der lymphocytendurchsetzten Darmschleimhaut vorkommen, 
die MOLLIER flir die Gaumentonsillen beschrieben hat. Appendix, Tonsilla iliaca und bis zu 
einem gewissen Grade auch die Tonsilla coecalis seien durch ihren Bau von den gewiihnlichen 
Lymphkniitchen des Darmes verschieden und stellten echte lymphoepitheliale Organe im 
Sinne MOLLIERS dar. Auch PETER!, der besonders die Befunde von MOLLIER und MUTHMANN 
hervorhebt, wiirdigt den besonderen lymphoepithelialen Bau des menschlichen Wurmfort· 
satzes. Der Wurmfortsatz sei kein rudiment ares Organ, sondern gerade der besondere Bau 
seiner lymphatischen Apparate zeige seine Funktion, die sogar besonderer Art sei und viel
leicht mit dem Wachstum im Zusammenhang stehe. Auch ZARNIK0 2 tritt unter Bezugnahme 
auf die Mitteilung PETERS ftir eine Gleichstellung der Gaumentonsillen mit dem Wurmfort
satz ein. 

So interessant die Befunde von JOLLY, MOLLIER und anderen auch sind, und 
so bedeutungsvoll sie fiir funktionelle Fragestellungen (s. unten) auch sein m6gen, 
so droht doch die praktische Auswirkung dieser Befunde durch andere Autoren 
eine Richtung einzuschlagen, die diesen lymphoepithelialen Organen auch eine 
funktionelle Sonderstellung zuschreiben will. ZARNIKO zitiert den SchluBsatz 
der Arbeit PETERS, nachdem er auf den Parallelismus zwischen Wurmfortsatz und 
den Tonsillen besonders hingewiesen hat: "Wir haben also eben erst erkannt, 
daB der Processus vermiformis (von ZARNIKO in Klammern eingeschaltet: lies: 
Tonsille!) eine Funktion hat und stehen am Ausgangspunkt schwieriger, aber 
hochst wichtiger Forschungen, die uns sagen sollen, welcher Art seine Tatigkeit 
ist. Morphologen, Physiologen, Chemiker miissen hier Hand in Hand arbeiten, 
um dieses schwierige Problem zu lOsen!" 

Man kann sich mit diesem Satz im allgemeinen einverstanden erklaren, 
wenn man dabei das gesamte lymphatische System im Auge hat; bezieht man 
a ber die A usfiihrungen n ur auf die A bschnitte des lym pha tischen A ppara tes, die mit 
dem Epithel in engerem Zusammenhang stehen, so ergabe sich daraus eine funk
tionelle Sonderstellung der lymphoepithelialen Organe, die sie im Vergleich zu 
den iibrigen subepithelialen Lymphorganen nicht verdienen; fiir ihre funktionelle 
Sonderstellung, von ihrer scheinbaren morphologischen Sonderstellung abge
sehen, erscheint mir heute jedenfalls noch kein Beweis erbracht zu sein. 

Lediglich die Tatsache, daB bestimmte Abschnitte des lymphatischen Systems "lympho
epithelialen" Bau haben, kann noch nicht hinreichend zu einer berechtigten Parallelisierung 
mit dem Thymus sein, einem Organ, in dem ebenfalls Lymphocyten mit epithelialem Gewebe 
innig gemischt sind. Nicht unerwahnt sei, daB MOLLIER3 selbst die Beziehungen der lympho
epithelialen Darmorgane zum Thymus sehr vorsichtig gegeneinander abwagt und eine Gleich
stellung solange noch nicht fiir vollkommen gerechtfertigt halt, ehe nicht das Vorhandensein 
eines echten lymphoiden Reticulums im Thymus neben dem epithelialen Reticulum mit 
griiBerer Sicherheit als bisher bewiesen ist. Diese Feststellung ist wichtig, da man doch all
gemein gerade die Thymusdriise, deren besondere Funktionen fiir das Wachstum auBer 
Zweifel stehen, als echtes lymphoepitheliales Organ bezeichnet. Es ergeben sich, wie es 
namentlich MOLLIER von groBen Gesichtspunkten aus tut, eine Reihe interessanter Analogien 
im Bau der Gaumentonsillen, der Darm"tonsillen", der Bursa Fabricii (beim Vogel) und 
der Thymusdriise; ob man aber im Sinne anderer Autoren aus diesen histologisch.verwandt
schaftlichen Beziehungen auch funktionell-verwandtschaftliche Beziehungen dieser Organe 
untereinander, etwa derart, daB der Wurmfortsatz ahnlich wie das Thymus EinfluB auf 
das Wachstum habe, ableiten darf, erscheint doch eine erheblich andere Frage. 

In diesem Zusammenhange erscheint es wichtig, auf einen Einwand MARCHANDS 4 gegen 
die lymphoepithelialen Organe in ihrer Gleichstellung zum Thymus hinzuweisen, der be
sonders auf den Unterschied zwischen Tonsillen und Darmlymphkniitchen einerseits und der 

1 PETER, N.: TIber die Funktion des menschlichen Wurmfortsatzes. Miinch. med. 
Wochenschr. Jg.48, S.1335. 1918. 

2 ZARNIKO: Diskussionsbemerkung zum Referate SCHLEMMER: Die chronische Ton
sillitis. Verhandl. d. Ges. dtsch. Hals-, Nasen- u. Ohrenarzte. 3. Jahresversammlung Kissin· 
gen 1923; - II. Teil: Sitzungsber. S.38, in Zeitschr. f. Hals-, Nasen· u. Ohrenheilk. Bd. 6, 
1923. 

3 l'vIOLLIER: Zitiert auf S.1014. 4 MARCHAND: S.393. Zitiert auf S. 1. 
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Thymusdriise andererseits aufmerksam macht, da beim Thymus das retikulare Stroma aus 
epithelialen Zellen 1, bei ersteren dagegen aus mesenchymalen Elementen bestehe. 

Prinzipiell wichtig erscheint mir daher die Priifung der Frage zu sein, ob sich denn 
iiberhaupt histologisch geniigend Beweise erbringen lassen, die vom rein morphologischen 
Standpunkt aus die Sonderstellung der "tonsillaren" Organe (Rachen und Darm) recht
fertigen konnen. 

MARCHAND 2 steht jedenfalls den Befunden MOLLIERS an normalen Tonsillen etwas skep
tisch gegeniiber und stellt die Frage, ob den Befunden MOLLIERS nicht etwa doch entziind
liche Veranderungen zugrunde liegen; ASCHOFF 3 erwahnt bei einer Bespreehung des Ton
sillenproblems nur die "eigenartige Auflockerung des Epithels durch die durchwandernden 
Elemente", die das Eindringen von Keimen in die Tonsillen erleichtern kann. 

DIETRICH 4 beschreibt in seinem Referat iiber das pathologisch-anatomische Bild der 
chronischen Tonsillitis als Zustand "fortbestehender Reizung" (irritatio) Bilder der patho
logischen Reticulierung des Tonsillarepithels, die den "Normal"befunden von MOLLIER durch
aus gleichkommen, sie in manchen Punkten graduell-quantitativ wohl auch etwas iiber
treffen. Die pathologische Retikulierung besteht nach DIETRICH, "nicht nur in einer ge
steigerten Durchsetzung des Epithels von Lymphocyten, sondern in volliger netzformiger 
Auflosung des Epithelverbandes, in dessen engeren und weiteren Maschen Lymphocyten, 
vielfach auch Leukocyten eingelagert sind. Eine Grenze von Epithel und lymphatischem 
Gewebe, die sonst als fibrillarer Saum erkennbar ist, fehlt ganz, ja oft laBt sich erst bei ge
nauem Hinsehen und mit geeigneter Farbung das zersplitterte Epithel nachweisen. "Vir 
konnen eine feine und grobe netzformige Auflosung unterscheiden". Interessant ist, daB 
DIETRICH in groberen Epithelstrangen Schichtungskugeln durch Parekeratose bei den Er
scheinungen des Reizzustandes erwahnt, die MOLLIER 5 anscheinend auch in "normalen" Ton
sillen gesehen hat. Auffallend ist jedenfalls, daB MOLLIER namentlich in der Tonsille des 
Neugeborenen Bilder gefunden hat, die einem HASsALschen Korperchen des Thymus "zum 
Verwechseln ahnlich" waren. MOLLIER scheint diese "Normal"bilder nicht nur beim Neu
geborenen gefunden zu haben, da er wortlich unter siehtlicher Generalisierung des Befundes 
schreibt: "Tatsachlich erfolgt also auch in der Tonsille die Degeneration von Epithelzellen 
und Lymphocyten in den Balghohlen hdutig6 unter dem Bilde HASsALscher Korperchen." 
Anscheinend haben sowohl DIETRICH in chronisch "gereizten" Tonsillen als auch MOLLIER 
in normalen Tonsillen diesel ben Gebilde gesehen. Eine gewisse Skepsis, inwieweit es sich 
bei den von MOLLIER, HARTMANN u. a. beschriebenen Epithelveranderungen urn wirkliche 
Normalbefunde handelt, erscheint daher durchaus berechtigt, namentlich wenn man be
denkt, daB diese Durchsetzung der Schleimhaut mit Lymphocyten durchaus kein Charakte
risticum nur der groBeren "tonsillaren" lymphatischen Haufungen ist. Ganz allgemein 
diirfte wohl bekannt sein, daB iiberall da, wo lymphoides oder knotchenformig-Iymphatisches 
Gewebe unter Schleimhauten gelagert ist, der Durchtritt von Lymphocyten durch das Epithel 
beobachtet werden kann. SCHLEMMER' hebt dies in seinen anatomischen und physiologischen 
Vorbemerkungen zum Tonsitlitisreferat ganz besonders hervor durch die immer wieder
kehrende Betonung, daB der lymphatische Rachenring als Einheit zu betrachten ist. Er 
beraubt die Tonsillen praktisch jeglicher Sonderstellung durch die besondere Erwahnung des 
histologischen Banes der kleinen und kleinsten lymphatischen Knotchen, aer vollig dem der 
Tonsillen entsprache. Auch durch das Epithel iiber den kleinen Knotchen wandern stets 
Lymphocyten durch. Ferner iiberzeugt jedes histologische Priiparat eines normalen Darmes, 
daB namentlich iiber Lymphknotchen, doch auch sonst iiber dem mehr diffusen lymphoiden 
subepithelialen Gewebe, eine mehr oder weniger ausgesprochene Durchsetzung des Epithels 
mit Lymphocyten stattfindet. Sie ist iiber den kleineren lymphatischen Gebilden naturgemaB 
unter physiologischen VerhliJtnissen nicht so stark wie iiber den groBeren und groBen "ton
sillaren" Lymphknoten. Rein quantitativ betrachtet, wird es verstandlich, daB sich bei dem ste
tigen Massendurchzug von Lymphocyten durch das - groBere Lymphknotchen bedeckende -
Epithel auch "physiologische" Veranderungen am Epithel in Form von Vakuolisierung, 

Vgl. auch MAXIMOW: Zitiert auf S. 1014 U. MOLLIER: Zitiert auf S.1014. 
MARCHAND: S. 392. Zitiert auf S. 1. 

3 ASCHOFF: Zitiert auf S. 1010. 
4 DIETRICH, A.: Das pathologisch-anatomische Bild der chron. Tonsillitis. Zeitschr. 

f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd.4, S.429. 1923; Verhandl. d. Ges. dtsch. Hals-, Nasen
u. Ohrenarzte, 1. Teil Referate. - DIETRICH, A.: Rachen und Tonsillen in HENKE-LuBARSCHS 
Handb. der patholog. Anatom. u. Histologie, Bd. IV, S. 1. Berlin 1926. 

5 MOLLIER: S. 31. Zitiert auf S. 1014. 
6 1m Original nicht hervorgehoben. 
7 SCHLEMMER: Die chronische Tonsillitis. Verhandl. d. Ges. dtsch. Hals-, Nasen

u. Ohrenarzte. 3. Jahresversammlung Kissingen 1923; - 2. Teil: Sitzungsber. in Zeitschr. 
f. Hals-, Nasen- u. Ohrenheilk. Bd. 6. 1923. 
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Auseinanderdrangung und "Retikularisierung" geltend machen kiinnen. Diese Epithel
retikularisierung ist aber meines Erachtens nicht nur bei den griiBeren Lymphknoten des 
Rachens und des Darmes nachweisbar, man findet sie zum mindesten angedeutet auch iiber 
kleineren Kniitchen, namentlich dann, wenn - wie es unter pathologischen Bedingungen 
der Fall ist - vermehrte Zellmengen aus dem Lymphgewebe in das Epithel iibertreten und 
diese durchsetzen. Die Epithelretikularisierung erscheint mir somit nur der Ausdruck einer 
quantitativen Steigerung eines an sich physiologischen Vorganges zu sein. Die JOLLY
MOLLIERschen Befunde sind aber von groBer Wichtigkeit, da sie zeigen, daB schon 
unter "physiologischen" Bedingungen an manchen Stellen des Verdauungsschlauches eine 
Auflockerung des Epithels entsteht, die ein Eindringen von Krankheitskeimen begtinstigen 
kiinnte. Es liegt aber meines Erachtens kein geniigender Beweis und Grund vor, diese 
griiBeren subepithelialen lymphoiden Organe mit retikularisiertem, lymphocytendurchsetzten 
Epitheliiberzug als eine Gruppe histologisch besonders gearteter Organe abzugrenzen von 
anderen, prinzipiell gleichgebauten und gleichwertigen kleineren Organen. Ebenso erscheint 
es nicht angangig, ihnen eine funktionelle Sonderstellung zuzuschreiben, die heute wenigstens 
noch nicht erwiesen erscheint. 

Besonderes Interesse verdienen aber meines &achtens die Befunde von 
JOLLY und MOLLIER deshalb, weil sie einen tiefen Einblick in den Zellhaushalt 
des Korpers gewahren und weil sie uns zu einer Stellungnahme in der Frage der 
funktionellen Bewertung des Lymphocyten sowie der "Blutzellen" iiberhaupt 
und der Phagocyten fiihren. Hier sei im Zusammenhang mit den MOLLIERschen 
Befunden die Frage nach der biologischen Wertigkeit des Lymphocyten nur ge
stellt, der Versuch, sie zu beantworten, solI unten im Rahmen einer kurzen Be
sprechung der Keimzentrumsfrage gemacht werden. 

Halt man siGh an die objektiven Befunde MOLLIERS, so geht daraus hervor, 
daB zahlreiche Lymphocyten, gelegentlich auch andere Zellen (Hamogonien
[MOLLIER] -Stammzellen, vereinzelte Leukocyten), das Tonsillarepithel durchsetzen 
und daB ein Teil dieser Zellen Veranderungen noch innerhalb des Epithels durch
macht. Nach einer genaueren Beschreibung dieser Veranderungen faBt MOLLIER 
sein Urteil dahin zusammen: Wir haben also einen DegenerationsprozeB der 
Lymphocyten vor uns, der die Auflosung der Zelle entweder noch innerhalb 
des Epithels oder erst in der Balghohle (namlich der Tonsille) vollendet. Diese 
Befunde MOLLIERs der Zelldurchwanderung durch Epithelien stellen natiirlich 
keine vereinzelte Beobachtung dar; schon oben wurde auf die weit allgemeinere 
Bedeutung dieser physiologischen Befunde hingewiesen. Es sei in diesem Zu
sammenhange nur an einige pathologischen Prozesse erinnert, bei denen wir 
ebenfalls das permukose "Abwandern" zum Teil massenhafter Zellen in Bronchien 
oder in den Darm, also an die "Oberflache", beobachten konnen. Beim Asthma
bronchiale treten massenhaft eosinophile Zellen durch die Bronchialschleimhaut 
ins Bronchiallumen iiber, KUCZYNSKI l zeigt in seinen Fiitterungsversuchen an 
Mausen, daB je nach der Fiitterungsart verschieden groBe Mengen von Zellen 
verschiedener Art die Darmschleimhaut verlassen; ich selbst konnte an Hand 
eines groBen histologischen Tiermaterials zeigen, wie namentlich unter den 
Bedingungen der Anaphylaxie groBe Zellmassen (Eosinophile, neutrophile Leuko
cyten, monocytare Elemente) das Korperinnere auf permukosem Weg durch die 
Bronchien und durch den Darm verlassen. Ich kann diese Zustande, bei denen 
namentlich leukocytare Elemente Epithel durchsetzen, dieses bis zu einem ge
wissen Grade auch verandern, dasselbe durch die auBere Grenzschicht hindurch 
wieder verlassen, nur als vergleichende Gegenstiicke zur Lymphocytenepithel
diapedese erwahnen und zeigen, daB die Eliminierung von Zellen aller Art durch 
Schleimhaute hindurch etwas sehr Haufiges ist und etwas Physiologisches 
sein kann. Man kann Zustande, bei denen Leukocyten eliminiert werden, 
nicht unbedingt der permukosen Lymphocytenelimination parallelisieren, da 

1 KUCZYNSKI: Zitiert auf S.1012. 
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von den Anhangern der Migrationstheorie der Leukoeyten mit Recht eingewandt 
werden konnte, daB die Leukocytendiapedese durch das Epithel mit dem sub
epithelialen Lymphgewebe nichts zu tun hat. Da ieh hier den von mir vertrete
nen anderen Standpunkt, naeh dem auch die granulierten Zellelemente am Orte 
des Reizes, im speziellen FaIle also innerhalb des subepithelialen Lymphgewebes, 

Abb. 137. Horizontalschnitt durch eine linke voll vegetierende Gaumentonsille einer 22 jiihrigen Frau. Die 
Tonsille wurde unmittelbar nach der Tonsillektomie in Alkohol·Formalin gebracht und in Paraffin eingebettet. 
Bindegewebsfiirbung nach MALLORY. VergroBerung 1 : 8. 1 ~ KapseJ. 2 ~ BindegewelJSsystem der in Langs
falten gelegten Mesopharynschleimhaut mit den· BlutgefiiBen. 3 ~ Muskelbiindel. 4 ~ GefaCe. 5 ~ Krypten. 
(Die Schleimhaut mit reichlichen Lymphfollikel. Keimzentren.) 6 ~ Schleimhaut der pharyngealen Tonsillen
oberflache. (Die Follikel reichen hier zum Unterschiede gegeniiber den Krypten nicht bis an das Rpithel 
hemn; es findet sich vielmehr unter dem Epithel die blaugefiirbte bindegewebige Lage der Tunica propria (7). 

(Nach SCHLEMMER.) 

entstehen konnen, nicht eingehend begriinden kann, SO moehte ieh mieh mit dem 
gegebenen Hinweis auf die Haufigkeit der permukosen Elimination von Zell
material begniigen. 

Wichtig erscheinen mir die Befunde MOLLIERS deshalb, da sie uns zuerst 
vor die Frage steIlen, wie verlassen die Lymphocyten das lymphoide Gewebe und 
wie durehsetzen sie das Epithel. Sind es zellaktive oder sind es passive (Stro
mungs-) Krafte? 

SCHAFFER 1, namentlich auch SCHLEMMER 2, dessen Referat die in Abb. 137 
vorziiglich wiedergegebenen histologischen Verhaltnisse einer normal en Tonsille 

1 SCHAFFER: Zitiert S. 1. 2 SCHLEMMER: Zitiert S. 1016. 
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entnommen sind, haben fur die Tonsillen gezeigt, daB hier nur abfuhrende 
Lymphwege existieren, und nach den Lehrbuchern der Anatomie gilt es heute 
wohl als ziemlich allgemein anerkannt, daB auch die Lymphapparate des Darmes 
nur abfUhrende Lymphwege besitzen. Ein zentrifugaler Strom gegen die zen
tripetale Lymphrichtung erscheint daher recht schwer erklarlich, so daB 
SCHLEMMER annimmt, daB die Lymphocyten das Tonsillenepithel durch aktive 
Bewegung durchsetzen. Bei der heute allgemeinen Anerkennung der Eigen
beweglichkeit der Lymphocyten scheint diese Annahme, die sich gut mit 
der Existenz nur abfUhrender Lymphbahnen vereinigen lieBe, nichts im Wege 
zu stehen, doch glaubt MOLLIER schon auf Grund histologischer Bilder genug 
Anhaltspunkte fUr die Annahme zu haben, daB die durchtretenden Zellen 
auch durch einen oberflachenwarts gerichteten FlUssigkeitsstrom passiv nach 
auBen befordert werden. MOLLIER findet im Epithel groBe Maschen, in 
denen ein Lymphocyt liegt, der aber den Maschenraum nicht ganz ausfullt, so 
daB die gleichzeitige Anwesenheit von Flussigkeit angenommen werden muB. 
Wenn nun MOLLIER, wie uberdies auch zahlreiche andere Autoren, denen ich 
auf Grund eines reichen experimentellen Materials durchaus zustimmen mochte, 
findet, daB schon innerhalb des Epithels Degenerationserscheinungen an den 
Lymphocyten nachweis bar werden, so muB man der Auffassung gegenuber, daB 
diese Lymphocyten durch eigene aktive Kraft nach der Oberflache durch die 
Widerstande des Epithels hindurchwandern sollten, doch recht skeptisch gegen
uberstehen. Mit Recht stellt man die Frage, ob denn die Wanderkraft der 
Zellen so unersattlich ist, daB sie selbst bei nachgewiesenem Zelltod nicht er-
16schen sollte. Nochmals sei hier der Leukocyten gedacht, die schon unter 
physiologischen Verhaltnissen in geringer, unter pathologischen Verhaltnissen 
in groBer Zahl das submukose Gewebe verlassen, die Mucosa von Bronchien, 
Darm u. a. Organen durchsetzen und auf Oberflachen erscheinen. Gerade den 
leukocytaren Elementen schreibt man die "zweckmaBige" Zuwanderung zum 
Orte des Bedarfes, zum Orte des Reizes zu, den sie von ferne her (Knochenmark) 
erreichen sollen. Hier im submukosen Gewebe sollten sich plotzlich so viele 
Zellindividuen gewissermaBen im Weg irren, daB sie in selbstvernichtender 
Weise Oberflachen erreichen, wo sie sic her zugrunde gehen? Das kann wohl 
nicht der "Zweck" langwieriger "Wanderung" sein! 

Diese Massenelimination von Zellen unter physiologischen und patho
logischen Bedingungen durch Schleimhaute hindurch nach Oberflachen, unter 
physiologischen Bedingungen, namentlich nach der Mundhohle und nach dem 
Darmlumen, muB andere Zwecke haben, als allgemein angenommen wird. 

Die Zweckfrage dieser Zellabgabe an Oberflachen fUhrt zu der Frage des 
Wertes von "fertigen" Blutzellen uberhaupt, namentlich zur Frage der Be
wertung des Lymphocyten, die schon oft zu 16sen versucht wurde. Da ich unten 
noch besonders auf die Lymphocytenfrage einzugehen habe, so sei hier unter 
Umgehung der eigentlichen Grundfrage nur die Tatsache festgestellt, daB eine 
derartige Massenabgabe von "Blutzellen", namentlich von Lymphocyten, durch 
das Epithel des Verdauungstraktus in den Augen mancher Autoren, insbesondere 
der Hamatologen, eine Verschwendung wichtigen Materials bedeuten miiBte. 
Diesem Gedankengang muG der zustimmen, der sich auf den wohl weitgehend 
anerkannten Standpunkt stellt, daB Lymphocyten (auch Leukocyten) fUr neue 
wichtige, besondere Leistungen, die in der besonderen "Aktivitat" der "hoch"
differenzierten" Zellen gelegen sind, neu geboren, d. h. tiber die sog. "Entwicklungs
stufe" der Jugendformen hinweg systematisch differenziert werden. Auch fUr 
diesen Standpunkt muB es doch auffallend bleiben, daB gerade im Verdauungs
kanal die "hochdifferenzierten", vollwertigen, reifen Zellelemente in groBeren 
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Mengen den Korper durch Schleimhaute hindurch verlassen sollten, man miiBte 
dann annehmen, daB sie schon in der Darmwand, vor oder bei ihrem Durchtreten 
durch das Epithel eine gewisse, uns unbekannte Funktion verrichten. Man 
findet aber sowohl in den Tonsillenkrypten wie auf der Oberflache des Darmes 
nicht nur pyknotische Lymphocyten, sondern auch guterhaltene Zellen, denen 
man mit den gebrauchlichen Farbemethoden eine wesentliche Schadigung jeden
falls nicht ansehen kann. Meines Erachtens hat der fertige Lymphocyt (ahnlich 
wie die Zellen der "myeloischen" Reihe) an sich eine wesentlich andere Bedeutung, 
als wir heute allgemein annehmen. 1ch komme auf Grund jahrelanger, experi
menteller Untersuchungen mehr und mehr zu einer wesentlich anderen V orstellung 
von dem Werte "fertiger" Blutzellen, zu einer Vorstellung, die unseren heutigen 
Anschauungen vollig kontrar ist. Da manche Fragestellungen noch offen sind, 
so mochte ich meine Ansicht namentlich an dieser Stelle, wo es mir unmoglich 
ist, schwerwiegende gegenteilige Einwande im einzelnen zu widerlegen, mehr in 
Form einer Fragestellung, denn als etwas Fertiges zur Diskussion stellen. 

Sehr haufig sehen wir, namentlieh bei experimentellen Arbeiten am Tier. 
daB z. B. nach intravenosen Injektionen in den Organen des arbeitenden, erhohte 
Funktionen leistenden Tieres Lymphoeyten in den Follikeln der lymphatisehen 
Apparate verhaltnismaBig seltener gefunden werden als in spateren Versuehs
stadien, wenn man auch sonst die Zeiehen der Aufraumungsleistungen findet. 
Voraussetzung fUr das Zuriiektreten der Lymphoeyten ist allerdings, daB es sieh 
(z. B. bei intravenosen 1njektionen artfremden BIutes beim Meersehweinehen} 
um Aufgaben handelt, die der Organismus ohne wesentliehe Schadigungen zu 
leisten imstande ist. Ganz ahnliehe Bilder kann man im Reperationsstadium 
nach leiehten experimentellen Rontgensehadigungen ("Reiz"dosis) bekommen. 
Dann sieht man in den friihen Versuehsstadien das Infunktiontreten versehiedener 
Absehnitte des reticuloendothelialen Zellsystems, namentlich im lymphatischen 
und im lymphoiden Gewebe quellen die Reticulumzellen auf, nehmen "epithel
artige" Gestalt an und liegen in Form groBer lymphoider Elemente dieht ge
schiehtet nebeneinander. Lymphoeyten sind in diesen Stadien meist nur sparlieh 
zu finden - es ist das Stadium der lymphoidzelligen Reaktion. Dieses kann zuriiek
gebildet werden, ohne daB es unbedingt zur "Differenzierung" von Lymphocyten 
kommen muB. Sie treten aber namentlieh nach Setzung eines sehwerer iiber
windbaren Reizes in spateren Versuehsstadien in vermehrtem MaBe auf, wenn 
man auch sonst im Organismus die starkere Schadigung (AbstoBung von 
Endothelien in Form von Monocyten u. a. Befunde) nachweisen kann. Sie 
erseheinen in der Aufraumungs- und Riickbildungsperiode, wenn die Entquellung 
der in Funktion getretenen Arbeitszellen beginnt. Die Lymphocyten entstehen 
aus den Reticulumzellen, nach meinen Beobachtungen durch direkte Abschnilrung, 
seltener durch mitotische Teilung. Sie stammen aus einem syncytialen Zellver
band, der eine Arbeitsleistung bereits hinter sich hat. Ihr Erschel:nen ist nicht 
Ziel der mesenchymalen Zelleistungen an sich, denn sie werden nicht zur Zeit 
des Hohepunktes der Arbeitsleistung gebildet, sondern sie sind Folge der Leistung. 
Sie stellen, iihnlich wie wohl auch die Monocyten und Leukocyten, den Ausdruck 
einer stattgehabten Funktion der Reticulumzellen dar und werden als Zeichen 
vollbrachter Arbeitsleistung aus dem Syncytium durch Abschnilrung eliminiert 
und ausgestof3en. Bei jedem anderen Zellverband, namentlich bei den Epithelien, 
sprichtdie allgemein anerkannte Lehre dann, wenn wir sehen, daf3 Einzelindi
viduen aus dem Gesamtverbande eliminiert werden, von Zellverbrauch, wiihrend 
die Zellabstof3ung aus dem mesenchymalen Retl:culum, die in Form abgerundeter 
Zellen vor sich geht, allgemein als Dijjerenzierung und determinierte N eubadung 
gelehrt wird. Uberall kann man dann in solchen Experimenten die vermehrte 
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Lymphocytenabgabe beobachten, die, soweit die abgestoBenen Zellen - all
gemein ausgedriickt - im Korperinneren bleiben, weiter verarbeitet werden. 

Von diesen Gesichtspunkten aus mochte ich versuchen, auch die physio
logischen Lymphocytenabgaben an Oberflachen zu betrachten. Wir sehen hier, 
wie auch aus den interessanten Experimenten KUCZYNSKIS 1 zu entnehmen ist, 
daB zum Teil abhangig von Ernahrungsart und Verdauung oft groBe Mengen von 
Lymphocyten aus dem subepithelialen lymphoiden Verbande durch das Epithel 
nach dem Darmlumen gelangen. Die Zahl dieser Zellen mag manchmal um ein 
Vieles groBer sein als die Zahl der im Blute kreisenden Lymphocyten. 

Diese permukose Zellabgabe muB, namentlich wenn man ihre zum Teil 
enorme Steigerung unter pathologischen Bedingungen beriicksichtigt, einen 
besonderen Zweck haben, denn es wiirde tatsachlich eine Verschwendung be
deuten, wollte sich der Korper selbst verbrauchter Zellmassen durch Abgabe an 
Oberflachen entledigen. 

Hier spielt vielleicht die seit HOFMEISTER2 und HEIDENHAIN 3 noch nie ganz 
zur Ruhe gekommene, von GOLDMANN 4 und KUCZYNSKI 5 auf neuer experimenteller 
Basis wieder bearbeitete Fragestellung eine gewisse Rolle, inwieweit das lymphati
sche System iiberhaupt bei der Verdauung mitwirkend und mitbestimmend ist, 
eine Fragestellung, die man arbeitshypothetisch dahin erweitern konnte, zu 
untersuchen, ob denn nicht iiberhaupt die Lymphzellbildung als Hauptfunktion 
anderer Leistungen den "Zweck" hat, auch bei enteralen Verdauungsvorgangen 
mitzuhelfen. 

Es erhebt sich mit anderen Worten die Frage, ob denn nicht gerade die 
absterbenden Zellen etwa durch Fermentbildung oder andere Vorgange dem 
Korper niitzlich werden konnten. Namentlich in der laryngologischen Literatur 
finden sich viele Arbeiten, die sich mit der Funktion der Tonsillen befassen. In 
klarer Weise hebt SCHLEMMER6 hervor, daB es sich bei der Funktion der Mund
schleimhaut, besonders des funktionell einheitlichen lymphatischen Rachenringes, 
um eine Summe recht komplizierter TeiIfunktionen handelt; SCHLEMMER fiihrt 
u. a. namentlich an: Die Lymphocyten in der adenoiden Substanz der Schleimhaut, 
die stellenweise massenhaft, stellenweise nur sparliche Lymphocytendurchwande
rung durch das Epithel der Schleimhaut, die Bildung von Speichelkorperchen. 
SCHLEMMER legt also auch groBen funktionellen Wert auf die Zellausscheidung 
nach der Mundhohle. Ahnliche Befunde ergeben auch die Arbeiten, die sich 
auf die Untersuchungen des Darmes erstrecken, in der Absicht, die Beteiligung 
des lymphatischen Apparates bei der Verdauung zu studieren. Schon HOFMEISTER 
wies darauf hin, daB wohlgenahrte, verdauende Tiere deutlich erkennbare Follikel 
zeigen, wahrend bei hungernden Tieren die Follikel in die Submucosa zuriick
gesunken und von der iibrigen Schleimhaut kaum zu unterscheiden sind. Ahnlich 
auBert sich HEIDENHAIN, der seiner grundlegenden Arbeit zahlreiche beste 
Abbildungen beigibt. Ohne auf Einzelheiten, auf bestimmte Zellformen eingehen 
zu wollen, sei erwahnt, daB auch HEIDENHAIN bei reichlicher Nahrungszufuhr 
massenhafte Zellen im Darm findet, die im Hungerzustand allmahlich an Zahl 

1 KUCZYNSKI: Zitiert auf S. 1012. 
2 HOFMEISTER: Arch. f. expo Pathol. u. Pharmakol. Bd. 20, S. 290. 1886; Bd. 22, S. 306. 

1887. 
3 HEIDENHAIN, R.: Beitrage zur Histologie und Physiologie der Diinndarmschleimhaut. 

Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1888, 43. Gruppe. 
4 GOLDMANN, E.: Die auBere und innere Sekretion des gesunden und kranken Organis

mus im Lichte der vitalen Farbung, 1. Tl. Bruns' Beitr. z. klin. Chir. Bd.64, S. 192. 1909; 
2. Tl.: Ebenda Bd. 78, S. 1. 1912. - GOLDMANN, E.: Der Verdauungsvorgang im Lichte der 
vitalen Farbung. Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med., S. 145. Wiesbaden 1913. 

5 KUCZYNSKI, M.: Zitiert auf S. 1012. 6 SCHLEMMER: S. 413. Zitiert auf S. 1016. 
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betrachtlich abnehmen. Auch ERDELyl bekommt bei seinen Ftitterungsversuchen 
mit verschiedener Kost ahnliche Befunde, und KUCZYNSKI 2 stellt, im Gegensatz 
zu HOFMEISTER und GOLDMANN, von denen jeder, wenngleich beide in etwas 
verschiedener Art, das Lymphgewebe mit Assimilationsvorgangen im Darm 
verkntipfte, fest, daB "Starke des Lymphapparates und Hohe der Verdauungs
funktion in einem engen Verhaltnis zueinander stehen". Auch sonst sind in der 
Literatur da und dort (namentlich in Beziehung auf den Status thymico lym
phaticus) Angaben erwahnt, die immer wieder die starkere Ausbildung des Lymph
gewebes im Darm bei guter Ernahrung erwahnen. Der Beweis aber, inwieweit 
die namentlich bei der Verdauung den Darm in vermehrtem MaBe durchsetzenden, 
die Oberflache erreichenden Zellen (meist Lymphocyten) ftir die Verdauung 
selbst von Wichtigkeit sind, steht heute noch aus. In dies em Zusammenhange 
ist es sehr interessant, einem Gedankengange MOLLIERS3 zu folgen, der bei einem 
eingehenden histologischen Vergleich zwischen TonsiIle, Thymus und Bursa 
Fabricii (des Vogels) ebenfalls versucht, ein Urteil tiber die physiologische Tatigkeit 
der Tonsille abzugeben. In vorsichtiger Abwagung der histologischen Befunde 
nimmt MOLLIER an, daB aus den Tonsillen ein Lymphstrom nach der Mundhohle 
stattfindet, der an den lymphoepithelialen Stellen besondere Produkte abfUhrt, 
die aber auch in die Lymphbahn geraten. "Auf3erdem muf3 als eine funktionelle 
Leistung des Organes die Abgabe schon degenerierter oder noch gut erhaltener Epithel
und Lymphzellen angesprochen werden4 , ebenso die Abgabe eines fltissigen In
haltes der Balghohlen, welcher die aus der Auflosung von Epithel- und Lymph
zellen entstandenen spezifischen Produkte enthalt. Weitergehende Schltisse, 
etwa tiber die Bedeutung dieser Stoffe im Haushalt des Korpers und daruber, 
ob die innige lokale Vermengung von Epithelzellen und Lymphocyten auch in 

. einer besonderen stofflichen Produktion zum Ausdruck kommt, sind durch 
unsere Beobachtungen nicht gerechtfertigt. Nur das eine noch konnte man zu
gestehen, daf3 die aus der Tiitigkeit der Tonsillen hervorgegangenen Stoffe wahr
scheinlich innerhalb der M undhOhle und vielleicht auch im Darmkanal noch eine 
wert volle Rolle spielen 4. " 

Auch fUr die Funktion der lymphatischen Apparate im Darm gelten meines 
Erachtens prinzipiell dieselben Uberlegungen. Auch hier die Lymphocyten
"durchwanderung" durch das Epithel, EpithelabstoBung, Zerfall beider Zell
arten, Befund von sog. Schleimkorperchen im Magen-Darmkanal, die, ahnlich 
wie die sog. Speichelkorperchen, in den Tonsillenkrypten nach der heute uber
wiegend geltenden Ansicht zerfallene Leukocyten darstellen dtirften, wenn auch, 
wie MARCHAND5 sagt, die Beteiligung von Lymphocyten nicht ausgeschlossen 
ist. Wenngleich die mikroskopische Untersuchung normaler Faeces da und dort 
zerfallenes Zellmaterial erkennen laBt, so ist die Zahl der hier noch nachweisbaren 
Zellen im Vergleich zu der unschatzbar groBen Zahl derjenigen Zellen, die im 
gesamten Verdauungstraktus das Epithel durchsetzen und in die wechselnden 
Inhaltsmassen gelangen, sicherlich sehr klein. Eine weitgehende Auflosung muB 
daher angenommen werden. Ob es sich dabei lediglich urn einfache Verdauungs
vorgange handelt, die wichtige Bausteine durch Resorption dem Neuaufbau 
zufuhren, oder ob die Zellzerfallsprodukte selbst aktiv bei Verdauungs- und 
Assimilierungsvorgangen eingreifen, entzieht sich unserer gesicherten Kenntnis. 
BIEDERMANN6 hat jedenfalls den Lymphocyten proteolytische Fahigkeiten zu-

1 ERDELY: Zeitschr. f. BioI. Bd.44, S. 119. 1904; Bd. 46. 1905. 
2 KUCZYNSKI, M.: Zitiert auf S. 1012. 3 MOLLIER: Zitiert auf S. 1014. 
4 1m Original nicht hervorgehoben. 5 MARCHAND: S.308. Zitiert auf S.1. 
6 BIEDERMANN, W.: Physiologie des Stoffwechsels in Wintersteins Handb. der ver

gleichenden Physiologie Bd. II, 1. Halfte. 1910. 
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geschrieben. Auch ich mochte vermuten, daB die gelosten Zerfallsprodukte 
der nach dem Verdauungstraktus eliminierten Lymphocyten noch eine sehr 
groBe Bedeutung fUr enterale Verdauungsvorgange haben. FUr parenterale 
Verdauungsvorgange laBt sich jedenfalls im Tierexperiment nach meinen Er
gebnissen mit aller Deutlichkeit zeigen, daB schwere allgemeine Zellschadigung, 
die mit weitgehendem Zellzerfall in den Organen einhergeht, das Auftreten 
unspezifischer Proteasen im Blute des Versuchstieres bedingt. 

Seit HEINECKES1 Untersuchungen ist bekannt, daB Rontgenstrahlen nament
lich das lymphatische und lymphoide Gewebe besonders intensiv schadigen. 

Injiziert man Meerschweinchen, die an mehreren aufeinanderfolgenden Tagen 
intensiv mit Rontgenstrahlen bis zu einer Leukopeniekonstante von etwa 800 bis 
1000 Zellen (schon nach 5 Tagen Gewichtsverluste von etwa ein Drittel des 
Korpergewichtes!) intravenos mit Huhnerblut, so sieht man schon wenige Minuten 
nach beendeter Injektion in den histologischen Praparaten eine sehr starke 
Hamolyse des Fremdblutes, beginnend bereits am Orte des ersten Treffens 
zwischen Fremdstoff und Losungsmittel in den Lungen, die nach Passage dieses 
Organes in anderen Organen humoral fortgefiihrt wird; die Kerne des Huhner
blutes werden auf diese Weise frei. Ein Normaltier lost diese fremde Blutsorte 
in der Blutbahn fast uberhaupt nicht auf, immunisierte Tiere dagegen zerstoren 
sie bis auf die Kernreste je nach dem Immunitatsgrade in wenigen Minuten vor 
allem schon in den Lungen. Das schwer rontgengeschadigte Tier verhalt sich 
also in Beziehung auf die humoralen "Fahigkeiten" ahnlich wie das immunisierte, 
zeigt aber gegenuber diesem in seinen cellularen Leistungen sehr erhebliche 
Unterschiede. Wahrend das immunisierte Tier die aus der akuten Hamolyse 
hervorgehenden Huhnerblutkernreste in den verschiedensten Organen schnellstens 
phagocytiert, fehIt beirn schwer rontgengeschadigten Tier fast jegliche Phago
cytose von Fremdblutkernresten. Seine Organe sind schwerstens geschadigt, 
namentlich das lymphoid-Iymphatische System. So sehen z. B. die zellarme Milz, 
die Lymphdrusen, wie "ausgepinselt" aus, das Reticulum, namentlich das Reti
culum der Follikel, stellt helle groBe Zellen dar; dunkelblau (nach GIEMSA) 
sich farbende, lymphoide Elemente, die sonst im Stadium der Arbeitsleistung 
gefunden werden, fehlen fast vollkommen. Durch die schwere Rontgenschadigung 
stellen wir mithin einen sehr ausgedehnten, in den Praparaten auch objektiv 
nachweisbaren Zelluntergang fest, der hauptsachlich das lymphoid-Iymphatische 
System betrifft. Entsprechend dem Zellschaden finden wir das Auftreten einer 
unspezifischen hamolytischen (proteolytischen), humoral wirksam werdenden 
Komponente. Auf ahnliche Vorgange hat H. PFEIFFER2 bei seinen verschieden
artigen Schadigungsversuchen am Tier hingewiesen. 

Da man gegen die Proteasenatur der unter Rontgenschadigung entstandenen 
Hamolysine - ob mit Recht, das sei hier dahingestellt - Einwande erheben kann, 
so seien kurz noch Versuche mit Bakterien am rontgengeschadigten Tier erwahnt. 

Fiir Meerschweinchen ist Bact. tetrageni selbst in groBen intraveniisen Dosen apathogen; 
10 Normaliisen, intraveniis injiziert, werden nach kurzen voriibergehenden Krankheits
erscheinungen anstandslos vertragen. Schon nach wenigen Minuten sind die intravenos 
injizierten Bakterien in den Lungen, in Leber, MUz, Lymphdriisen, Knochenmark und 
anderen Organen unter einem machtigen Neuaufgebot von Zellen phagocytiert; nach etwa 
24 Stunden sind die Zellriickbildungserscheinungen durchgefiihrt. Ein schwer riintgen
geschadigtes Tier - gleichmaBig in groBeren Serien - bekommt bei intraveniiser Injektion 
derjenigen Menge von Tetragenuskeinem, die das Normaltier ohne akut sichtliche Er-

1 HEINEOKE, H.: Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd.14, S.25. 1904; Dtsch. 
Zeitschr. f. Chir. Bd.78, S. 196. 1905. 

2 PFEIFFER, H. U. DE CRINIS: Zeitschr. f. Immunitatsforsch. Bd. 17, S. 459. 1913. 
H. PFEIFFER u. JARISOH: Ebendort Bd. 16, S. 38. 1913. 



1024 H. OELLER: Lymphdrtisen und lymphatisches System. 

scheinungen vertragt, akuten Shock, in dem manche Tiere eingehen, den andere tiberwinden, 
doch zeigen auch deren Organe nach der Totung ausgesprochene Lungenblahung wie bei 
Anaphylaxie. Schon in der Blutbahn kann man nach etwa 10 Minuten Auflosungserscheinun
gen an den Bakterien nachweisen, die beim Normaltier sofort einsetzende ausgedehnteste 
Phagocytose ist hiichstens da und dort zu sehen. 

Das Wesentliche dieser Versuche scheint mir zu der hier interessierenden 
Fragestellung zu sein, daB in einem Organismus, in dem durch einen Schaden 
hauptsachlich das lymphoid-lymphatische Gewebe zerstort oder funktions
untuchtig gemacht ist, durch nachweislichen Zellzerfall humoral stark wirksame 
Proteasen aufgetreten sind. 

Damit ist naturgemaB noch lange nicht der Beweis erbracht, daB auch die 
im Darm zerfallenden Lymphocyten Proteasen liefern, die aktiv fur die Verdauung 
eine Rolle spielen. Immerhin scheinen mir gewisse Analogien zu den erwahnten 
Beispielen parenteraler Verdauung bei Schadigung des lymphoid-lymphatischen 
Systems berechtigt. 

Auch MOLLIER denkt, wie oben schon erwahnt, daran, daB aus der Tatigkeit 
der Tonsillen (in dem durch andere Beobachtungen oben erweiterten Sinne auch 
aus der Tatigkeit des Lymphsystems des gesamten Verdauungstraktus) Stoffe 
hervorgehen, die vielleicht auch im Darmkanal noch eine wertvolle Rolle spielen. 
Diese Stoffe wurden also schon in der Mundhohle, zum Teil auch im Magen, 
hauptsachlich aber im Diinndarm, weniger im Dickdarm, den Inhaltsmassen 
beigegeben, so daB es verstandlich ware, daB sie direkt wirksam wiirden. Wie 
aber konnte, so folgert MOLLIER weiter, die analoge Wirkung eines anderen 
"lymphoepithelialen" Organes erklarlich werden, das bei Vogeln am auBersten 
Ende des Darmes gelegen ist, wo also - an der Kloake gelegen - eine Zugabe 
von Organ- bzw. Zellstoffen als verspatet keine verdauende Wirkung mehr 
haben konnte. 

Die schon von JOLLY! genauer untersuchte Bursa Fabricii des Vogels, der kloakalen 
Thymus, ist ein "lymphoepitheliales" Organ, das man nach MOLLIER mit einer soliden 
embryonalen Tonsille vergleichen kann. Aus epithelialem Mark und lymphoider Rinde 
bestehend, zeigt es dieselben charakteristischen Eigenarten wie andere lymphoepitheliale 
Organe, insofern als Lymphocyten und andere Zellen das Epithel durchsetzen, das retikuliert 
wird, und als Zellen beiderlei Art, Lymphocyten und Epithelien, zugrunde gehen. Die 
zugrunde gehenden Zellen und ihre Zerfallsprodukte gelangen aber entsprechend dem histo
logischen Bau der Bursa niemals ins Darmlumen, und doch mull dieses Organ, dessen Funktion 
"nicht nur auf dem Stoffwechsel lebender Zellen (Epithel- und LymphzeIlen), sondern auch 
auf dem Zerfall von Zellen begrtindet" scheint, eine besondere Funktion haben. Ob infolge 
der Lag& am Ende des Darmes die aullere Sekretion von gelosten Zerfallsprodukten (nach 
dem Darm) wirklich fehlt, kann MOLLIER ohne weitere Untersuchungen nichtunterscheiden, 
auf aIle FaIle aber gehen diese Stoffe in die Lymphe und ins Blut tiber, "und deshalb konnte 
die Bursa Fabricii als Organ mit innerer Sekretion bezeichnet werden". 

Ahnliche Uberlegungen gel ten fUr die Thymusdriise, einem Organ, in dem 
Epithel und Lymphocyten ganz besonders innig gemischt erscheinen. Es kann 
hier auf das Thymus nur ganz kurz nebenbei eingegangen werden, soweit es als 
lymphocytenbildendes Organ Zusammenhange mit dem iibrigen lymphatischen 
System zeigt. Seine nahen physiologischen Beziehungen zum lymphatischen 
System, sein paralleles Verhalten im Wachstum und Alter, bei Hunger und Er
nahrung, seine iiberragende Bedeutung fUr das Korperwachstum sind allgemein 
bekannt und gerade neuerdings in der ausfUhrlichen Monographie von E. THoMAs 2 

(hie!' weitere Literatur) eingehend gewiirdigt. Hier sei nur kurz auf seine Ent
wicklung und auf seine Beziehungen zum lymphatischen System hingewiesen, 
ein Hinweis, der insofern notig erscheint, da mancher Forscher, der den Thymus-

1 .JOLLY: Zitiert auf S. 1014. 
2 THOMAS, E.: Klinik und Pathologie des Status thymico-lymphaticus. Jena: Gustav 

Fischer 1927. 
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lymphocyten eine groBe Sonderstellung zuschreibt, diese Einbeziehung des 
Thymus in das lymphatische System im engeren Sinne nicht von vornherein 
fUr gerechtfertigt halt. 

Die Schwierigkeit beim Thymus, das unter normalen Verhaltnissen keine 
Keimzentren zeigt, liegt in der Tatsache begriindet, die Herkunft seiner Lympho
cyten mit Sicherheit festzulegen. Als rein epitheliales Organ angelegt, erscheinen 
spaterhin im Epithelverbande, der mehr und mehr die Struktur des Epithel
reticulums annimmt, zahlreiche Lymphocyten, und es hat nicht an Stimmen 
gefehlt, die diese Lymphocyten als Epithelabkommlinge bezeichnet haben 
(STOHR!, SCHRIDDE 2, DUSTIN 3, V. WINIWARTER4 und zahlreiche andere Autoren). 
Mehr und mehr hat sich aber die Ansicht derjenigen'Forscher durchgesetzt, die die 
Lymphocyten im Thymus mesodermalen Ursprungs bezeichnen (HAMMAR 5, 

WIESEL 6, MAXIMOW 7, HARTs, WEIDENREICH9 , MARCHAND 10, MOLLIERll). Unter 
Hinweis auf die groBen zusammenfassenden Darstellungen von HAMMAR, WIESEL, 
HART seien nur die Untersuchungsergebnisse von MAXIMOW erwahnt, der in ver
gleichenden Untersuchungen an verschiedenen Wirbeltieren zeigte, daB das 
Thymus als solides Epithelorgan einer oder mehrerer Schlundtaschen angelegt 
wird. Das urspriinglich einfache Zylinderepithel wird mehrschichtig und schickt 
Fortsatze in das umgebende Mesenchym hinein. Auch im Mesenchym der Um
gebung gehen Veranderungen vor sich, indem sich hier amoboide groBe Lympho
cyten bilden, die in das Epithel einwandern. Schon bald beginnt die Auseinander
drangung des Epithels und die Vermehrung der dorthin eingewanderten Lympho
cyten. Schon liegen kleinere, aus den groBeren hervorgegangene Lymphocyten 
im Epithel, das bald die Form des retikulierten Maschenwerkes annimmt. Die 
im Epithel gelegenen Lymphocyten vermehren sich durch Teilung, wodurch die 
kleinen Formen der Thymuszellen entstehen, wahrend die Neueinwanderung aus 
dem Mesenchym der Umgebung zuriicktritt. Einen ganz ahnlichen Standpunkt 
vertrat schon vorher HAMMAR auf Grund seiner groB angelegten Thymusstudien, 
der bekanntlich das Thymus als epitheliales Organ bezeichnete, das von Lympho
cyten infiltriert wird. Namentlich MAXIMOW nimmt fiir das gesamte Organ, also 
fiir Rinden- und Marksubstanz, ein einheitliches epitheliales Reticulum an, 

1 STOHR, ~)'I.: "Uber die Natur der Thymuselemente. Anatom. Hefte Bd. 31. 1906. 
- STOHR, PH.: Uber die Abstammung der kleinen Thymuszellen. Ebenda Bd. 41, S. 123/127. 
1910. 

2 SCHRIDDE, H.: Die Bedeutung der eosinophil gekornten Blutzellen im menschlichen 
Thymus. Munch. med. Wochenschr. 1911, Nr.49. 

3 DUSTIN: Arch. d. expo Zool. 1914 (zitiert nach MARCHAND). 
4 WINIWARTER, H. V.: Bulletin d'Histologie appliquee, Bd. I, Nr. 1, S. 11. 1924 (zitiert 

nach MARCHAND). 
6 HAMMAR, J.: "Uber die Natur der kleinen Thymuszellen. Arch. f. Anat. (u. Physiol.) 

1907. - HAMMAR, J.: Flinfzig Jahre Thymusforschung. Zeitschr. f. d. ges. Anat. Abt. 3 Bd. 19, 
1910. - HAMMAR, J.: Thymusliteratur im Jahre 1912. Zentralbl. f. expo Med. Bd. 3, 
1913. - HAMMAR, J.: Zur Frage der Thymusfunktion. I. "Uber die angebliche Rolle 
der Thymus als Regulator des N-Haushaltes des Organismus. Jahrb. f. Morph. u. mikrosk. 
Anat., Abt. II: Zeitschr. f. mikrosk. anatom. Forschung Bd. 9, S. 49-67. 1927. -
HAMMAR, J.: "Uber Bakterientoxin als ~.\nreger einer Neubildung Hassalscher Korperchen. 
Ebenda S.68-78. 

6 WIESEL: Pathol.<?gie des Thymus. Lubarsch-Ostertags Ergebnisse Jg. 15. 1911. 
7 MAXIMOW, AL.: Uber die Histogenese des Thymus bei Saugetieren. Arch. f. mikr. 

Anat. Bd.74, S.525. 1909. 
8 HART, C.: Thymusstudien. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 207, S. 27. 

1912; Bd.208, S.255. 1913. 
9 WEIDENREICH, FR.: Die Thymus des erwachsenen Menschen als Bildungsstatte 

ungranulierter und granulierter Leukocyten. Munch. med. Wochenschr. 1912, Nr.48. 
10 MARCHAND, F.: Zitiert auf S. 1 (Lymphocytenreferat und im Handbuch). 
11 MOLLIER: Zitiert auf S. 1014. 
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wahrend ein lymphoides Reticulum nicht vorhanden sein solI. Nach MOLLIERS 
Forderungen ist ein lymphoepitheliales Organ dadurch ausgezeichnet, daB das 
retikulierte Epithel gefaBlos ist, daB sich ein lymphoides und ein epitheliales 
Reticulum findet, ersteres getrennt von letzterem. Nun finden sich aber in der 
Thymusrinde ausgedehnte BlutgefaBcapiIlarnetze, so daB schon von hier aus, 
wie MARCHAND wohl mit Recht vermutet, eine dauernde Neuproduktion lympho
ider und lymphocytarer Elemente stattfinden kann. Durch diesen CapiIlar
reichtum der Rinde ist die rein epitheliale Natur der Rinde im Sinne HAMMARS 
und MAxIMOWS durchbrochen und auch fUr die Marksubstanz sind groBere Ge
faBe nachgewiesen, die aber MOLLIER nicht fiir eigentliche GefaBe, namentlich 
CapiIlaren der Marksubstanz, halt. Er vergleicht sie mit den GefiiBen eines 
geschichteten Plattenepithels, das oft durch in die Tiefe versenkte Zapfen mit 
der Unterlage verbunden ist. Diese PapiIlen fiihren zunachst axial GefiiBe, die 
sich aber unter dem Epithel in ein Capillarnetz aufteilen. 1m Gegensatz zu 
MAXlMOW denkt MOLLIER doch daran, daB im Thymus zwei Reticula, ein epithelia
les und ein mesenchymales, lymphocytenproduzierendes innig gemischt sind, 
eine Ansicht, die schon von SALKIND1 ausgesprochen wurde. Wenn auch fiir 
MOLLIER trotz der SALKINDschen Befunde das lymphoide Reticulum ill Thymus 
noch nicht mit absoluter Sicherheit erwiesen ist, und wenn auch, wie in den oben 
beschriebenen lymphoepithelialen Organen ein dauernder Zellzerfall, namentlich 
in Form der fussALschen Korperchen, nachweis bar wird, so mochte MOLLIER 
trotz mancher Analogien zu den lymphoepithelialen Organen das Thymus so lange 
nnch nicht zu diesen rechnen, bis nicht der innige "Zusammenbau eines lympho
cytenliefernden, gefaBhaltigen, mesenchymalenReticulums und eines lymphocyten
durchsetzten,. gefaBlosen epithelialen Reticulums, "ahnlich wie in der TonsiIle" 
(und in der Bursa Fabricii), erwiesen ist .. Da MOLLIER mehr zur Annahme zweier 
(evtl. ineinander greifender) Reticula neigt, so kann er die Lehre MAxIMOWS von 
dem rein epithelialen Thymusreticulum noch nicht als erwiesen annehmen. 

Heute darf man nach den vorliegenden Untersuchungen wohl mit groBer 
Sicherheit damit rechnen, daB die Lymphocyten des Thymus mesenchymaler 
Herkunft sind, so daB man dieses Organ in den Gesamtrahmen des lymphatischen 
Systems mit dem Vorbehalte einbeziehen darf, daB es weder eine typische Lymph
driise noch lymphoides Gewebe in dem gebrauchlichen Sinne ist, sondern 
daB wir hier ein Organ vor uns haben, in dem durch heute noch nicht genauer 
definierbare Korrelationen zwischen mesenchymalen Zellprodukten und Epithel 
innersekretorisch verwertete, fiir das Wachstum wichtige Stoffe entstehen. 

Es fragt sich, ob es iiberhaupt notig und berechtigt ist, eine Gruppe 
lymphoepithelialer Organe von dem iibrigen lymphatischen System abzugrenzen. 
Der diffuse und knotchenartige Lymphapparat des gesamten Digestionstraktus 
imponiert auf den ersten Blick zweifellos als etwas Besonderes. Dicht unter 
dem Epithel groBe Massen lymphoiden und lymphatischen Gewebes, das nur 
abfiihrende Lymphwege besitzt und das groBe Massen von Lymphocyten (zum 
Teil auch andere ZeIlen) durch das Epithel nach dem Lumen des Digestionstraktus 
sendet. Diese Tatsachen miissen dem gesamten Gewebe wenigstens in den Augen 
derer, die die Lymphocyten als aktive, wertvolle "Blutzellen" betrachten, eine 
Sonderstellung einraumen, auch wenn man das von MOLLIER angefiihrte Haupt
charakteristicum des lymphoepithelialen Systems, die Retikulierung des Epithels 
durch die durchwandernden Lymphocyten nicht restlos als wichtiges Charakte
risticum der lymphoepithelialen Organe anerkennen kann. Ahnlich wie POL 2 

1 SALKIND, J.: Sur l'organisation du thymus. Anat. Anz. Bd. 41, Nr.6/7. 1912. 
2 PQL: Zur Funktionsfrage der lymphadenoiden Organe, insbesondere der Tonsillen. 

Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Gottingen 1923, S.286. 
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betont auch DIETRICH l in bezug auf die Tonsillen, daB sie "lymphoepithelial nur 
im Sinne des Zusammenwirkens von Epithel und Bindegewebe genannt werden 
konnen, dagegen besteht eine retikulare Auflosung des Epithels nur unter patho
logischen Verhaltnissen". lch betonte besonders, daB fiir den, der in den Lympho
cyten relativ jugendliche, zu neuen Aufgaben geborene, selbstandige Zellen sieht, 
die lymphoepithelialen Organe ,(und dazu gehort schlieBlich das gesamte lymphoid
lymphatische Gewebe des Digestionstraktus) eine groBe Sonderstellung einnehmen 
mussen. Wer aber, wie ich versucht, die "Blutzellen" als aus dem syncytialen 
Zellgewebe ausgestoBene verbrauchte Zellen zu betrachten, die durch mehr 
passive (fermentative) Leistungen dem Organismus noch von groBem Nutzen 
sind, der wird diese Sonderstellung des subepithelialen lymphoid-lymphatischen 
Gewebes, namentlich des Darmkanals, doch erheblich einschranken mussen. 
Denn schlieBlich ist es gleichgultig, ob der Korper das an Ort und Stelle eines 
bestimmten Reaktionsablaufes verbrauchte Zellmaterial in Form gerundeter 
Zellen durch die Darmwand zur weiteren Verwertung abschiebt, oder ob er es 
auf dem Wege streng vorgebildeter Bahnen (LymphgefaBe, BlutgefaBe) nach 
anderen Organen schafft, wo die Zellen weiter verwertet oder zerstort werden. 

Die subepithelialen Lager lymphatischen Gewebes, die in ihrer Lokalisation 
und Entstehung eine deutliche Abhangigkeit vom submukosen BlutgefaB- und 
Capillarnetz zeigen (lymphoretikulare, organoide Knotchen KOHNS2) besitzen 
nur abfuhrende LymphgefaBe, durch die sie mit den zugehorigen Lymphdrusen 
in Verbindung stehen. Ein Teil der in diesen peripheren Partien des lymphatischen 
Apparates (verbrauchten oder) gebildeten Zellen und ein Teil der hier gebildeten 
gelosten Stoffe (unbekannter Art) wird dutch die abfiihrenden Lymphwege zu 
den Lymphdrusen transportiert. 

2. Die Lymphdriisen. 
(Nodi lymphatici.) 

Wahrend die bisher erwahnten Abschnitte des Lymphapparates entweder 
eine diffus retikular-lymphoid-lymphatische Anordnung hatten oder, wie dies 
zum Teil schon bei den taches laiteuses, namentlich aber bei den subepithelialen 
knotchenformigen Gebilden der Fall ist, eine organische Zusammenfassung 
zwischen BlutgefaB, umgebendem lymphoretikularem Gewebe und abfiihrendem 
Lymphwegsystem zeigten, treffen wir bei den Saugetieren in den Lymphdrusen 
auf echte organische Bildungen. Sie entsprechen weder in funktioneller noch 
struktureller Beziehung den Forderungen eines Drusengewebes, doch ist die 
Bezeichnung Lymphdruse wohl unausmerzbar eingeburgert. 

In den Lymphknoten, wie diese Organe eigentlich richtiger zu bezeichnen 
waren, kommt es nicht einfach zu einer Haufung lymphoid-Iymphatischen Ge
webes, es entsteht vielmehr durch das Auftreten zufuhrender LymphgefaBe, 
durch das Auftreten plexusartiger Lymphsinus im lnneren des Knotens eine 
neuartige Zusammenfassung zu einem zusammenhangenden organischen System. 
Bei dem subepithelialen Lymphgewebe, namentlich im Darm, sieht man, wie 
die einzelnen Knotchen, meist untereinander zusammenhangend durch das diffuse 
retikulare Gewebe, in einer Lage angeordnet sind, so daB jedes Knotchen von 
Schleimhaut uberzogen ist. Wenngleich manche Autoren schon den Tonsillen 
gegenuber den Lymphknotchen des Darmes eine strukturelle Sonderstellung 
deshalb einraumen wollen, weil hier das Prinzip der einschichtigen, einreihigen 
Nebeneinanderordnung der Knotchen aufgegeben erscheint, so weist KOHN2 

1 DIETRICH: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Gottingen 1923, S.289. Diskussionsbe
merkung zu den Vortragen FAHR, POL. 

2 KOHN, A.: Vom adenoiden Gewebe. Med. Klinik 1925, S.1041. 
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meines Erachtens mit Recht darauf hin, daB auch in den Tonsillen dieses Neben
einander einschichtig angeordneter Knotchen beibehalten ist. In den mikro
skopischen Praparaten der Tonsillen sieht man zweifellos oft mehrere Lagen 
von Knotchen iibereinander, doch ist diese Ubereinanderlagerung nur eine schein
bare, durch die tiefen Einkerbungen der Krypten bedingt. Denkt man sich die 
Einkerbungen linear ausgezogen, so kommt auch bei den Tonsillen die ein
reihige Knotchenanordnung deutlich zutage, die jedes Knotchen in Kontakt 
bringt mit der iiberziehenden Schleimhaut. Bei den Lymphknoten, bei denen 
eine Schleimhautoberfliiche, die das in der Rinde lokalisierte Knotchengewebe 
iiberziehen konnte, an sich nicht vorhanden ist, tritt als neues Moment des Baues 
die vielfache Ubereinanderlagerung der Rindenknotchen auf. 

Der Bau der Lymphknoten ist ein ziemlich komplizierter, da es im Prinzip 
drei Gewebe sind, die, ineinandergeflochten, formbestimmend aufeinander ein
wirken: Das fibrillare Stiitzgeriist des Trabecularsystems, das retikulare Stiitz
geriist des lymphoretikuliiren, von den BlutgefaBen ausgehenden Systems und 
endlich das System der Lymphwege und Lymphplexus. 

Vereinfacht wird das Verstiindnis des Lymphknotenbaues durch die Ent
wicklungsgeschichte, die zeigt, wie die Bild ung dieser kom plizierteren I ym pha tischen 
Gebilde sich zuriickfiihren liiBt auf die einfacher gebauten lymphatischen Apparate. 
Zahlreiche Forscher haben sich um die Aufklarung dieses Entwicklungsvorganges 
bemiiht, von denen nur die wichtigen, friiheren Arbeiten von SAXER!, RANVIER 2, 

SABlN 3 , KLING 4 genannt seien. Sehr gut orientieren die schematischen Zeichnun
gen im Lehrbuch von BRAUS 5 und die Ausfiihrungen von KLING, die kurz hier 
wiedergegeben werden sollen. 

Nach diesem Autor entwickeln sich embryonal an den SteIlen, wo spater die einzelnen 
Gruppen von Lymphdriisen auftreten, stark verzweigte Plexus von LymphgefaBen, zwischen 
die sich die Zellen des Mesenchyms einschieben (allgemeine Drusenanlage). Es konnen in 
dies en Anlagen Lymphocyten, nach SAXER auch rote Blutbildungsherde auftreten, die aus
gehen von den mesenchymalen Stammzellen (SAXERS primaren WanderzeIlen). Unter Ver
groBerung diesel' allgemeinen Anlage fUr mehrere Driisen bilden sich die speziellen Drusen
anlagen fiir Einzeldriisen dadurch aus, daB Zellhaufen, die im allgemeinen reichlich Blut
capillaren fUhren, von einzelnen LymphgefaBplexus zirkular umgriffen werden, so daB eine 
Abschniirung del' einzelnen Zellhaufen untereinander eintritt. Schmale Mesenchymbriicken, 
in denen die BlutgefaBe verlaufen, treten in die Zellhaufen ein. Die ein- und austretenden 
BlutgefaBe verzweigen sich dicht innerhalb des Zellhaufens. Das auBerhalb eines Zellhaufens 
gelegene Mesenchym verdichtet sich und bildet die Kapsel aus und gleichzeitig entsteht del' 
Hil us, an dem die GefaBe aus- und eintreten. 

In diesem Stadium besteht also die Lymphdriisenanlage aus einem zentralen Haufen 
reichlich mit Blutcapillaren versorgter mesenchymaler Stammzellen, die peripher von einem 
dichten LymphgefaBgeflecht umgeben sind. Das Ganze wird umschlossen von der binde
gewebigen Kapsel, die an einer Stelle den Hilus bildet. 

Ais weiterer Fortschritt entwickeltsich vor allem das LymphgefaBsystem im Inneren 
des kleinen Knotens. Del' Randsinus entsteht dadurch, daB die den Knoten peripher umgeben
den LymphgefaBe untereinander verschmelzen und die trennenden Wande bis auf einige 
schmale Balkchen und Briicken aufgeben. Vom Marginalsinus gehen an der Stelle, wo er 
den Hilus trifft, zuerst blind endende Sprossungen von Lymphgangen aus, die sich reich 
verzweigt und anastomosierend in das Innere vorschieben. Am Hilus entstehen die Vasa 
efferentia, wahrend del' Marginalsinus mit zufiihrenden LymphgefaBen in Verbindung steht. 

1 SAXER, F.: Dber die Entwicklung und den Bau der normalen Lymphdriisen und die 
Entstehung del' roten und weiBen Blutkorperchen (MERKEL-BoNNET). Anat. Hefte Bd. 19, 
1896. 

2 RAN VIER, L.: Morphologie et Dlweloppement des vaisseaux lymphatiques chez les 
Mammiferes. Arch. d'anatom. microse. Bd.l, S.69 u. 137. 1897. 

3 FLOR, SABIN: Die Entwicklung des LymphgefaBsystems von KEIBEL-MALL: Handb. 
der Entwicklungsgeschichte Bd. II. 1911. 

4 KLING, C.: Studien tiber die Entwicklungsgeschichte der Lymphdriisen beim Menschen. 
Arch. f. mikr. Anat. Bd. 63. 1904. 

5 BRA us: S. 573. 7.itiert auf S. 1. 
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1m Inneren des Knotens werden durch die einsprieBenden Lymphgange die sich vergroBern
den perivascularen Zellmassen auseinandergedrangt, so daB jetzt strangartige Gebilde,die 
spateren Markstrange, entstehen. Gegen die Peripherie zu verzweigen sich die sprossenden 
Lymphgange weniger, gehen auch weniger Anastomosen untereinander ein, so daB hier das 
gefaBreiche Zellgewebe, entsprechend der spateren Rinde, ein mehr gleichmaBiges Aussehen 
bewahrt und nur wenige Lymphplexus erkennen laBt. 

Gleichzeitig tritt als neues Moment die Auskleidung der Lymphraume, der Lymphsinus, 
in Erscheinung, die zuerst wohl im Marginalsinus, dann anscheinend entsprechend der Folge 
der Entstehungszeit auch in den anderen Sinus gebildet wird. Es besteht aus einem feinen 
retikularen Maschenwerk, das abel' gegen Ende del' Entwicklungszeit feine Fibrillen erkennen 
laBt. Nicht aIle Sinus zeigen dieses interprotoplasmatische Fibrillenwerk, so daB hier del' rein 
retikular protoplasmatische Charakter des Sinusendothels erhalten scheint.' 

Die Entwicklung del' einzelnen Lymphdriisen geht schon embryonal nicht vollig gleich
maBig VOl' sich. Einige Driisen gelangen schon intrauterin zur vollen Entwicklung, wahrend 
andere auf einem rudimentaren Stand auch spaterhin, selbst beim erwachsenen Menschen, noch 
gefunden werden. 

Nicht unwichtig zu der sich daraus ergebenden Frage der Neubildungs
moglichkeit von Lymphdrusen sind Beobachtungen TEICHMANNS1, der in der 
Kniekehle des Menschen nur" Wundernetze" von Lymphcapillaren fand an SteIlen, 
wo sonst die Lymphdriisen liegen. Auch MOST 2 erwahnt FaIle, bei denen er beim 
Erwachsenen an Stelle iliakaler und hypogastrischer Drusen ein injiziertes Lymph
gefaB sich in ein dichtes Wundernetz von Capillaren auflosen sah, das sich wieder 
in ein abfiihrendes LymphgefaB sammelte. 

Den Bau der fertigen Lymphdriise lassen die Abbildungen in den gebrauch
lichen Lehrbiichern der Anatomie im allgemeinen gut erkennen, doch sind nach 
den Ausfiihrungen HEUDORFERS 3 die schematischen Darstellungen im allgemeinen 
auf die wesentlich einfacheren Verhaltnisse der Lymphdriise des Rindes be
rechnet, wahrend die Lymphdriise des Menschen doch kompliziertere Verhalt
nisse bietet. In der Arbeit HEUDORFERS findet sich ein neues Schema des Baues 
der Lymphdriisen (nach einer Vorzeichnung vonM. HEIDENHAIN), das in Abb. 138 
wiedergegeben wird. 

Beim Studium des Baues del' Lymphdriisen geht man am besten vom Stiitzgewebe aus, 
das in den Lymphdriisen in zweierlei Form vorkommt, als fibrillares Stiitzgeriist in den 
Trabekeln und als retikulares Geriist in den lymphoiden Gewebsabschnitten und in den Lymph
sinus. Ais ganz besonders beachtenswert zu diesel' zwar auBerordentlich interessanten, fiir 
ein allgemeines Referat abel' zu sehr in EinzeTheiten fiihrenden Frage erscheint mil' eine 
Arbeit von ORSOS' zu sein, die Stellung nimmt zu den genannten beiden Arten des in den 
Lymphknoten vertretenen Bindegewebes. MARCHAND sagt an mehreren Stellen seiner bereits 
wiederholt zitierten Arbeiten, daB es ihm noch nicht mit voller Sicherheit bewiesen erscheint, 
daB retikulares Bindegewebe auch faserbildend sein kann. ORSOS hat diesen Nachweis 
in seinen verschiedenen Arbeiten wohl erbracht, jedenfalls erwahnt er ausdriicklich, daB 
man in den Lymphknoten "die sukzessive Umwandlung des Reticulums in faseriges Binde
gewebe und bei pathologischen Zustanden oft auch die Riickverwandlung des letzteren" 
beobachten kann. Diese Untersuchungsergebnisse von ORSOS, die nicht nul' mit entwicklungs
geschichtlichen Tatsachen, sondern auch mit der objektiven Betrachtung des Lymphdriisen
baues in bester -Ubereinstimmung stehen, erleichtern meines Erachtens das Verstandnis des 
feineren Baues del' Lymphdriisen ganz ungemein, da man sieht, daB das pluripotente un
differenzierte retikulierte Mesenchym auf del' einen Seite zellbildend (auch lymphocyten
bildend) ist, und daB es auf del' anderen Seite auch faserbildend ist. Durch Aneinander
legung der Fasern entstehen die groberen Ziige des trabecularen Gewebes, das sich, nament
lich innerhalb del' Sinus, aber auch wieder lockern kann und direkt Init feinen Fortsatzen in 
das Reticulum iibergeht. 

1 TEICHMANN, L.: Das Saugadersystem. Leipzig: W. Engelmann 1861. 
2 MOST, A.: Chirurgie der LymphgefaBe und der Lymphdriisen. Neue Deutsche Chirur

gie Bd. XXIV. Stuttgart: Enke 1917. 
3 HEUDORFER, K.: -Uber den Bau del' Lymphdriisen. Zeitschr. f. d. ges. Anat., Abt. 1: 

Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd.61, S.365. 1921. 
4 ORSOS, F.: Das Bindegewebsgeriist del' Lymphknoten in normalem und pathologischem 

Zustand. Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 75, S. 15. 1926. 
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Beschrankt man sich vorerst bei Darstellung des feineren Baues der Lymphknoten auf 
das ausgesprochen fibrillare Stiitzgeriist, so erkennt man neben der umhiillenden Kapsel 
vom Hilus ausgehende .~iige, die ins Gewebe einstrahlen und sich nach einigen groberen 
Verzweigungen in feine Aste auflosen, die nicht nur an die Markstrange herantreten, sondern 
die namentlich inmitten der Lymphsinus regelma/3ig gefunden werden, dem Reticulum der 

Abb. 138. Schematische Darstellung des Baues der Lymphdriisen. K = bindegewebige KapseJ. Si. m = Sinus 
marginalis oder Randsinus; Va = Vas afferens. Unter dem Randsinus die Rindensubstanz mit vielen Follikeln 
Fo, zentralwiirts und in der Richtung gegen den Hilus die Marksubstanz. Innerhalb der letzteren tritt die 
Plexusform der Sinus Si deutlich hervor, die Markstrange Mst und die GefillJe, welche vom Hilus her ein
treten (Art., V.), befinden sich innerhalb der Interstitien des Plexus. Tr = Trabekel; Gtr = GefiWtrabekel; 
oB = offene Lymphbahnen in der Peripherie des Plexus, welche kein Sinusreticulum in sich enthalten; 
eB = eingeengte Lymphbahnen, d. h. Plexusaste, welche vom Sinus reticulum nicht vollstandig durch
wachsen wurden. (Aus der Arbeit KARL HEUDORFER nach einer Vorzeichnung von M. HEIDENHAIN.) 

Sinus gewissermaBen als Stiitz- und Ansatzpunkt dienend. Entgegen iHterer~Beschreibungen 
macht HEUDORFER darauf aufmerksam, daB nur wenige groBere Trabekeln die gegeniiber
liegende Kapsel erreichen, meist dann auch GefaBe fiihrend, die die Kapsel selbst versorgen; 
auf keinen Fall konne von einer Einteilung der Driise in Septendurch die durchziehenden 
Trabekeln gesprochen werden, da diese keine Wande, sondern Balkchen darstellen, die, 
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plastisch gedacht, das Knotengewebe nur durchziehen, aber nicht scheidewandartig septieren; 
Demtentsprechend wird auch der Randsinus nirgends von den da und dort durchziehenden 
Trabekeln unterbrochen, er wird nur von einzelnen Balkchen durchsetzt. 

Wir haben im Trabeculargewebe das grobere Stiitzgewebe vor uns, das 
durch direkten tJbergang zellig verbunden ist sowohl mit dem Reticulum des 
lymphoid-Iymphatischen Gewebes, als auch mit dem Reticulum der Lymphsinus. 
Nur um eine plastische Vergleichsmoglichkeit zu geben, kann man sich vorstellen, 
daB zwischen die groberen und feineren fibrillaren Bindegewebsverzeigungen das 
retikulare Bindegewebe des Lymphgewebes mit seinen GefaBen und das Reticulum 
der Sinus eingeschaltet ist. 

Das Verstandnis des Lymphdriisenbaues wird weiterhin ganz erheblich ver
einfacht, wenn man unter Nutzbarmachung der Untersuchungsergebnisse von 
MARCHAND!, HERZOG 2 u. a. das lymphoid-lymphatische Gewebe (Markstrange 
und deren Fortsetzungen, die Rindchenknotchen), ohne vorerst an irgendwelche 
Sonderstellungen zu denken, als das bezeichnet, was es tatsiichlich darstellt: als 
lymphoide Gefaf3scheiden, die stellenweise lymphatische Bildungen zeigen. 

Um die Anordnung dieses Gewebes zu verstehen, muB man den Gefiif3verlauf 
im Lymphknoten studieren. 1m allgemeinen kann man sagen, daB sich die Venen 
ahnlich wie die Arterien verhalten, so daB im folgenden im wesentlichen nur die 
Arterien genannt seien. In den Lymphknoten verlaufen die Venen meist getrennt 
von den Arterien. 

Die Arterien treten am Hilus in den Knoten ein, verlaufen aber nur eine kurze 
Strecke innerhalb des trabecularen Stiitzgewebes. Sofort nach ihrem Austritt 
aus den Trabekeln lassen sich an ihnen breite lymphoide Zellmantel nachweisen; 
man konnte auch sagen, daB die Arterien sofort nach Verlassen des Trabecular
gewebes"in die Markstrange eintreten. In der Marksubstanz geben die Arterien 
verhaltnismaBig wenig groBere und kleinere Aste ab, wahrend die Verzweigung 
nach der Rinde zu immer feiner wird. In der Rinde finden sich iiberwiegend 
kleinste Arterien und namentlich das reiche Capillarnetz. 

Schon durch diese Gefiif3anordnung wird - auch ohne daB man sich vorerst 
das System der Lymphsinus in den Knoten hineindenkt, der mehr streijig-strang
jarmige Bau der Marksubstanz, der gleichmiif3igere, gedriingtere Bau der Rinden
substanz erklarlich. Die breit eingescheideten GefaBe der Marksubstanz geben 
reichlich Capillaren an ihre lymphoiden Zellscheiden ab, die man meines Er
achtens mit den Vasa vasorum anderer GefaBgebiete vergleichen kann. Etwas 
anders liegen dagegen die Verhaltnisse in der Rindensubstanz, wo die Rinden
knotchen als Fortsetzungen der Markstrange das Bild beherrschen. Hier ist die 
arterielle GefaBverteilung in bezug auf den Hauptteil der Capillaren wohl eine 
etwas andere als in der Marksubstanz, wo man neben der sonstigen capillaren 
Aufteilung der Arterien die Vasa vasorum-ahnliche Capillarversorgung der 
Markstrange sieht. In der Rinde dagegen findet man kleinste Arterien ein
gescheidet von einem als Keimzentrum bezeichneten Bezirk retikularer Zellen, 
die sich hier buschelformig in feinste Capillaren in das Gebilde auflosen, das man 
Rindenknotchen nennt. Wichtig erscheint mir die Tatsache zu sein, daB man auch 
zwischen den Rindenknotchen solche kleinste, sich in reichliche Capillaren 
auf16sende Arterien findet, eine Feststellung, die namentlich zur Frage der Neu
bildung von Rindenknotchen bedeutungsvoll erscheint. 

1st somit die Anordnung des gefaBgebundenen lymphoretikularen Gewebes 
in hohem Grade abhangig von der Art der GefaBverzweigung, so wird endlich 
seine Form im hohen Grade mitbestimmt von den Lymphsinus, die besonders 

1 MARCHAND: Zitiert auf S. 1001, FuBnote 4, 5. 2 HERZOG: Zitiert auf S. 1007. 
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machtig sind. Erinnert man sich an die Entwicklungsgeschichte des Lymph
knotens, so wird klar, wie hiluswarts das Prinzip des SammelplexU8 bzw. das 
Prinzip der Vasa efferentia durchgefiihrt werden muB, wie aber nach dem Knoten
inneren zu das Prinzip der anastomosierenden Sprossung in Erscheinung tritt. 
Schon bei der Entwicklungsgeschichte des Organes sahen wir die vom Hilus 
ausgehenden, anfangs (in der Marksubstanz) breiten, reich anastomosierenden 
Sprossungen der Lymphsinus, die nach der Peripherie (nach der Rinde zu) 
schmaler werden, ohne ausgedehnte Anastomosen einzugehen. Man muB sich 
also dieses, in der Marksubstanz machtig entwickelte, in der Rindensubstanz 
an Bedeutung erheblich zuriicktretende lacunare Lymphsinussystem eingeschoben 
denken zwischen die lymphoiden Bildungen. Dann wird es, auch von diesem 
Standpunkt aus betrachtet, verstandlich, daB das lymphoretikulare Gewebe 
in der Marksubstanz durch die breiten Lymphsinus mehr al}.seinandergedrangt 
wird und mehr "Strang"form zeigen muB als in der Rindensubstanz, wo infolge 
der reichen Verzweigung kleinster Arterien und Capillaren an sich mehr Moglich
keit zur Bildung lymphoretikularen Gewebes vorhanden ist, und wo iiberdies 
die formgebenden Wege und Bahnen schaffenden Lymphsinus an sich auf groBe 
Strecken hin fehlen. In der Rindensubstanz sieht man meist nur einige Sinus, 
die mehr geradlinig vom Mark her die Rinde durchsetzen, urn in den Marginalsinus 
einzumiinden. 

In der Marksubstanz entstehen so die Markstriinge, die, wie auch HEUDORFER1 betont, 
nur im mikroskopischem Schnittpraparat als strangformige Gebilde imponieren, in Wirklich
keit aber - plastisch gedacht - ein unregelmaBiges Gebaude zusammenhangender, die 
Sinus umflieBender schalen- und manteliormiger Gebilde darstellen miissen. Die Markstrange 
sind an den Verlauf und an die Zwischenraume zwischen den Lymphsinus gewissermaBen 
wie ein AusguB angepaBt, so daB sie HEUDORFER treffenderweise als "zelliges Fiillmaterial" 
zwischen den Sinus bezeichnen kann. 

Die Rindensubstanz stellt im allgemeinen ein diffuses lymphoides Gewebe 
dar, in dem - anscheinend in hohem Grade vom Alter, aber auch von funktio
nellen Zustanden abhangig - mehr oder weniger reichlich Rindenknotchen ein
gelagert sind. 

Obwohl von den meisten Autoren immer wieder darauf hingewiesen wird, 
daB diese Rindenknotchen das Typische und Charakteristische seien, was wesens
bestimmend fiir diese Abschnitte echt lymphatischen Gewebes sei, so muB doch 
umgekehrt betont werden, daB es auch Lymphdriisen gibt, in denen man die 
Knotchen ziemlich gering an Zahl findet. In solchen Lymphknoten herrscht dann 
streckenweise mehr die diffuse lymphoretikulare Anordnung des Gewebes vor. 
Meist sind die Rindenknotchen, auch Follikel genannt, einzeln in das lymphoide 
Gewebe eingesetzt, oft aber liegen sie scheinbar zusammenhangend dicht bei
einander, gelegentlich scheinen sie auch untereinander zu verschmelzen. Sie 
haben im allgemeinen annahernd kugelige Gestalt, doch zeigen sie auch spindel
oder walzenartige Formen. Die verschiedenen Formen der Knotchen werden 
verstandlich, wenn man sie als besondere Formationen des lymphoretikularen, 
periarteriellen Gewebes kleinster Arterien betrachtet, die sich gerade an der 
Entstehungsstelle des Follikels in zahlreiche Capillaren auflosen. 

Von der Art dieses GefaBgebietes wird auch die Form des Follikels abhangen. 
Wenngleich man im allgemeinen sagen kann, daB ein groBer Teil der Knotchen 
nebeneinander in den auBersten Rindenpartien gelegen ist, so daB der kapselwarts 
gelegene Pol vom Marginalsinus iiberzogen wird, so ist doch im Lymphknoten die 
Anordnung der Follikel in einer Ebene, die man im Darm und den Tonsillen 
sieht, vollig durchbrochen, da oft mehrere Knotchen iibereinander gelagert sind. 

1 HEUDORFER: Zitiert auf S. 1029. 
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HEUDORFER1 und NORDMANN 2 weisen mit Nachdruck darauf hin, daB man ge
legentlich auch im Mark Knotchen findet. 

Auf den Bau der Rindenknotchen wurde oben schon kurz hingewiesen. Haufig, aber 
nicht immer, zeigen sie ein helles, aus ReticulumzelIen bestehendes Keimzentrum (s. unten), 
das schon in seinem Inneren meist in kleinen Ztigen angeordnete dunklere, etwas deutlicher 
abgrenzbare, im tibrigen aber nach meiner Ansicht den Keimzentrumzellen identische ZelIen, 
sog. Lymphoplasten, enthalt, die in den peripheren Teilen des Knotchens meist reichlicher 
getroffen werden. In der Peripherie des Knotchens liegen ringformig geschichtet Lympho
cyten, die, wie die meisten Autoren angeben, in die Maschen des Reticulums eingelagert sind. 
Die Begrenzung des Knotchens gegen das umgebende diffus lymphoretikulare Gewebe wird 
alIgemein als eine ziemlich scharfe angegeben, eine DarstelIung, die ffir viele Knotchen, 
sicherlich nicht ffir aIle, unter gewissen Vorbehalten zutreffend erscheint. Knotchen, die 
keine oder nur gering ausgebildete Keimzentren haben, sind jedenfalls nicht so deutIich 
scharf begrenzt. 

Eine durchaus richtige DarstelIung des Aussehens der Rindenknotchen, die in gewissem 
Sinne die Entwicklungsmechanik erkennen laBt, gibt HEUDORFER 3• Er glaubt, daB die 
dicht gedrangte ZelIenzone um das Keimzentrum wohl durch Wachstumsdruck zustande 
kommt, da im Inneren immer neue ZelIen entstehen, die nach auBen abwandern. "Der 
V'bergang des Follikels in das diffus lymphatische Gewebe ist nicht scharf; er entspricht der 
Stelle des Druckausgleiches. In den auBeren Partien des Follikels ist das Reticulum oft in 
engen, langgezogenen konzentrischen Maschen angeordnet, ein Verhalten, das ebenfalIs 
auf den Wachstumsdruck des Keimzentrums zurtickzuftihren ist." ORSOS 4 gibt in seiner reich 
mit ausgezeichneten Mikrophotogrammen illustrierten Arbeit eine sehr gute Darstellung der 
Reticulumfasern an der Knotchengrenze, die zeigt, daB hier zirkular an der Peripherie die 
fast parallel-zirkular verlaufenden Fasern nahe beieinander liegen und ziemlich stark er
scheinen. Ob man allerdings bei solchen BiIdern, wie ORSOS es tut, von einem Gitter"kafig", 
der das Knotchen umgibt, sprechen darf, erscheint mir sehr fraglich. Der Morphologe solI 
nie vergessen, daB er ein momentanes Zustandsbild sieht, das sich im Ablauf der Lebens
vorgange sicher in kfirzester Zeit andern kann. Schon FLEMMING, auf dessen Studien tiber 
die Follikel noch besonders zurtickzukommen ist, wies darauf hin, daB die Follikel wohl nur 
temporare Gebilde sind und heute darf man, fern von allen Diskussionen tiber Keimzentrum 
"oder" Reaktionszentrum (s. unten) wohl sagen, daB die Rindenknotchen der Lymphdrtisen -
ganz allgemein ausgedrtickt - ein Ort erhohter Tatigkeit sind, der nach Arbeitsleitung wieder 
zurtickgebildet werden kann. Von dem schnelIen Entstehen und Vergehen der Knotchen 
kann man sich im Experiment, das sich des Serienversuches bedient, besonders leicht in der 
Milz tiberzeugen. Die von ORSOS dargestellten, ein Rindenknotchen dicht in parallelen Ztigen 
umgreifenden Reticulumfasern dfirften, wie ich annehmen mochte, wohl auch nur einen 
Funktionszustand darstellen, insofern als mit Rtickbildung des sich verkleinernden, in lymphoid
retikulares Gewebe zurtickgehenden Knotchens das mechanische Moment des Druckes weg
fallt, das die Reticulumfasern in der Peripherie des in Funktion getretenen "Knotchens" 
in dichtere parallele Ztige legte. Bei dem grob retikularen Bau dieser zirkularen Knotchen
fasern ist es an sich schon nicht gut verstandlich, wie Zellen in diesem doch sehr durch-
16chertem "Kafig" tiberhaupt solIten zurtickgehalten werden konnen. Entgegen der Ansicht 
von ORSOS miichte ich annehmen, daB diese zirkularen Fasern kein wesentliches Hindernis 
ftir den Austritt von Zellen aus dem Knotchen nach dem umgebenden lymphoid-retikularen 
Gewebe darstelIen diirften, vorausgesetzt, daB tiberhaupt ein solches Abwandern oder ein 
solcher Abtransport von Lymphocyten der peripheren Knotchenpartien nach der Umgebung 
stattfinden solIte. 

Auf die besondere Art der GefaBversorgung der Rindenknotchen wurde schon oben 
zum Teil hingewiesen. Da mir gerade die GefaBversorgung des Follikels in der Keimzentrums
frage von groBer Bedeutung zu sein scheint, so sei auf diese Verhaltnisse noch etwas genauer 
eingegangen. HEUDORFER, der dieser Frage seine besondere Aufmerksamkeit widmete, 
bestatigt die alteren Befunde von CALVERT, aus denen hervorgeht, daB die Arteria folliculi 
beim Eintritt in den proximalen Follikelpol in gerade oder nur wenig geschlangelte Capillaren 
aufbricht, die ohne oder mit nur wenigen Anastomosen nach der Follikelperipherie aus
einanderlaufen, wo sie ein unregelmaBiges anastomosierendes Geflecht bilden. Die Capillaren 
dieses peripheren Plexus vereinigen sich zu kleinen Venen, Venae folliculi, welche ebenfalls 
an der Follikelperipherie liegen. Eine Vena folliculi kann zuweilen vom distalen bis zum 

1 HEUDORFER: Zitiert auf S. 1029. 
2 NORDMANN, M.: Studien an Lymphlmoten, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. 

Physiol. Bd. 267, S. 158. 1928. 
3 HEUDORFER: S.380. Zitiert auf S.1029. 
4 ORSOS: Zitiert auf S. 1029. 
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proximalen Pol des Follikels nachgewiesen werden, indem sie auf ihrem Lauf Capillaren vom 
Follikelplexus aufnimmt (zum Teil wortlich nach CALVERT, zitiert bei HEUDORFER S. 380). 
HEUDORFER sieht daher im Inneren des Follikels selten ein groBeres GefaB, sondern meist 
nur Capillaren in maBiger Zahl, die ofter eine radiare oder eine nach einem Pol zu konver
gierende Anordnung erkennen lassen. HEUDORFER stellt weiter fest, daB die zum Follikel 
fuhrende pracapillare Arterie in diesen nicht eindringt, sondern kurz vorher in buschelformig 
ausstrahlende Capillaren ausbricht, die dann in den Follikel eindringen. "Kleine Venen 
liegen meist an der Peripherie des Follikels an mehreren Stellen direkt an. Seltener liegen 
solche von sehr geringer GroBe noch innerhalb der auBersten Zellenlage der FollikelauBen
zone." 

Die geschilderte GefiiBversorgung laBt sich meines Erachtens ebenfalls mit 
dem oben erwahnten Druckmoment in dem zurzeit bestehenden, spater wieder 
vergehenden Follikel in Einklang bringen. Die Follikel sind keine Dauergebilde, 
die auch zentrale Venen fiihren wiirden. Der momentane Funktionszustand, ge
bunden an ein umschriebenes arteriell-capillares GefaBgebiet, laBt das dazuge
horige perivaskulare, lymphoretikulare Gewebe deutlicher hervortreten und sich 
vergroBern. Die Venen des entsprechenden Gebietes werden zur Seite gedrangt. 
Vollige Klarheit werden meines Erachtens erst systematisch durchgefiihrte Serien
versuche bringen konnen, durch die innerhalb einer groBeren Tierserie nicht nur 
die Bedingungen des Entstehens, sondern gerade die Folgen des Knotchenwachs
tums auf das umgebende Gewebe festgelegt werden miiBten. Allem Anschein 
nach stellt die GefaBversorgung des Follikels nichts Besonderes dar, sie scheint 
der gewohnlichen Versorgungsart der Rinde zu entsprechen, allerdings angepaBt 
an die zur Zeit des Bestehens des Knotchens herrschenden Druckverhaltnisse. 

Der zellige Bau des diffusen lymphoretikuliiren Gewebes, in das die Rinden
knotchen eingebettet sind, entspricht dem allgemein bekannten Bau des "ade
noiden" Gewebes: ein Reticulum, das reichlich Lymphocyten enthalten kann. 
Die Lymphocyten stellen im allgemeinen die kleine typisch dunkelkernig proto
plasmaarme Art dar. Die Markstrange zeigen im Prinzip denselben Bau wie das 
diffuse Iymphoide Gewebe, sie haben im allgemeinen keine Follikel und Keim
zentren, gleichen im iibrigen dem "Knotchengewebe". Auch hier sind unter be
stimmten Funktionszustiinden reichlich Lymphocyten in das Maschenwerk der 
perivaskularen lymphoiden "Raume" eingelagert. 

Das Zellbild der normalen Lymphdruse erscheint somit, sieht man von eini
gen glatten Muskelzellen und sparlichen neutrophilen Leukocyten ab, ein ziem
Iich monotones, doch wird von manchen Autoren das Vorkommen namentlich 
der Plasmazellen betont. 

SCHRIDDE1 findet in den Markstrangen Plasmazellen, die er in den Follikeln vermiBt, 
auch HUEBSCHMANN 2 wies fur die Verhaltnisse der Milz darauf hin, daB Plasmazellen in den 
Milzfollikeln fast uberhaupt nicht zu sehen sind. Auch ASCHOFF 3 erkennt die Plasmazelle 
als einen Bestandteil der normalen Lymphdruse an. Die Plasmazellen finden sich nach 
ASCHOFF, je mehr man sich dem Hilus nahert, immer reichlicher. Ihre Haufung gegen den 
Hilus zu scheint fUr ASCHOFF sogar ein gewisser orientierender Richtpunkt in der Histologie 
der Lymphdruse zu sein, da von diesem Autor an der Lymphdruse drei fast schalenformig 
umeinander angeordnete Abschnitte des Lymphknotenparenchyms unterscheiden werden 
konnen: die lymphatische Rinde, die lymphoiden Markstrange und das Hilusgebiet, das neben 
dem Plasmazellenreichtum durch die Entwicklung freier oder frei erscheinender Sinus
endothelien ausgezeichnet ist. Diesen Plasmazellbefunden in normalen Lymphdrusen steht 
STERNBERG4 in seinem neuesten Referat uber die Lymphknoten etwas skeptisch gegenuber, 
indem er betont, daB Plasmazellen ein regelmaBiger Befund der chronischen Entzundung 

1 SCHRIDDE, H.: Uber die vVanderungsfahigkeit der Plasmazellen. Verhandl. d. dtsch. 
pathol. Ges. Bd. lO. 1906. 

2 HUEBSCHMANN, M.: Das Verhalten der Plasmazellen in der Milz bei infektiosen 
Prozessen. Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 16. 1913. 

3 ASCHOFF: Zitiert auf S. 1010. 
4 STERNBURG, C.: Die Lymphknoten, in Henke-Lubarschs Handb. d. speziellen pathol. 

Anatomie und Histologie. Berlin 1926. 
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seien, die sich oft noch lange:nach Ablauf der Entziindung im Gewebe der Lymphknoten 
halten konnten. Nach STERNBERG sei es bei einem Befund von Plasmazellen in Lymph
driisen sehr schwer, zu entscheiden, ob es sich urn normale Bestandteile oder urn Reste ab
gelaufener, chronischer Entziindungen handle. 

Eine ausgedehntere personliche Erfahrung dariiber, inwieweit man normalerweise in 
Lymphdriisen beim Menschen Plasmazellen findet, steht mir nicht zur Verfiigung, so daB 
ich die Urteile der einzelnen Autoren nur referierend wiedergeben kann. Beobachtungen beim 
Meerschweinchen berechtigen mich aber zu folgenden Bemerkungen. Meines Erachtens muB 
man sich, ehe man die Frage nach dem Vorkommen von Plasmazellen beantwortet, genau 
wie bei den Lymphocyten dariiber einigen, was man unter Plasmazellen versteht. Die Frage 
mag dem Hamatologen, zum Teil vielleicht auch dem Morphologen, iiberfliissig erscheinen, 
da man unter Plasmazellen ein leicht erkennbares, leicht definierbares Zellgebilde versteht. 
Trotzdem bin ich der festen tJberzeugung, daB mitunter plasmacellulare fixe Elemente 
gleichsinnig mit Plasmazellen genannt werden. Es ist naturgemaB ohne weiteres zuzugeben, 
daB die im lymphoid-Iymphatischen System, namentlich bei Reizzustanden (z. B. im Repa
rations stadium nach Rontgenbestrahlungen) in ganzen Ziigen vorkommenden "lymphoiden 
Zellen plasmacellularen Typs" bei Fortdauer des Reizzustandes, also bei Fortdauer der 
Differenzierungs"tendenz" als Rundzellen aus dem syncytial-protoplasmatischen Verbande 
ausgestoBen werden und nun als typische Plasmazellen imponieren. Mit anderen Worten: 
Genau wie man von Lymphocyten nur dann sprechen sollte, wenn es sich urn freie "selb
standig" gewordene Zellen handelt, genau so stellt eine Plasmazelle eine aus dem lymphoiden 
Verbande geloste Rundzelle dar. Solange sie noch den Konnex mit den benachbarten Zellen 
hat, ist sie als (groBe) "Lymphoidzelle plasmacellularen Typs" zu bezeichnen. Diese Unter
scheidung mag manchem iiberfliissig erscheinen und doch ist sie meines Erachtens notig. Denn 
beide Zellarten unterscheiden sich, ganz abgesehen davon, daB die eine selbstandig, gerundet, 
die andere noch seBhaft ist, in einem sehr wesentlichen Punkte. Die Plasmazelle ist genau 
wie ein Lymphocyt oder ein Granulocyt das Endresultat einer bestimmten, heute noch nicht 
genauer definierbaren funktionellen Leistung des indifferenten mesenchymalen Gewebes. 
Die Plasmazelle stellt eine Zellform dar, die nach meinen Beobachtungen und nach meiner 
Beurteilung fiir eine weitere "stammbaum "maJ3ige Fortentwicklung nicht mehr in Frage 
kommt. lch halte es fiir vollig ausgeschlossen, daB aus den Plasmazellen irgendwelche andere 
Zellformen, namentlich Lymphocyten, spaterhin noch hervorgehen sollten. Die lymphoide 
Zelle plasmacellularen Typs, die man in bestimmten gewebsreaktiven Zustanden, selten 
einzeln, meist in dicht gedrangten, zusammenhangenden Ziigen findet, muB nicht unbedingt 
so weit "herausdifferenziert" sein, daB sie als runde "selbstandige" Zelle, als Plasmazelle, 
erscheint. Es diirfte im Gegenteil weit haufiger der Fall sein, daB diese Reaktions/orm des 
Mesenchyms iiber die "gewohnliche" groBe lymphoide Zelle, von der sie ausging, zuriick
gebildet wird zu den kleinen nach Arbeitsleistung ruhenden Reticulumzellen mit langspinde
ligen dunklem, plumpen Kern. 

Ganz allgemein kann man sagen, daB die typische (isolierte) Plasmazelle im lymphoiden 
Gewebe des Meerschweinchens unter normalen Verhaltnissen (selbst bei jiingeren Tieren) 
nur hochst selten gefunden wird, daB sie in Reizzustanden entschieden reichlicher auftritt 
gegeniiber den oft massenhaften lymphoiden Zellen plasmacellularen Typs aber doch in sehr 
bescheidener Zahl. 

Die Zellen plasmacellularen Typs sowie die Plasmazellen werden in den l,ymphdriisen 
der Versuchstiere, die intravenose Antigeninjektionen erhielten, hauptsachlich in den Mark
strangen gefunden. In den Rindenknotchen verhalten sich beide Zellarten etwas verschieden. 
Echte (freie) Plasmazellen sind in den Rindenknotchen beim Meerschweinchen selbst in 
"Reizzustanden" ein sehr seltener Befund, wahrend Zellen plasmacellularen Typs oft ge
funden werden. Selbst in Rindenknotchen mit deutlichen Keimzentren sieht man ofter 
innerhalb der "hellen Stelle" einige kiirzere, zusammenhangende, angedeutet radiiir verlaufende 
Strange von Zellen plasmacellularen Typs, die nach der Peripherie zu reichlicher werden 
konnen und hier mehr zirkular verlaufen. Nebenbei sei schon hier erwahnt, daB der das 
Knotchen lehrbuchsmaJ3ig peripher umgrenzende Lymphocytenwall im Stadium der plasma
celluliiren Reaktion ahnlich wie auch das sog. Keimzentrum an sich nur sehr sparlich aus
gebildet sein kann, und daB namentlich an den Stellen, wo die mehr oder weniger groBen 
Ziige oder Nester von groBen basophilen Lymphoidzellen liegen, die Lymphocyten praktisch 
ganz verschwunden sind. 

1m allgemeinen mochte ich auf Grund zahlreicher Beobachtungen beim Ver
suchstier sagen, daB die lymphoid-plasmacellulare Reaktion der Ausdruck gestei
gerter Funktion des lymphoretikulii:ren Gewebes ist, die zeigt, daB der Organis
mus durch den gesetzten Reiz nicht iiberlastet ist. Echte Plasmazellen diirften 
auch bei den Versuchstieren unter normalen Verha,ltnissen ZUlli mindesten em 
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seltener normaler Befund in den Lymphdrusen sein, obwohl es in Anlehnung 
an die Futterungsversuche von KUCZYNSKI l ohne weiteres einleuchtend er
scheint, daB namentlich in den Mesenteriallymphdrusen wahrend oder nach der 
Verdauung Plasmazellen - also auch unter physiologischen Bedingungen - auf
treten konnen. 

Eosinophile Zellen geringer Zahl durften wohl zum Bestande normaler mensch
licher Lymphdrusen gerechnet werden. Sie kommen gelegentlich in der groB
kernigen mononuclearen Form in den Markstrangen vor und scheinen mir Ab
kommlinge des lokalen Zellverbandes zu sein. Auch KANTER2 erwahnt das Vor
kommen eosinophiler Zellen in normalen Lymphdrusen. 

1m Tierexperiment sind unter den Bedingungen der Anaphylaxie besonders 
beim Meerschweinchen groBe Mengen echter eosinophiler Zellen im lympho
retikularen Gewebe, namentlich der Lymphdrusen, der Darmfollikel, in dem lym
phoretikularen Gewebe der Milz und des Knochenmarks zu sehen, die nach mei
nen Beobachtungen an Ort und Stelle entstehen durften. Es uberwiegen auch 
hierbei im allgemeinen die groBen mononuclearen, stark eosinophilen, mitunter 
zweikernigen Formen, doch kommen in solchen Zustanden vermehrter Bildung 
auch die polynuclearen Formen reichlich zur Beobachtung. 

STERNBERG 3 weist in seinem Referat auf das Vorkommen RUSSELscher Korperchen 
hin, die SCHUMACHER 4 in normalen Lymphdrusen gefunden zu haben glaubt. Diese sog. 
RUSsELschen .FuchsinkiYrperchen sind auch von LUBARSCH 5 in Lymphdrusen gesehen worden, 
die man histologisch als normal bezeichnen muBte, doeh neigt LUBARSCH im ganzen zu del' 
Ansicht, daB del' Nachweis von RUSsELschen Korperchen eine gewisse Schadigung odeI' 
Reizung des Organismus anzeige. Einen ahnliehen Standpunkt nimmt MARTINOTTI 6 ein, del' 
in den RUSsELschen Korperehen ein degeneratives Moment sieht. 

Nach meinen Beobachtungen an Versuchstieren (Meerschweinchen, Kaninchen) kann 
ieh nur feststellen, daB RUSsELsche Korperchen unter normalen Verhaltnissen in den Lymph. 
drusen und im sonstigen lympho.retikularen Gewebe nieht gefunden werden, daB sie aber 
namentlich in den Lymphdrusen und in del' Milz mitunter in sehr groBen Mengen auftreten 
bei Tieren, denen man artfremde Blutkorperchen (Huhnerblut) intravenos injiziert hatte. 
Namentlieh in den Pulpastrangen der Milz liegen oft groBe Nester dieser Zellen, die abel' 
nie einen Zusammenhang untereinander erkennen lassen. In den Markstrangen der Lymph
drusen ist ih1'e Zahl meist erheblich geringer, doch muB dazu meines Erachtens ganz besonders 
betont werden, daB diese Beobachtungen bei Tieren gemacht wurden, die intravenos injiziert 
wurden. Beachtenswert erseheint, daB selbst bei sehr reichlichem Vorkommen del' RUSSEL
schen Korperehen in del' Milz die Follikel immer von diesel' Zellart frei bleiben. In del' Milz 
gelangen sie - meist allerdings in sehr sparlicher Zahl - durch die Pulpastrange hindureh 
naeh den Milzsinus, und kiinnen auf diese 'Veise portal versehleppt werden. Doeh durften 
sie naeh meinen Beobaehtungen uberall da entstehen kiinnen, wo lymphoretikulares Gewebe 
vorhanden ist. So fand ieh RUSsELsche Korperchen bei Huhnerblut injizierten Meersehwein
chen aueh in den lymphoiden Seheiden del' Lungenarterien in vereinzelter Zahl, ohne daB 
in anderen Organen dieselben Gebilde nachweis bar gewesen waren. Sie entstehen nach meinen 
Beobachtungen im Serienversuch im Stadium del' Ruckbildung del' auf die Injektion in 
Gang gesetzten Zellvorgange. Ursprunglieh vermutete ieh, daB diese eigenartigen, meist 
ziemlieh groBen langsovalen Gebilde mit randstandig plattgedrucktem Kern mit dem Hamo
globinabbau im Zusammenhang stehen kiinnten, da man sie namentlich in Experimenten 
findet, bei denen griiBere Mengen zugefiihrten fremden Blutes zerstort werden miissen. Aueh 
wenn sie bei Tieren, die reichlieh pathogene odeI' apathogene Keime intravenos erhalten hatten, 
in jedem Versuehsstadium im allgemeinen vermiBt werden, so kann man, glaube ieh, daraus 
noeh nicht den SchluB herleiten, daB die RUSsELschen K6rperchen bei den blutinjizierten 
Tieren mitbeteiligt sind am Hamoglobinabbau. Da spater im pathologiseh-physiologisehen 
Teil nicht mehr auf diese Zellart eingegangen werden kann, so sei hier erwahnt, daB STERN-

1 KUCZYNSKI: Zitiert auf S. 1012. 
KANTER: Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 5, S. 299. 

3 STERNBERG: Zitiert auf S. 1034. 
4 SCHUHMACHER: Arch. f. mikr. Anat. Bd.46, S.145. 1897. 
5 LUBARSCH: Ergebn. d. allg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 1, 2. Abt., S. 185. 1894. 
6 MARTINOTTI: Virchows Arch. Bd. 202, S. 321. 
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BERG l ihr Vorkommen namentlich bei chronischen Entziindungen der Lymphkniitchen er· 
wahnt und darauf hinweist, daB die Bedeutung dieser hyalinglanzenden Fuchsinkiirperchen, 
die sich auch mit Eosin intensiv, aber meist ziemlich matt glanzend farben, noch nicht voll
kommen aufgekliirt ist 2• 

Fast aIle Autoren weisen. auf das Vorkommen von Phagocyten in normalen 
Lymphdriisen hin. Auf sie wird nochmals kurz bei Besprechung der sog. Haemo
lymphdrusen und bei Besprechung des unterschiedlichen Baues der Lymph
driisen verschiedener Korperregionen (Aortenlymphdriisen, Mesenterial- .Lungen
hilus- Extremitatenlymphdriisen) eingegangen werden. Normalerweise kann man 
sowohl durch die Retikulumzellen der Markstrange als auch durch die Sinusendo
thelien da und dort Phagocytose von roten Blutkorperchen, von Zell- und Kern
resten, gelegentlich auch von Kohlenstaub und anderen "Pigmenten" finden. 

Manchmalliegen auch in den Sinus freie Phagocyten, die den Makrophagen 
METSCHINKOFFS entsprechen. Zahl der Phagocyten und Art des phagocytierten 
Materials wechselt etwas, je nach der Zugehorigkeit der Lymphdriise zu einem 
bestimmten Lymph- bzw. Blutstromgebiete. Da bei einzelnen Abschnitten der 
physiologischen und pathologisch-physiologischen Leistungen der Lymphdriisen, 
bzw. des gesamteri Lymphapparates gelegentlich immer wieder auf die Phago
cytose durch die Zellen des retikulo-endothelialen Zellsystems zuriickzukommen 
ist, so sei hier nur zusammenfassend erwahnt, daB es nach den zur Zeit geItenden 
V orstellungen durchaus moglich erscheint, daB korpereigenes (physiologisches) 
und korperfremdes (pathologisches) Material, das aus der Lymph- und BIutbahn 
beseitigt werden muB, nach den Lymphdriisen gerat und dort, soweit es geformt 
ist, phagocytiert, soweit es gelOst ist, wahrscheinlich cellular gespeichert wird. 

Nach meinen Versuchsergebnissen am Meerschweinchen und Kaninchen be
urteilt scheint der phagocytare Apparat der Lymphdriisen bei intravenosen In
jektionen von fremdem geformten Material lange nicht so stark in Aktion zu tre
ten, als Z. B. bei subcutanen Injektionen. Bei intravenosen Injektionen werden 
bestimmte geformte Stoffe hauptsachlich in Milz und Leber phagocytiert. 

Meines Erachtens ist es nicht ohne weiteres moglich, die experimentell ge
wonnenen Ergebnisse iiber Phagocytose in den Lymphdriisen direkt auf die Phy
siologie dieser Einrichtung zu iibertragen, denn alle diese Versuche stellen in 
letzter Hinsicht doch einen pathologischen Vorgang dar, den der tierische Orga
nismus mit Zellenneubildungund Zellverbrauch beantwortet. Man kann zuge
gebenermaBen Stoffe, namentlich bestimmte Farbstoffe zu Versuchszwecken 
wahlen, die cellular gespeichert werden, ohne daB besondere, reaktive Vorgange 
in dem eben genannten Sinne in starkerem AuBenmaBe nachzuweisen waren. 
Aber schon die in Tierversuchen haufig verwandte Tusche, die auch in den Lymph
driisen sehr gut und schnell phagocytiert wird, lOst Zellneubildung und Zell
verbrauch aus, ein Umstand, der meines Erachtens immer wieder gegen die 
Moglichkeit einer "Blockade" des retikuloendothelialen Systems ins Feld zu 
fiihren ist. 

Der Befund von phagocytierten roten BIutkorperchen und anderen Zell
triimmern in normalen Lymphdriisen mag auch unter physiologischen VerhaIt
nissen verstandlich erscheinen, gehen doch zu jeder Zeit Blutzellen zugrunde, die 
hauptsachlich in Milz und Leber, teilweise wohl auch in den Lymphdriisen zerstort 
werden. 

Auch die intracellulare Ablagerung von Kohlestaub in den Lymphdriisen 
wird, soweit die Ablagerung die Lungenhilusdriisen betrifft, heute schon fast als 

1 STERNBERG: S.263. Zitiert auf S.1034. 
2 Dazu Literatur, zitiert nach STERNBERG: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. Bd. 10 u. 12. 

FIOK: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 193, S. 121. - MULLER, E.: 
Frankfurt. Zeitschr. f. Pathol. Bd. 23, S. 34. 
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physiologisch betrachtet, obwohl sie doch einen ausgesprochen pathologischen 
Vorgang darstellt. Die Kohleablagerung innerhalb des Reticulum des lymphoi
den Gewebes und die Kohlephagocytose durch Zellen dieses Retikulums wird als 
lymphogene Resorption von den Lungen her aufg.efaBt (BEITZKEl), die aerogen 
die Kohle aufnehmen. Da aber auch eine universelle Anthrakose, also ein Be
fallensein von retroperitonealen, selbst inguinalen und axillaren Drusen vor
kommt, so gewinnt die Frage der Lymphdrusenanthrakose fUr die Frage der 
Transportwege, der retrograden Verschleppung, namentlich aber fUr die Frage 
nach den endogenen und exogenen Pigmenten eine besondere Bedeutung. Es 
wird im zweiten Teil nochmals darauf zuruckzukommen sein (s. S. 1105). 

3. Verschiedene Lymphdriisentypen. 
In den bisherigen AusfUhrungen uber den Bau der Lymphdrusen wurde ein 

etwas schematischer Durchschnittsbefund gegeben, der sich aber nicht auf aIle 
Drusen jeder Korperregion anwenden laBt. Es lassen sich namlich je nach dem 
Sitz der Lymphdruse einige histologische Unterschiede heraui;;arbeiten, die auch 
mit einer gewissen Sicherheit Ruckschliisse auf die unterschiedliche Funktion 
der einzelnen Drusengruppen zulassen. 

fiber diese histologischen Unterschiede, die auch von ASCHOFF 2 erwahnt 
werden, findet man in den gebrauchlichen Lehrbuchern der Anatomie nur wenige 
genauere Notizen. BRAUS 3 hebt hervor, daB die Lymphdrusen der Lungen
wurzel meistens schwarz aussehen, die Lymphknoten in der Nahe der Milz und 
der Leber braunlich, die des Gekroses meist cremeweiB oder rosarot, je nach dem 
Material, das gerade in ihnen deponiert ist (RuB, Blutfarbstoff, Chylus). 

NORDMANN 4 zeigt nun neuerdings in einer sehr sorgfaltigen Studie an Lymph
knoten den unterschiedlichen Bau der Lymphdrusen einzelner Korperregionen, 
betont dabei allerdings, daB es gerade bei den Lymphdrusen, die in einer Korper
region mehr, in einer anderen weniger Arbeit zu leisten haben, auBerordentlich 
schwer ist, die Grenze zwischen Physiologischem und Pathologischem scharf zu 
ziehen. 

NORDMANN unterscheidet im wesentlichen zwei grofJe Gruppen von Lymph
knoten, von denen die erste starke Resorption mit Lymphstauung, die zweite die 
Zeichen schwacher resorptiver Leistungen zeigen. 

Zur ersteren Gruppe gehoren die Aorten- und Mesenteriallymphdrusen, zur 
zweiten die peripheren Lymphknoten, zu denen man sowohl histologisch wie funk
tionell auch die Mediastinaldrusen rechnen konne. Diese seien bei aller Anerken
nung der resorptiven Leistungen der Lungen als Stoffwechselorgan im Vergleich 
zu den Gekroselymphknoten doch an ein Organ angeschlossen, das im Vergleich 
zum Darm doch erheblich weniger resorbiere und daher auch die zugehorigen 
Lymphdrusen weniger mit Stoffwechselprodukten belaste. 

Der Typ der Aortenlymphknoten ist dadurch ausgezeichnet, daB eine besondere Gliederung 
in Mark und Rinde nicht erkennbar ist, daB ferner Knotchen oder Leistungszentren spiirlich 
oder l1berhaupt nicht ausgebildet sind. Von dem unscheinbaren Hilus aus durchziehen trabekel
ahnliche Bindegewebszuge die Druse, sie in ziemlich regelmaBige Abschnitte teilend. Die 
Anwesenheit von Erythrocyten in den Lymphsinus gehiirt zu regelmii{3igen Befunden in den 
Aortenlymphknoten, ahnlich wie Untergangsformen der Erythrocyten und ihre Phagocytose 
dUTCh Reticuloendothelien der Lymphsinus. Oft werden, selbst schon bei Aortenlymphknoten 
von Kindern, auch die Lymphsinus von den bereits erwahnten trabekelahnlichen Binde
gewebszugen durchsetzt, doch streift dieser Befund schon stark pathologische Zustande und 
weist auf die erhOhten resorptiven Leistungen hin. 

I BEITZKE: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.210, S. 173. 
2 ASCHOFF: Zitiert auf S.lOlO. 3 BRAUS: S.577. Zitiert auf S.1. 
4 NORDMANN, M.: Zitiert auf S. 1033. 
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In die Gruppe der Lymphknoten mit erhiihten resorptiven Leistungen gehiiren auch 
die Lymphdrii8en de8 Gekro8e8, die nach NORDMANN beim Saugling von einer Lymphdriise 
aus einer anderen Gruppe wohl noch nicht zu unterscheiden sind. Mit Eintritt starkerer 
resorptiver Leistungen unter den Bedingungen der gewiihnlichen enteralen Ernahrung er
scheint es sehr naheliegend und verstandlich, daB dann das histologische Bild zustande 
kommt, das auch NORDMANN als den Ausdruck erhiihter Resorptionsvorgange bezeichnet. 

Nach diesem Autor sind die Me8enteriallymphdrii8en dadurch ausgezeichnet, daB die 
]:lark8inu8 8tet8 weiter als die Rindensinu8 und der Rand8inu8 sind. AIle Sinus kiinnen mit 
/ettreicher Flii88igkeit ge/iillt sein. In den weiten Mark8inu8 ist das Endothel im Gegensatz zu 
dem der Rinden- und zum Randsinus vermehrt, die Reticulumzellen und Fasern haben hier 
feintropfiges Fett gespeichert. In den 8chmalen Mark8trangen, die keinen auffallenden Befund 
an den Lymphocyten zeigen, kann ebenfalls das Reticulum in /ein8ttrop/iger Wei8e mit Fett
trop/chen beladen sein. Wichtig ist, daB in der breiten Rinden8ub8tanz reichlich Knotchen 
mit Funktionszentren (Keimzentren) zu finden sind, die selbst dann noch zahlreich sind, wenn 
die Rinde schmal erscheint. 

Trotz mancher scheinbarer Verschiedenheiten besitzen die Aorten- und die Gekro8e
lymphknoten als iiberein8timmende Eigenart die lebha/ten Veranderungen de8 Reticuloendothel8 
der Lymphsinu8, die mit starker Zufuhr von speicherfahigen Stoffen durch den Lymphstrom 
einhergehen. Die starke Zufuhr speicherfahiger Stoffe (Erythrocyten, Fett usw.) steht in 
Beziehung zu dem lebhaften Stoffwechsel der Nachbarorgane (Milz, Darm usw.). Besonders 
beachtenswert erscheint mir gerade das unterschiedliche Verhalten der Rindenkniitchen und 
Keimzentren, die bei den Aortenlymphknoten, welche hauptsachlich korpereigene8, leicht zu 
beseitigendes Zellmaterial aufzunehmen haben, sehr sparlich oder iiberhaupt nicht aus
gebildet sein sollen, wahrend sie bei den Mesenteriallymphdriisen mit ihrem reichlichen 
enterogenen Zustrom korper/remder Verdauung8derivate reichlich vorhanden sind. 

In einem gewissen Gegensatz zu der erwahnten ersten Gruppe stehen die Media8tinal
lymphdrii8en und die Lymphknoten der Peripherie, die unter pathologischen Bedingungen 
den Zustand der chronischen, sog. entziindlichen Hyperplasie gemeinsam haben, aber auch 
im Physiologischen manche gemeinsame Ziige zeigen. 

In den Lymphknoten de8 Mediastinums dominiert nach NORDMANN der Befund von 
Kohleablagerung, der aber eine Typenabgrenzung nicht ermiiglicht, da dieser an sich patho
logische, wenn auch sehr haufige Befund auch in zahlreichen anderen Driisen fern yom 
Lungenhilus gefunden wird. Immerhin ist es interessant, auf die Form der Kohleablagerung 
in den Mediastinaldriisen zu achten, da man an Hand dieses deutliche Wegspuren hinter
lassenden geformten Materials mit Einschrankungen auch Ruckschliisse auf den lnvasionsweg 
und indirekt auch auf die Funktion der Lymphknoten ziehen kann. 

Die Kohle ist meist im Reticulum des lymphatischen Gewebes, und zwar iiberwiegend 
in den Markstrangen lokalisiert. Sie liegt sowohl in Zellen als auch im faserigen Bestandteil 
des Reticulums. Solange es sich urn geringgradige Kohleablagerung handelt, braucht das 
lymphatische Gewebe keine Veranderung zu zeigen; das Reticulumendothel der Lymphsinus 
ist dabei meist unbeteiligt. Erst bei starkeren Graden von Kohlespeicherung findet man neben 
einer geringgradigen Beteiligung des Lymphsinus eine Induration de8 Reticulum de8 lymphati-
8chen Gewebe8. 

Verwandte Bilder findet NORDMANN auch in den Drii8en der Ach8elhOhle und der Lei8ten
beuge, bei denen die schwachere resorptive Tatigkeit - im Vergleich zu den jederzeit stark 
resorbierenden Gekriiselymphknoten - schon aus ihren peripheren Sitz verstandlich er
scheint. Diese Drusen haben im allgemeinen enge Lymphgange mit zartem Reticuloendothel, 
wahrend das lymphoide Reticulum und dessen Zellen namentlich im Mark, weniger in der 
Rinde, vermehrt erscheint. Vielfach kommt es in peripheren Lymphdriisen auch zum Auf
treten von verstarkten und verdickten Reticulumfasern im lymphatischen Gewebe, ein 
Vorgang, der nicht nur auf das Mark beschrankt ist, sondern auch in der Rinde gefunden 
werden kann. 

Die Mediastinallymphknoten haben also mit den peripheren Lymphdriisen nach NORD
MANN die "physiologische" Verhartung d()s lymphatischen Gewebes gemeinsam, die bei 
ersteren durch die leicht nachweisbare Kohleeinlagerung in das lymphatische Gewebe der 
Markstrange zustande kommt, wahrend bei den peripheren Lymphknoten derjenige resorptive 
Reiz, der ziemlich ahnliche Veranderungen im lymphatischen Gewebe hervorruft, histologisch 
nicht erfaBbar ist. 

Das lymphatische Gewebe der Rinde bleibt bei diesem peripheren Lymphknotentyp 
ziemlich unbeteiligt an den "physiologischen" Veranderungen, so daB man daraus funktionelle 
Unterschiede zwischen Mark und Rinde ableiten kiinnte. Diese Unterschiede beruhen aber 
nach NORDMANN nicht auf einer Wesenverschiedenheit der Gewebe im Sinne ASCHOFFS1, 

der eine lymphatische Rinde und ein lymphoides Mark annimmt, sondern sie sind in den be-

1 ASCHOFF: Zitiert auf S. 1010. 
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sonderen VerhiiJtnissen des Zu- und Abflusses des Lymphstromes und des dadurch ge
steuerten Stoffwechsels begriindet. Nicht nur diese Beobachtungen erfordern eine Erklarung, 
sondern namentlich auch die bei dem sog. Aortentyp auffallende Tatsache, daB hier die 
resorptiven Leistungen hauptsachlich im Lymphsinusgewebe vor sich gehen, die sich dagegen 
bei den peripheren Knoten iiberwiegend im lymphatischen Gewebe der Markstrange abspielen. 

4. Lymphbewegung im Lymphknoten. 
Die beobachteten, eben erwahnten Unterschiede sind nach NORDMANN l im 

wesentlichen durch die Anordnung der Strombahn der Lymphe durch die Lymph
driisen, sowie durch die verschiedene Stromgeschwindigkeit und Lymphbeschaf
fenheit zu erklaren. Es sei im folgenden auf die Ausfiihrungen NORDMANNS ge
nauer eingegangen, die mir zum mindesten einen interessanten Versuch darzu
stellen scheinen, auf Grund des histologischen Bildes physiologischer und patho
logischer Zustande auf die Funktion eines Organes zu schlieBen. NORDMANN fol
gert: Der Weg des Lymphstromes durch den Lymphknoten diirfte im allgemeinen 
wohl richtig aus dem histologischen Bilde zu erkennen sein; er tritt durch die 
Vasa afferentia in den Knoten ein und umflutet ihn auf dem Wege des Randsinus. 
Die Lymphe gelangt so iiber den Randsinus yom Hilus her auf dem einen Wege 
in die zahlreichen und weiten Wege der Markplexus. Dieses vielfach anastomo
sierende Plexusnetz verlangsamt den Lymphstrom ganz erheblich. Ein weiteres 
stromverlangsamendes Moment ist in der relativen Enge der Vasa efferentia ge
geben.Dieses ist der eine, namentlich entwicklungsgeschichtlich wohl begriin
dete Weg (s. oben), den die Lymphe durch den Lymphknoten nimmt. 

Ein zweiter Weg fiihrt yom Marginalsinus durch die engen und sparlichen, 
die Rinde durchsetzenden Lymphwege (s. oben) nach den Markplexus. In den 
zentraleren Lymphplexusabschnitten muB man also als drittes stromverlang
samendes Moment Strom und Gegenstrom dieser beiden physiologischen Lymph
wege bezeichnen. Der Hauptstrom der Lymphe geht wohl durch den Randsinus 
zum Hilus und von hier zu den Plexus der Marksubstanz, ein Vorgang, der nicht 
nur das relativ lange Verschontbleiben der Rindensubstanz bei Lymphstauungs
zustanden, sondern auch die starkere Erweiterung der Lymphsinus in den stark 
resorptiven (Aorten-) Lymphknoten erklaren konnte, die bei den weniger resorp
tiven (peripheren) Lymphknoten nicht nachweisbar ist. 

Mit den mechanischen Momenten der Lymphstromung allein sind aber die 
histologischen Unterschiede der stark und der schwacher resorptiven Lymph
driisen noch nicht zu erklaren, es kommt zu der von den Lymphsinus nach den 
Markstrangen gerichteten Lymphstromungstendenz noch ein Saftstrom hinzu, 
der entgegengesetzt yom BlutgefaBsysten durch die Markstrange nach und in die 
Sinus verlauft. Je nach der Stromgeschwindigkeit 'beider Strome und je nach der 
Beschaffenheit der Lymphe muB es durch Zusammentreffen beider Stromungen 
an wechselnden Orten der Lymphdriise zu einem Ruhepunkt der Strombewegung 
kommen. 

Die von NORDMANN und anderen Autoren gemachte Annahme, daB einer
seits ein Lymphstrom von den Lymphsimis nach den Markstrangen, andererseits 
ein sinuswarts gerichteter Saftstrom von den Markstrangen her stattfindet, setzt, 
wie ich glauben mochte, auch die Annahme einer nicht geschlossenen Lymphbahn 
voraus, die es ermoglicht, daB auch geformte, in der Lymphe suspendierte Korper 
(Zellen, Kohlepartikelchen) aus den Lymphsinus heraus in das lymphatische Re
ticulum gelangen konnen. Die beiden, durch die Beschaffenheit des Sinusreti
culum und des lymphatischen Reticulum regulierten Stromungsrichtungen wer
den noch durch die Beschaffenheit der Lymphe selbst erheblich beeinfluBt. Reich-

1 NORDMANN: Zitiert auf S. 1033. 
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licher ZufluB von Lymphe, die mit spezifisch schwereren Stoffen (Zellen, EiweiB. 
korpern, Kohle und anderen) beladen ist, wird nicht nur wegen ihrer physikalisch
chemischen Beschaffenheit in dem schon normalerweise verlangsamten Lymph
sinusstrom noch langsamer flieBen als sparliche, diinnfliissigere Lymphe; sie wird 
auch das ebenfalls nicht indifferent bleibende Sinusreticulum schwerer passieren, 
so daB es, wie NORDMANN sagt, zu einer Verstopfung der Lymphbahnen kommt. 
Diese haben nun auch noch den aus den Markstrangen kommenden Saftstrom 
aufzunehmen, wodurch die Stauung in den Sinus vermehrt wird. Der patholo
gische Ausdruck dieser Lymphstauung in den Lymphsinus ist der Sinuskatarrh, 
der sich .angedeutet bereits physiologischerweise im Aortentyp der Lymphkno
ten findet. Der Blutsaftstrom stromt in die Lymphsinus ein, ihren rasch wuchern
den Zellen als Nahrfliissigkeit dienend. 

Anders liegen die Verhaltnisse bei den schwach resorbierenden Lymphdriisen, 
bei denen man an dem Beispiel der schwach mit kohlebeladenen Lymphdriisen 
ablesen kann, daB hier ein Saftstrom durch die Lymphsinus hindurch nach den 
Markstrangen stattfindet. Wie oben erwahnt, ist die Kohle in schwach beladenen 
Lymphdriisen fast ausschlieBlich in den Markstrangen zu finden, sie muB also 
die Lymphsinus bereits passiert haben. Nach 'Obertritt in die Markstrange trifft 
der Lymphstrom hier auf den sinuswarts gerichteten Saftstrom aus der Blutbahn, 
so daB es hier beim Zusammentreffen beider Stromungsrichtungen zu der fiir eine 
Ablagerung, Speicherung und Phagocytose wichtigen starken Stromverlang
samung kommt. Bei den schwach resorbierenden Lymphdriisen trifft .man daher 
auf die normalen Lymphsinus mit zartem Endothel und auf das stark ausgebil
dete lymphatische Reticulum mit reichlich Reticulumzellen. In den Markstran
gen als dem Hauptreaktionsort der schwach resorbierenden Driisen ist auch der 
Ort der Plasmazellenbefunde gegeben, die NORDMANN auch in normalen Lymph
driisen sparlich findet. Einen Endzustand der durch schwache resorptive Lei
stungen beanspruchten Lymphknoten stellt die (pathologische) retikulare In
duration des lymphatischen Gewebes dar. 

Die von NORDMANN aufgestellte funktionelle Betrachtungsweise des regionar 
unterschiedlichen Lymphdriisenbaues macht, wie oben erwahnt, die Annahme, 
daB durch die Lymphsinus hindurch ein Strom nach den Markstrangen (und um
gekehrt) moglich ist, der sogar geformten Bestandteilen (Zellen, Kohle und an
deres) den 'Obertritt von der einen nach anderen Gewebsregionen gestattet. Diese 
Annahme bedarf, auch wenn heute meines Erachtens der experimentelle Beweis 
langst dafiir erbracht ist, daB zwischen Lymphsinusreticulum und lymphatischen 
Reticulum syncytiale Verbindungen bestehen, noch einiger kurzer Hinweise. Die 
alte Annahme, daB die Lymphsinus nach auBen von einem sog. Grenzhautchen 
umschlossen sind, das sie gewissermaBen abdichtet,. stiitzt sich auf das histolo
gische Bild, das in vielen Fallen anzuerkennenderweise eine ganz feine, hinter 
den sog. Sinusendothelien gelegene, manchmal fein glanzende, leicht gewellte 
"Linie" erkennen laBt. Es handelt sich hier meines Erachtens um einen ganz be
stimmten funktionellen momentanen Zustand, der sich, wie das Experiment 
zeigt, sofort andern laBt, wenn man die Driise eines Versuchstieres durch einen 
Reiz in starkere Tatigkeit versetzt. So sieht man z. B. nach intravenosen 
Seruminjektionen kurze Zeit (etwa nach 1/2 Stunde) in den Mesenterialdriisen der 
untersuchten Tiere (Meerschweinchen und Kaninchen) neben den dominierenden 
zellproduktiven Vorgangen in den Markstrangen die Schwellung und Vermehrung 
der Lymphsinusendothelien, die jetzt mit breiter Basis auf der Sinus-"wand" 
sitzen und fast epithelartigen, dichtgedrangten Eindruck machen. Ihre Lage ist 
vielschichtig geworden, radiar zum "Sinuslumen" gestellt. Das "Grenzhautchen" 
ist in solchen Zellquellungs- und Vermehrungszustanden nie mehr zu sehen, man 
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weist jetzt im Gegenteil nach, daB aus den Markstrangen heraus ein machtiger 
Abtransport verbrauchter Zellen nach den Sinus stattfindet: Das epithelartig ge
wordene mehrschichtige, groBzellige Lymphsinusendothel wird an vielen Stellen 
von den ausgeschwemmtwerdenden Verbrauchszellen gerade an der Basis (Sinus
wand) auseinandergedrangt, doch bleibt der syncytiale Verband meist deutlich 
noch erkennbar. Bei solchen Bildern wird man unwillkiirlich an die "Reticulari
sierung" des Epithels der Tonsillen erinnert. 

Ahnliche Bilder wie in den Lymphdriisen, die auf hamatogene Reize in Zell
funktion traten, habe ich haufig in 8tark reaktiven M ilzen von Versuchstieren (na
mentlich bei intravenos bakterieninjizierten Meerschweinchen) gesehen. Die Re
aktion ist dabei, namentlich bei immunisierten, bakterieninjizierten Tieren meist 
eine stark myeloische, doch kann sie bei Wahl anderer Injektionsstoffe (HUbner
blut bei ganz schwach immunisierten Tieren) in gleicher Starke auch in lympho
ider Richtung ausgelost werden. Bei myeloischer Reaktion bekommt man manch
mal auBerordentlich instruktive Bilder, die nicht nur die absolute Gleichsinnig
keit der Zellreaktion von Pulpagewebe und venosem Sinusgewebe zeigen, sondern 
auch weitgehend die Untersuchungsergebnisse von MOLLIERl, HUEcK2 und an
deren iiber den retikularen Bau der Milzsinuswand bestatigen. lch habe oft in 
sehr kurzen Zeiten nach den iritravenosen Injektionen in den venosen Milzsinus 
Bilder gesehen, die ein vielschichtiges Milzsinus-"Endothel" zeigten, das ohne 
jegliche membranose Grenze iibergeht in die Zellen der Umgebung. 

Dieses "Endothel", das trotz aller weit "differenzierten" Zellennochdenabsolutsicheren, 
sogar fiir die grobe farbphotographische Methode noch erfaBbaren syncytialen Zusammen
hang der einzelnen Zellen untereinander, deutlichst erkennen laBt, besteht in' solchen Fallen 
aus groBenErythroblasten, pseudoeosinophil (Meerschweinchen!) oder seltener auch eosino
phil granulierten mononuclearen oder spindeligen oder gelapptkernigen Elementen, aus 
groBen lymphoiden Elementen und plasmacellularen Typen, die nach dem Sinuszentrum 
radiar zuzustreben scheinen, hier lockerer liegen und knochenmarkahnlich mit feinen, proto
plasmatischen Auslaufern verbunden sind. Gerade bei solchen Bildern hochster, vom Milz
sinusendothel ausgehender Zellproduktion ist von einem den venosen Sinus begrenzenden 
Hautchen in keiner Weise mehr etwas zu sehen, im Gegenteil, man sieht trotz der dichten 
"epithel"artigen Lage der plotzlich aufgequollenen, zum Teil neugebildeten und "differen
zierten" Zellen, wie aua den Pulpastrangen heraus verbrauchte Zellen, Leukocyten, reich 
beladene Phagocyten durch die reizveranderten Endothellagen hindurchgetrieben werden. 
Auch hier scheint mir der Saftstrom, nicht das "Wandern" der Zellen das MaBgebende zu sein. 

Ahnlich wieMoLLIER1 , HUECK2 und andere mochte ich bei so verwandtenBe
funden zwischen MHz und Lymphdriise eine syncitialretikulare Verbindung in 
der Lymphdriise zwischen Markstrang und Lymphsinus als erwiesen annehmen. 

Auch wenn ORSOS 3 findet, daB die eigentliche Sinuswandung aus einem so 
dichten sich der jeweiligen Form anpassenden retikularen Geflecht besteht, 
daB die Sinuswitndung ahnlich abgeschlossen erscheint, wie die BlutgefaBe, so 
sieht er doch "an den migrierenden Zellen bei der Durchdringung der Sinuswand 
ahnliche diinne Einschniirungen, wie an den durch die GefaBe witndernden" Zel
len. Eine homogene strukturlose Membran um die Lymphsinus ist nach ORSOS 
nicht vorhanden. Wichtig erscheint mir, daB ORSOS auch Abbildungen "vom 
weniger dichten Bau" der Lymphsinuswand gibt, die mir in ahnlichen Sinne zu 
sprechen sflheinen, den MOLLIER1 fiir den Milzsinusbau vertritt. ORSOS findet in 
den bronchialen Driisen einer Pneumonie eine machtige Erweiterung der Lymph
sinus, die in dem fast zellfreien fibrinreichen Exudat reichlich Pneumokokken 
enthielten. Von Phagocytose ist nichts erwahnt. Die erweiterten Sinus wiesen 

1 MOLLIER: Arch. f. mikrok. Anat. Bd. 76, S. 608. WH. 
2 HUECK, W.: Die normale menschliche Milz als Blutbehalter. Verhandl. d. dtsch. 

Ges. f. inn. Med. S. 472 .. 1928. 
3 ORSOS: Zitiert auf S. 1029. 
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ORSOS entschieden auf einen positiven hydrostatischen Druck derselben gegen
iiber dem lymphatischen Gewebe hin, da diese Pneumokokkenmassen im lympha
tischen Gewebe nicht zu finden sind. ORSOS spricht hier von einer Demarkation 
der von Pneumokokken iibersaten Sinusabschnitte, die, ahnlich wie auch beim 
Typhus auf den dichten AbschluB der Sinuswande nach dem lymphatischen Ge
webe hinweise. Auch wenn KOSUGEl auf die Zuriickhaltung von Pestbacillen in 
den Sinus in ahnlicher Weise wie ORSOS hinweist und die Undurchlassigkeit der 
Sinuswande mit dem Bestehen eines Grenzhautchens erklart, so muB KOSUGE 
gegeniiber betont werden, daB dieses Grenzhautchen nicht existiert, wahrend 
gegen die Ansicht von ORSOS, die Bakterien wiirden durch die den Sinus begren
zenden dichten retikularen Fasergeflechte aufgehalten, einzuwenden ist, daB das 
von ORSOS beigegebene Mikrophotogramm, das die Verhaltnisse der zitierten Pneu
monielymphdriise in sehr iibersichtlicher Weise erkennen laBt, auch sehr ausge
sprochene Veranderungen des anscheinend stark tidemattisen und vor allem zell· 
armen lymphatischen Gewebes aufweist. Mein Einwand gegen diese von ORSOS 
abgeleitete Undurchlassigkeit der Lymphsinus, die durch die dichten Fasergebilde 
zustande kommen soli, geht dahin, daB man aus diesen schwerstens pathologisch 
veranderten Lymphdriisen bei Pneumonie, Typhus, Pest keine Riickschliisse auf 
die physiologische Bedeutung der zweifellos besonders gebauten "Sinuswand" 
ziehen darf. Die von ORSOS beschriebenen stark erweiterten Lymphsinus, die 
eine fibrinreiche, zellarme, mit riicht phagocytierten Bakterien stark beladene 
Fliissigkeit enthalten, erinnern mich lebhaft an sehr oft im Tierversuch gesehene 
Bilder, die aber meines Erachtens ganz anders erklart werden miissen. 

Zur Illustration der Befunde von ORSOS mtichte ich kurz nur auf einige Be
obachtungen, die man im Tierversuch sehr leicht machen kann, hinweisen, die 
den Schliissel zum Verstandnis der ORsosschen Befunde geben. 

Injiziert man Meerschweinchen mit grtiBeren Mengen apathogener Keime 
(Bact. coli, tetrageni usw.) intraventis, so erkennt man im Serienversuch, der die 
Einzeltiere in bestimmten Zeitabschnitten ttitet, daB schon wenige'Minuten nach 
der Injektion bestimmte der Beseitigung der Bakterien und deren Zerfallspro
dukten dienende Zellvorgange in zahlreichen Organen in Gang kommen, die nach 
bestimmten Zeiten einen Hohepunkt erreichen und wieder in typischer, hochst 
interessanter Weise zuriickgebildet werden. Injiziert man dagegen intravenos 
grtiBere Mengen hochpathogener Keime (besonders deutlich im Milzbrandver
such), so sieht man, daB die von den mit apathogenen Keimen injizierten Tieren 
her bekannten Reaktionen anfangs ebenfalls eingeleitet werden. Bald aber kommt 
'es zu einem Stillstand der mit Zellneubildung, "Zelldifferenzierung" und Zell
verbrauch einhergehenden entziindlich-reaktiven Vorgangen. fiber ein Stadium 
der "haemorrhagischen Entziindung" hinweg kommt es zur Reaktionsunfahi .. 
keit des Organismus : Die Zellneubildung, grtiBtenteils auch die Zellfunktion (Pha
gocytose) ist erloschen, und es kommt jetzt zu dem "tidematosen" Stadium, in 
dem' ein machtiger Transsudationsstrom in das zellarm gewordene, in seiner 
Grundsubstanz gequollene Gewebe eintritt: Die anfangs durch Phagocytose und 
durch zel1reaktive Vorgange in ihrem schrankenlosen Wachstum gehemmten Keime 
vermehren sich jetzt in dem fliissigkeitsdurchdrankten Gewebe schrankenlos ohne 
zellige Gegenwehr des Organismus. Jetzt sind die histologischen Bilder ahnlich 
wie bei schwer rtintgengeschadigten bakterieninjizierten Tieren, in deren zellar:tn 
gewordenen Organismus sich selb3t apathogene, nur noch humoral eine gewisse 
Schadigung erleidende Bakterien schlieBlich ungehemmt vermehren. 

1 KOSUGE, J.: Histologische Studien an Pestbubonen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd.253, S.505. 1920. 
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Bei derartigen Zustanden der Anergie1 habe ich auch in den Lymphdriisen 
Bilder gesehen, wie sie ORSOS in ahnlicher Weise bei Infektionen beim Menschen 
abbildet. Meines Erachtens entstehen hier .so schwere Storungen der Blut- und 
Lymphzirkulation, daB man mit den aus der normalen Anatomie und Physiologie 
gewonnenen Vorstellungen tiber die Lymphzirkulation und tiber ihre Beziehungen 
zum lymphoiden Gewebe in keiner Weise mehr auskommt. Man kann die Be
obachtungen an den Lymphdrtisen bei Infektionskrankheiten nicht als Beweise 
dafiir heranziehen, daB die Lymphsinuswand gegen das angrenzende lymphoide 
BlutgefaBreticulum abgeschlossen ist. 

5. Blutlymphdriisen. 
1m AnschluB an die verschiedenen Typen der Lymphdriisen muB noch 

einer besonderen Art gedacht werden, die nach Ansicht mancher Autoren eine 
Sonderstellung irn Rahmen der Lymphdriisen nicht nur wegen ihres histologischen 
Baues, sondern auch wegen ihrer besonderen Funktion einnimmt. 

Es sind die sog. Blutlymphdriisen, hellrote bis dunkel schwarzrote Gebilde, 
die bei Tieren, namentlich paravertebral und in der Umgebung der Nierenarterie 
gefunden werden. Auch wenn von den meisten Autoren betont wird, daB diese 
Blutlymphdriisen beim Menschen zum mindesten nicht in dem AusmaBe wie 
z. B. beirn Schaf und Rind gefunden werden, so legen doch einzelne Autoren 
(s. unten) Wert auf die Feststellung, daB diese von den gewohnlichen weiBen 
Lymphdriisen auch histologisch angebIich streng abzutrennenden Blutlymph
drUsen auch beim Menschen gelegentlich beobachtet werden. 

Schon in der rein anatomischen Literatur zielt die Diskussion auf eine Ent
scheidung der Frage, ob die "Blutlymphdriisen", die keine zu- oder abfUhrenden 
LymphgefaBe haben und die nur an das BlutgefaBsystem angeschaltet sind, 
einen milzahnlichen Bau und eine milzahnliche Funktion haben. Da sich manche 
gute Kenner der Anatomie der Lymphdriisen auf Grund besonders eingehender 
Untersuchungen an Blutlymphdriisen fiir eine zum mindesten sehr nahe histo
logische und zum Teil auch funktionelle Verwandtschaft mit der Milz entscheiden, 
glaubt auch EpPINGER2 tiber die Hamolymphdriisen hinweg gewisse Rtickschliisse 
auf die Funktion der Milz ableiten zu konnen. 

Bei dem groBen Interesse, das 'heute der Milz von Anatomen und Physio
logen, von Pathologen, von Klinikern und von Hamatologen entgegengebracht 
wird, erscheint es von einigem Wert, auch in diesem Referate auf die Stellung der 
Blutlymphdriisen im Rahmen des gesamten Lymphapparates mit einigen Litera
turriickblicken und Erlauterungen einzugehen. 

Aus der gesamten alteren Literatur, die in den bekannten Arbeiten von 
WEIDENREICH3, HELLy4 PILTZ5, V. SCHUMACHER6 eingehend beriicksichtigt ist, 
ergeben sich einige wesentliche Fragen, die namentlich bei der in manchen 
Arbeiten offensichtlichen Parallelisierung von Milz und Blutlymphdriisen von 
gewisser Bedeutung erscheinen: 

1 VgI. OELLER, H.: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1926. Diskussions
bemerkungen zu den Vortriigen von BRAUER und DIETRICH. 

2 EPPINGER, H.: Die hepato-lienalen Erkrankungen. Encyklopiidie d. klin. Med. 
Springer, Berlin 1920. 

3 WEIDENREICH, F.: Studien tiber das Blut usw. II. Bau und morphologische Stellung 
der Blutlymphdrtisen. Arch. f. mikr. Anat. Bd.65, S.1. 1904. 

, HELLY, K.; Ramolymphdriisen. Anatom. Refte Abtl. 2; Zeitschr. f. d. ges. Anat., 
Abt.3: Ergebn. d. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd.12, S.207. 1902. 

6 PILTZ, H.: mer Blutlymphdrtisen. Berlin. tieriirztl. Wochenschr. 1907, Nr.27. 
6 SCHUMACHER, S. v.: Entwicklung und systematische Stellung der Blutlymphdrtisen. 

Arch. f. mikr. Anat. Bd. 81, S. 92. 1913. 
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1. 1st der histologische Bau und die Funktion der Blutlymphdriisen beim 
Tier (Schaf usw.) "milzahnlich"1 

2. Sind die Verhaltnisse des Tieres auf den Menschen ubertragbad 
Die historische Entwicklung der Hamolymphdrusen fiihrt, wie EpPINGER 

erwahnt, bereits auf WINOGRAD OW (zitiert bei EpPINGER) zuruck, der bei einem 
splenektomierten Hunde 132 Tage nach der Splenektomie eine VergroBerung 
der meisten Lymphdrusen fand. Die Gesamtmasse der moglichst reichlich ge
sammelten Drusen (40,7 g Drusensubstanz) war im Vergleich zu Normalhunden 
erheblich vermehrt (0,267% des Korpergewichtes gegen 0,16% normal). Fast 
aIle Drusen erschienen dunkel- bis hellrot. Die Rotfarbung war durch die An
wesenheit zahlreicher roter Blutkorperchen in den Raumen des Reticulum und 
in den Lymphbahnen bedingt. Die roten Blutkorperchen waren zum Teil zu 
braunlichem Pigment zerfaIlen, welches groBtenteils in den Zellen des Reti
culum lag. 

Erst spater haben englische Autoren (GIBBES, zitiert bei HELLY) auf 
Drusen hingewiesen, die in ihren Sinus statt Lymphe Blut enthielten. ROBERT
SON! gibt bereits eine genauere Beschreibung seiner anscheinend neu gefundenen 
"Haemolymph gland8", die auChCLARKSON2 als Hemal gland8, ahnlich wie ROBERT
SON, mit der Bildring von roten Blutkorperchen in Zusammenhang bringt. In 
Deutschland war es namentlich WEIDENREIc:H, der die alteren bereits vorliegenden 
Arbeiten auf diesem Gebiete einer Kritik unterzieht und im AnschluB an seine 
Milzuntersuchungen selbst eigene groB angelegte Studien uber Bau und Funktion 
der von ihm "Blutlymphdrusen" genannten Gebilde anstellt. 

1m AnschluB an die WEIDENREIOHschen Veroffentlichungen entspann sich 
eine groBe, wohl auch heute noch nicht abgeschlossene Diskussion, die sich 
hauptsachlich gegen die von WEIDENREIOH ausgesprochene Ansicht richtete, 
die den Blutlymphdrusen auf Grund eines besonderen der MHz ahnlichen oder 
verwandten Baues eine groBe Sonderstellung im Rahmen der Lymphdrusen 
einraumt. 

Bau der Blutlymphdriisen. 
Den Kernpunkt der Untersuchungsergebnisse von WEIDENREICH, der seine Studien 

hauptsachlich an der Blutlyrnphdriise des Schafes durchfiihrte, bildet die Tatsache, daB 
die Blutlymphdriisen keine LymphgefaBe, weder zufiihrende noch abfiihrende, besitzen. 
Auch HELLY betont mit Nachdruck diese Tatsache. Die Blutlymphdriisen, die haupt
sachlich pravertebral namentlich in der Gegend der Nierenarterien gelegen sind, zeigen 
verschiedene GroBen; sie sind meist ziemlich klein, doch kommen auch groBere Driisen 
vor, die im allgemeinen aber hinter der GroBe der gewohnlichen Lymphdriisen etwas 
zuriickbleiben. Sie sind in Fettgewebe eingebettet und lassen sich aus diesem infolge 
ihrer prallen Konsistenz leicht herauspraparieren. Dabei zeigen sie sich meist als rundliche 
Gebilde mit relativ zarter Kapsel, die eine Art Hilus erkennen lassen. Hier findet man 
meist eine diinne eintretende, meist leere Arterie und eine zarte oft auffallend stark gefiillte 
Vene, die aber im Vergleich zur Arterie ein groBeres Lumen hat. Von LymphgefaBen ist 
nichts zu sehen. 

Den Einwand, daB hier keine Vene, sondern ein Vas afferens vorliegt, entkraftet das 
Ergebnis der Injektionsversuche. Injiziert man Blaulosung in das Driisenparenchym, so 
sieht man, wie die Farblosung bei den gewohnlichen Lymphdriisen durch das Vas efferens 
ab£lieBt, um nach einer mit dem Vas efferens verbundenen anderen Driise zu £lieBen, deren 
Lymphsystem mehr oder weniger gut fiillend. Bei den Blutlymphdriisen ist derVorgang ein 
analoger, nur £lieBt hier die FarblOsung durch eine am Hilus austretende Vene ab, um die 
Blutraume anderer damit verbundener Blutlymphdriisen zu fiillen. Dieses GefaB kann kein 
LymphgefaB sein, denn es ist das einzige, das die Driise verlaBt. W ollte man annehmen, daB 
diese Vene ein LymphgefaB sei, so hiitte eine Blutlymphdriise, da ein zufiihrendes Lymph
gefaB nicht existiert, nur eine zufiihrende Arterie und ein abfiihrendes LymphgefaB. i.tberdies 

1 ROBERTSON: The praevertebral haemolymph glands. Lancet Bd.2, S.1152. 1890. 
2 CLARKSON: Report on hemal glands. Brit. med. journ. Bd.l, S.183. 1891. 
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liiBt sich ohne weiteres nachweisen, daB die Vene in eine der Hauptvenen (Vena cava info 
oder Vena ilica communis) einmiindet. Von den Hauptvenen her gelingt auch die Injektion 
der Driisenvenen. 

Die Blutlymphdriisen sind also nach WEIDENREICH direkt an das BlutgefafJ
system angeschlossen und haben weder zufiihrende noch abfiihrende LymphgefafJe. 

Die schon aus diesem wichtigen Befunde sich ergebende verwandtschaftliche 
Beziehung zur Milz wird noch groBer, wenn man den Bau des BlutgefaBsystems 
genau verfolgt. 

Wiihrend in den gewohnlichen ("weiBen") Lymphdriisen die BlutgefiiBe (Arterien wie 
Venen) nur auf kurze Strecken hin in den Bindegewebsziigen, die von der Kapsel her in die 
Driise einstrahlen, verlaufen und sehr bald aus den Bindegewebsziigen austretend ihre 
lymphoiden Scheiden bekommen, verlaufen die GefaBe in den Blutlymphdriisen auf groBere 
Strecken hin innerhalb der Bindegewebsbalken, so daB schon daraus eine gewisse Parallele 
zur Milz entsteht. Schon hier sei erwiihnt, daB andere Autoren, namentlich v. SCHUMACHER!, 
den trabekeliihnlichen Bau in der Hilusgegend der Blutlymphdriisen im wesentlichen be
stiitigen, aber besonders darauf aufmerksam machen, daB groBere Ziige von Kapselgewebe 
nach Art von Trabekeln im Driiseninnern nie gefunden werden. 

Der Bau des BlutgefaBsystemes im Blutlymphknoten wird von WEIDENREICH ein
gehend beschrieben und bis in Einzelheiten mit zahlreichen Zeichnungen belegt. Es wiirde 
zu weit fiihren, auch nur auf die wichtigsten Einzelheiten einzugehen, jedenfalls ist das 
Studium gerade dieser Arbeiten mit ihren Abbildungen jeden, der sich fiir Lymphdriisen und 
Milz und Bau von retikuliirem Gewebe interessiert, ganz besonders zu empfehlen. 

Kurz zusammengefaBt laBt sich die Ansicht WEIDENREICHS iiber den Bau 
der Blutlymphdriisen und namentlich der BlutgefaBe folgendermaBen be
schreiben, wobei betont sei, daB WEIDENREICH getreu seiner Ansicht, die Blut
lymphdriisen seien besondere von den gewohnlichen Lymphdriisen differente 
Gebilde, die sinusartigen Gebilde nicht wie andere Autoren als Lymphsinus, sondern 
als Blutsinus bezeichnet. 

Das Organ wird zusammengesetzt von drei Teilen: Kapsel, bluthaltige Raume, 
lymphoides Gewebe, zu denen noch die GefafJe, Arterien und Venen hinzukommen. 

Unmittelbar unter der Kapsel liegt ein grofJer weiter Blutraum, angefiillt mit 
roten Blutk6rperchen und durchsetzt von Fortsetzungen des Kapselgewebes. Mehr 
zentral liegt das lymphoide Gewebe, gleichfalls von bluthaltigen Raumen durch
brochen, das eine Trennung in Mark- und Rindensubstanz nicht erkennen liifJt. 

Form und Ausdehnung der Blutriiume sowie Form und Ausdehnung des lymphoiden 
Gewebes zeigen groBe Variationsfiihigkeiten, die scheinbar verschiedene Bilder bei prinzipiell 
gleicher Anordnung bedingen konnen. Einmal konnen die bluthaltigen Riiume sehr groB sein 
und tief in das lymphoide Gewebe einschneiden, das dann in einzelne, aber immer den Zu
sammenhang wahrende Inseln zerlegt erscheint. In anderen Driisen nimmt das lymphoide 
Gewebe einen groBen Teil der Driise ein, wodurch die Blutriiume eingeengt werden. So 
konnen die zentral gelegenen Blutriiume fast ganz verschwinden und der periphere Blutraum 
weitgehend eingeengt sein, wiihrend umgekehrt Driisen vorkommen, die bei weiten Blut
riiumen das lymphoide Gewebe einengen und auseinanderdriingen. 

Die Blutraume sind in ihrer Gesamtheit von einem Reticulum ausgekleidet und ent
halten meist sehr reichlich rote Blutkorperchen, die die rote Farbe der Driise bedingen. 

Das Reticulum der Blutraume steht kapselwarts mit der Kapsel, nach dem 
lymphoiden Gewebe zu mit dem Reticulum dieses Gewebes in direkter Ver
bindung. Die Maschen sind weit und zart, grobere Ziige treten nur da auf, wo 
GefaBe nach der reich vascularisierten Kapsel ziehen. Das Reticulum besteht 
aus einem Syncytium mit intraprotoplasmatischen feinen Fasern. 

Das lymphoide Gewebe, da und dort durch die Blutraume in einzelne, immer 
aber zusammenhangende kleinere und groBere Inseln zerteilt, zeigt stellenweise 
Keimzentren. Es ist gegen die Blutraume, auch wenn vielfach eine scharfe Trennung 
zwischen Blutraum und lymphatischen Gewebe gegeben erscheint, nicht ab-

1 SCHUMACHER, S. v.: Zitiert auf S. 1044. 
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gegrenzt, da das Reticulum des lymphatischen Gewebes kontinuierlich ubergeht in 
das Reticulum der Blutraume. 

Gerade an den Stellen lymphatischen Gewebes, wo kompakt.ere, keim
zentrenhaltige Massen sich gewissermaBen in den peripheren Blutraum buckel
artig vorwolben, konnte, wie an ahnlichen Stellen auch sonst im Gewebe, bei der 
hier gegebenen dichteren Lagerung der Reticulumfasern daran gedacht werden, 
daB hier ein kapselartiger ("kafig"artiger) AbschluB (s. die analogen Verhaltnisse 
bei den gewohnlichen Lymphdriisen S. 1033) des lymphoiden Gewebes gegen die 
Blutraume zustande kommen konnte. Gute Bindegewebsfarbungen lassen aber 
deutlich erkennen, daB es sich dabei nur um eine mechanische Zusammendrangung 
der Fasern durch das sich ausbreitende Gewebe handelt. Die Fasern sind Produkt 
der Reticulumzellen, und so wird es verstandlich, daB namentlich in den Gewebs
partien, wo Keimzentrenals Ausdruck vorubergehender Zellvermehrung und Schwel
lung vorhanden sind, die Reticulumfasern peripher verdichtet und zusammen
gedrangt erscheinen. WEIDENREICH gibt an Hand zweier Abbildungen ein sehr 
verstandliches "Schema zur Verdeutlichung der durch Spannung bedingten 
Verengerung von Reticulummaschen", das zeigt, wie ein aus Quadraten bestehen
des Fasersystem durch geanderte Spannungsverhaltnisse in ein dichtgedrangtes 
rhombisches Netzwerk verwandelt werden kann1 . Blutraume und lymphoides 
Gewebe stehen mithin in direktem "offenen" Zusammenhang. 

Alles, was an Zellen und sonstigen Bestandteilen in den Blutsinus liegt, 
kann durch deren Maschenraume in das lymphoide Gewebe gelangen und um
gekehrt besteht auch keine Sperre fur Zellen, die yom lymphoiden Gewebe nach 
den Blutsinus gebracht werden sollen. 

Diese fUr die Blutlymphdrusen im besonderen giiltigen Untersuchungs
ergebnisse WEIDENREICHS erscheinen mir nicht nur fur das weitere Verstandnis 
des Baues der Hamolymphdriisen von groBer Wichtigkeit, sondern namentlich 
auch fiir den Bau der gewohnlichen Lymphdriisen. Denn wir mussen, wie oben 
(S.1033) aus~inandergesetzt, einen ahnlichen "offenen" syncytial-retikularen Bau 
auch fiir die gewohnlichen "weiBen" Lymphdrusen zwischen Lymphsinus und 
lymphoidem Gewebe annehmen. 

Scheinbar kompliziert werden die Verhaltnisse erst durch den besonderen 
Bau der GefaBe und Capillaren der Hamolymphdruse, doch lassen sich auch 
hier an Hand der WEIDENREICHschen Ergebnisse einfache Richtlinien aufstellen. 

Die Kardinalfrage lautet: Wie gelangen die roten Blutkarperchen in die sinus
artigen Raume? 

Sie beantwortet sich durch eine Untersuchung der Beziehung zwischen 
Arterien, Venen und Blutraumen. 

Wichtig ist die Feststellung, daB nicht alle Erythrocyten, die durch die Arterie 
in die Druse eintreten, das Organ durch die Vene wieder verlassen. Denn die 
Blutlymphdriisen sind blutzerstorende Organe, wie man an der Phagocytose und 
an ihrem oft reichlichen Blutpigmentgehalt erkennen kann. Die in die Driise 
eintretenden Erythrocyten werden gewissermafJen gesiebt. Untaugliches Material 
wird - ahnlich wie in der MHz - zur Zerstorung zuruckbehalten. 
. Dieser V organg wird nach WEIDENREICH durch folgenden Bau des BlutgefaB
systems ermoglicht, der zeigt, daB rote Blutk6rperchen auf drei verschiedenen Wegen 

1 In diesem Zusammenhang sei auf ahnliche Schemata von ORSOS (Beitr. z. pathol. 
Anat. u. z. aUg. Pathol. Bd. 75, S. 44. 1925) verwiesen, der ganz besonders deutlich die Ab
lenkungen und Verdichtungen von regularen, senkrecht und diagonal sich kreuzenden "Gitter
fasern" durch Eipdrangen rundlicher Korper zeigt. Gleichzeitig sei an die von MOLLIER 
(Arch. f. mikr. Anat. Bd.76, S.608. 1911) beschriebenen verschiedenen Formen des Milz
reticulum und der dort gegebenen Sche;mata erinnert. 
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von den Arterien nach den Geweben bzw. nach den Venen gelangen konnen, wiihrend 
ein Teil von ihnen in den Blutsinus bzw. im lymphoiden Reticulum depo
niert wird. 

Der erste Weg stellt eine direkte Verbindung zwischen den arteriellen und 
venosen Capillaren bzw. Venenlacunen dar. Die zweite "intermediare Bahn" 
kommt dadurch zustande, daB sich die arteriellen Capillaren im lymphoiden 
Gewebe wandlos "offnen", so daB der Blutstrom durch das lymphoide Reticulum 
ohne priiJormierte Bahn hindurchfiltert: Von hier gelangen die roten Blutkorper
chen - was wohl ihr gewohnlicher Weg ist - in die Blutsinus, konnen aber auch, 
namentlich bei starker Sinusfiillung, durch das lymphoide Gewebe hindurch 
nach den Venen gelangen. Die Venencapillaren stellen anfangs auch nur "ge
bahnte" Wege im lymphoiden Gewebe dar, bekommen dann einen zarten ein
fachen Endothelbelag. Es bilden sich die oft miteinander anastomosierenden 
Venenlacunen, die in die Venen iibergehen. Der dritte, ganz indirekte Weg fiihrt 
die roten Blutkorperchen aus den arteriellen Capillaren heraus offen ins Reti
culum des lymphoiden Gewebes, das ihnen auch Durchtritt nach den Blut
sinus gewahrt. Von den Blutsinus konnen sie durch die adenoiden Wande 
der Venenlacunen in den venosen Kreislauf zuriickgelangen, soweit sie nicht 
in den mit Blutkorperchen vollgestopften Sinus zur ZerstOrung zuriickbehalten 
werden. Eine direkte Einmiindung der arteriellen Capillaren in die Blutraume 
hat WEIDENREICH nicht beobachtet; letztere stehen mit dem GefaBsystem in 
indirekter Verbindung. 

Der Weg des Blutes von den Arterien durch das lymphoide Gewebe ist der 
normale, wahrend der direkte arteriell-venose Weg der seltenere, anscheinend noch 
durch einen besonderen Regulationsmechanismus geregelte sein diirfte. 

Dieser Regulationsmechanismus ist in der Lage, die roten Blutkorperchen 
entweder mehr die indirekten Wege durch das lymphoide Parenchym oder den 
direkten arteriell-venos-capillaren Weg zu leiten. Er ist bei den Blutlymph
driisen des Schafes noch nicht mit voller Deutlichkeit zu erkennen. Doch sieht 
man auch bei dieser Tierart in den Blutlymphdriisen Stellen; die zeigen, daB sich 
die arteriellen Capillaren in einem Abschnitt lymphoiden Gewebes zu verlieren 
scheinen, der durch starkere Faserziige wie abgegrenzt erscheint. Es entsteht 
der Eindruck eines teilweise begrenzten Raumes, der aber nach allen Seiten 
mit dem umgebenden lymphoiden Gewebe in Verbindung steht. 

Eine Erklarung ffir diese Verhaltnisse liefern die Biutlymphdriisen der Ratten. Man 
findet hier zwischen die durch adventitielles Gewebe verstarkten arteriellen Capillaren und 
die von einer einfachen Endothellage ausgekleideten gegen das anstoBende lymphoide Gewebe 
allseitig durch starkere Faserziige abgegrenzten Venen Kanale eingeschaltet, die die gleiche 
Kaliberstarke wie die Venen baben, deren Lumen aber eingeengt ist durch eine auffallende 
Umformung der Endothelzellen. Sie werden hoch und mehrschichtig; die Abgrenzung gegen 
das angrenzende Gewebe wird dadurch verwischt, daB die Fasern sparlicher werden. 

In diesen Einrichtungen sieht WEIDENREICH einen Parallelismus zu den 
SCHWEIGGER-SEIDELschen Capillarhulsen der Milz. Rier sind als besonders 
differenzierte Endothelien spindelige Wandauftreibungen an dem GefaBabschnitt 
zwischen Pulpaarterien und arteriellen Capillaren eingeschaltet, die den Blut
zustrom nach den Milzsinus und nach demParenchym stetig und gleichmaBig 
gestalten 1. 

Die Funktion der Blutlymphdriisen ist eine zwei/ache. 

1 Meines Erachtens ware auch hier weniger das mechanische als vielmehr das funktionelle 
Moment herauszuheben, denn die GefaBwandzellen sind Gebilde, die sich auBerordentlich 
schnell bestimmten, rasch veranderlichen Bedingungen anpassen und durch Quellung und 
Entquellung raum- bzw.lumenverandernd wirken. 
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Einerseits zerstoren sie, wie WEIDENREICH1 schon fruher nachgewiesen hat, 
phagocytiir die Erythrocyten in den Blutsinus, zum Teil auch im lymphoiden 
Reticulum. Reichlich Blutpigment wird in den Drusen gefunden. 

Nur als historischer Riickblick sei erwahnt, daB WEIDENREICH (1901) annimmt, daB 
die Erythrocyten in den Blutlymphdriisen zu feinen Kornchen zerfallen, die von Lympho
cyten, welche polymorphkernige Gestalt annehmen, aufgenommen werden. Diese "eosino
philen Leukocyten" konnen dann durch "indirekte Hamophagocytose" von Reticulumzellen 
(die mitunter zu Riesenzellen anwachsen) phagocytiert werden. Daneben kommt die "direkte 
Hamophagocytose" ganzer Erythrocyten durch Reticulumzellen vor. 

Die Venen dienen nur denjenigen Erythrocyten, die in den Reticula nicht 
zerstort werden, oder die bei trberfullung der Sinus keinen Platz dort finden, als 
Ableitungswege. Sie dienen aber auch als Ableitungswege fur die Produkte einer 
zweiten Funktion der Blutlymphdrusen. Es entsteht, wie auch in den gewohn
lichen Lymphdrusen, in den lymphoiden Partien Lymphocyten, die mangels 
eines anderen AbfluBweges durch die Venen abtransportiert werden mussen: 

Betrachtet man im Rahmen der oben gestellten ersten Frage den von 
WEIDENREICH geschilderten Bau der Blutlymphdriisen und die daraus ab
geleiteten Funktionen, so kame man bei einer ausschlieBlichen Verwertung der 
WEIDENREICHschen Untersuchungsergebnisse und Deutung zu milzahnlicher 
Struktur und Funktion der Hamolymphdrusen. 

Die WEIDENREICHschen Ergebnisse, auf die sich namentlich EpPINGER 
stutzt, fanden aber erheblichen Widerspruch, der schlieBlich darauf hinauslauft, 
daB von den Autoren die Sonderart des histologischen Baues der Hamolymph
drusen abgelehnt wird, wahrend ihre blutzerstorende Funktion, ~enn auch 
unter sehr erheblichen Einschrankungen, im allgemeinen Bestatigung findet. 

Nach WEIDENREICH sind die Hamolymphdrusen durch das Fehlen von 
LymphgefaBen charakterisiert. HELLy2 stellt nun die Kardinalfrage, ob nicht 
auch Blutlymphdrilsen mit LymphgefiifJen vorkommen. Die Sonderstellung der 
Hamolymphdrusen "steht und fallt mit der Frage, ob zwischen ihnen und den 
gewohnlichen Lymphdrusen eine zusammenhangende Reihe von Zwischen
formen vorhanden ist oder nicht. Bestehen solche Formen, dann haben die 
fraglichen Gebilde ihre Daseinsberechtigung als Organe sui generis verloren, da 
ja die Moglichkeit des Ubergehens der einen in die andere Form bestandig ge
geben ist". Die "Unveranderlichkeit der besonderen Eigenart eines Organes 
anderen gegenuber" scheint HELLY "fUr die Annahme seiner sog. Spezifitat eine 
unerlaBliche Bedingung . . .". 

Nun laBt schon die mikroskopische Betrachtung, wie HELLY, V. SCHU
MACHER3 U. a. hervorheben, erkennen, daB neben den roten Lymphdrusen in 
derselben zusammengehorigen Lymphdrusenregion auch hellrote und weiBe 
vorkommen, es laBt sich sogar zeigen, daB innerhalb einer Druse selbst rote mit 
weiBen Stellen abwechseln. 

Die genaueren mikroskopischen Untersuchungen der von HELLY rote Lymphdrusen 
genannten Blutlymphdrnsen laBt mit aller Sicherheit erkennen, daB bluthaltige Lymphdriisen 
auch mit LymphgefaBen vorkommen. HELLY selbst erhebt etwa dieselben Befunde wie 
v. SCHUMACHER, die mehr oder weniger ausgesprochen auch von BAUM4, P1LTz5 U. a. be
statigt werden. Vbereinstimmend mit den genannten Autoren erwahnt WEIDENREICH selbst, 
daB in der Nahe von Blutlymphdriisen LymphgefaBe vorkommen, die in die Kapsel, aber 
nicht in die Driise selbst eindringen. Namentlich v. SCHUMACHER beschreibt Bilder, bei 
denen LymphgefaBe blind in der Driisenkapsel endigen. Schon daraus ergibt sich ein Zu-

1 WEIDENREICH, F.: Vber Blutlymphdriisen; die Bedeutung der eosinophilen Leuko
cyten usw. Anat. Anz. Bd.20. 1901. 

2 HELLY: Zitiert auf S.1044. 3 V. SCHUMACHER: Zitiert auf S. 1044. 
4 BAUM, H.: Rote Lymphknoten. Dtsch. Tierarztl. Wochenschr. 1907, Nr.34. -

Das LymphgefaBsystem des Rindes. Berlin 1912. 
5 PILTZ: Zitiert auf S. 1044. 
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sammenhang mit den gewohnliehen Lymphdriisen, der noeh deutlieher wird, wenn man 
Bilder sieht, bei denen ein normal starkes LymphgefaB in die Kapsel eindringt und blind 
endet; ein kleiner Seitenast tritt in die Driise ein und steht mit den blutgefiillten Sinus in 
Verbindung. Ober einige weitere Zwisehenbilder hinweg geIangen die Autoren zU'bluthaItigen 
Lymphdriisen, die ein gewohnlieh entwiekeltes LymphgefaBsystem (Vas afferens und Vas 
efferens) besitzen. 

Auf Grund der Beobachtungen an den LymphgefaBen von roten Lymph
driisen kommt HELLY zu dem SchluB, "dafJ zwischen den verschiedenen Formen 
dieser nur ein stufenweiser Entwicklungsunterschied, nicht aber ein solcher spezifischer 
Natur besteht". Da aber auch rote Lymphdriisen sicher ohne LymphgefaBe vor
kommen, so steht fest, "dafJ die Venen der roten Lymphdrusen etwa fehlende 
abfuhrende LymphgefiifJe anscheinend zu ersetzen in der Lage sind". 

In ahnlicher Weise resiimiert v. SCHUMACHER seine Beobachtungen, der an
nimmt, "dafJ die Blutlymphdrusen des Schafes Formen darstellen, die im allgemeinen 
J ugendstadien gewohnlicher Lymphdriisen entsprechen". . .. "Da das Vorkommen 
von Blut in den Lymphsinus keinesfalls ausschliefJlich fur Blutlymphdrusen charakte
ristisch ist und ebenso die LymphgefiifJe bei nicht bluthaltigen Lymphdriisen fehlen 
kannen, so bleibt kein charakteristisches Merkmal fur die Blutlymphdriisen ubrig, 
das es rechtfertigen wurde, dieselben als Organe sui generis hinzustellen." 

Ahnlich ablehnend verhalten sich die meisten Autoren- den WEIDENREICH
schen BlutstrafJen gegeniiber. Nach HELLY unterliegt es "keinem Zweifel, dafJ 
das ganze BlutgefiifJsystem der roten Lymphdrusen von deren LymphgefiifJsystem, 
die Lymphsinus inbegritten, vollstiindig getrennt sind". Weiter lehren die Er
gebnisse der HELLYSchen Injektionspraparate, "dafJ die Arterien und die Venen 
direkt miteinander zusammenhiingen", und "dafJ in den roten Lymphdriisen das 
BlutgefiifJsystem mit den Sinusriiumen in keiner reguliiren stiindigen Verbindung 
steht". 

Fast in allen wesentlichen Punkten iibereinstimmende Befunde beschreibt 
auch PILTZ!, der weder bei arteriellen noch bei venosen Injektionen eine Fiillung 
der Sinus beobachten konnte; er konnte nur nachweisen, daB dieSinus in keiner 
Verbindung stehen mit dem BlutgefaBsystem, sondern daB Arterien und Venen 
im lymphatischen Gewebe ineinander iibergehen. 

Auch v. SCHUMACHER betont, "daB in Blutlymphdriisen sowie in gewohn
lichen Lymphdriisen das Blut im allgemeinen in geschlossenen Bahnen zirkuliert, 
daB keine konstante Verbindung zwischen den BlutgefaBen und den Sinus be
steht, und daB man daher auch nicht berechtigt ist, die Sinus als Blutsinus zu 
bezeichnen" . 

Wenn auch die meisten Autoren die offenen Blutbahnen WEIDENREICHS 
ablehnen, so scheint mir doch ihr Erklarungsversuch, wie die roten Blutkorper
chen in die Sinus gelangen, zum Teil gezwungen, zum Teil vollig unzureichend. 

HELLY, der die WEIDENREICHsehen Befunde vollig ablehnt, kann meines Eraehtens 
keine aueh nur einigermaBen befriedigende Antwort auf seine prazis gestellte Frage geben. 
Er nimmt Blutungen aus den GefaBen in das lymphoide Parenchym an, doch sind nieht 
einmal diese ein ausschlieBliches Merkmal der roten Lymphdriisen, da man auch in ge
wohnlichen Lymphdriisen kleine Blutungen finden kann. "Es ist aber immerhin moglich, 
dafJ diese Blutaustritte die Erkliirung fur das Vorhandensein roter BlutkOrperchen in den Sinus 
darstellen. " 

Einen ahnlichen, wenn aueh weniger ablehnenden Standpunkt nimmt :BAUM2 ein, der 
annimmt, "daB es physiologischerweise zu Blutungen aus den BlutgefaBen, namentlieh den 
ai'teriellen Capillaren, in das umgebende Lymphgewebe und bis in die Sinus hinein kommen 
konnte, jedoeh ohne daB hierbei standige und regulare Verbindungswege gesehaffen und 
benutzt wiirden". 

Aueh v. SCHUMACHER will nieht in Abrede stelIen, "daB es unter gewissen VerhiiJtnissen 
imolge der Diinnwandigkeit der Venenwandungen zu Blutaustritten kommen kann, und 

1 PILTZ: Zitiert auf S. 1044. 2 BAUM: Zitiert auf S. 1049. 
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daB dann das extravasierte Blut durch das lymphoide Gewebe schlieBlich in die Sinus ge· 
langt". An einer anderen Stelle betont aber v. SCHUMACHER seinen immer schon vertretenen 
Standpunkt, "daB rote Blutk6rperchen aus den Venen und Capillaren des lymphoiden Ge· 
webes austreten k6nnen, daB also gelegentlich jede gew6hnliche Lymphdriise sowohl in ihrem 
lymphoiden Gewebe als auch in ihrem Sinus rote Blutk6rperchen enthalten kann". 

Ob man mit Blutungen (HELLY) oder mit Blutaustritten (v. SCHUMACHER) die Regel
maBigkeit des Vorkommens von bluthaltigen Lymphdriisen erklaren kann, scheint mir 
doch sehr fraglich zu sein. Sie stellen bei bestimmten Tierarten einen physiologischen Zustand 
dar und sind bei jungen Tieren besonders haufig zu finden. 

RETTERER und LELIEVRE! haben nach Unterbindung des Vas efferens an 
gewohnlichen Lymphdriisen die Anhaufung von roten Blutkorperchen in den 
Sinus gesehen, nachdem RETTERER schon friiher festgestellt hatte, daB nach 
Unterbindung der abfUhrenden LymphgefaBe peripher rote Lymphdriisen auf
treten. Er macht hauptsachlich Druckunterschiede, die er experimentell erzeugt 
hatte, fUr das Auftreten von Blutkorperchen in Lymphdriisen verantwortlich 
und lehnt im allgemeinen die Hamolymphdriisen abo 

Meines Erachtens ware mit absolut einwandfreier Technik einmal das Schick
sal von gewohnlichen Lymphdriisen zu untersuchen, bei denen Vas afferens und 
Vas efferens unterbunden wurde, um sie - nunmehr nur an das Blutsystem 
angeschaltet - zu zwingen, "milzahnlich" zu arbeiten. Die Versuche RETTERERS 
sind zu dieser Fragestellung nicht ausreichend. 

Somit scheint mir namentlich nach dem heutigen Stand der Erkenntnisse 
iiber den GefaBbau im lymphoretikularen Gewebe die WEIDENREICHsche Ansicht 
trotz aller Widerspriiche nicht definitiv entkraftet zu sein, da auBer WEIDENREICH 
keiner der Autoren eine befriedigende Erklarung gibt, wie die roten Blutkorper
chen so regelmaBig und in solchen Mengen in die (Blut-) Sinus gelangen, wie es 
bei den Blutlymphdriisen der Fall ist. Schon in dieser Richtung bleibt heute 
noch ein ungeklartes Moment, wie auch indirekt aus einem Satz v. SCHUMACHER 
hervorgeht, der die prinzipielle Sonderstellung der Blutlymphdriisen bestreitet 
(s. oben). v. SCHUMACHER will die von HELLY gebrauchte Bezeichnung "rote 
Lymphdriisen" nicht als identisch mit Blutlymphdriisen gebrauchen, sondern 
diese fUr das makroskopische Aussehen von Lymphdriisen verwenden, die sich 
gegeniiber den "weiBen Lymphdriisen" durch ihre Rotfarbung auszeichnen. 
Damit solI aber nicht gesagt sein - und tatsachlich ist es auch nicht der Fall -, 
daB aIle rot aussehenden Lymphdriisen denselben inneren Bau aufweisen. Eine 
Lymphdriise kann rot erscheinen, wenn sie in ihren Sinus Blut enthalt, sie kann 
aber ebenfaIls rot erscheinen, wenn die namentlich bei jungen Driisen sehr weiten 
und reichlichen Venen stark mit Blut gefiillt sind, ohne daB in den Sinus rote 
Blutkorperchen liegen. Diese Rotfarbung, die nur durch starkere FiiIlung der 
BlutgefiWe bedingt ist, tritt urn so deutlicher hervor, je spadicher das lymphoide 
Gewebe entwickelt ist. 

Noch eine zweite Frage ist meines Erachtens heute noch lange nicht befriedigend ge
klart, die Frage nach den LymphgefaBen der Blutlymphdriisen. Die Sonderstellung, die 
WEIDENREICH den Blutlymphdriisen auf Grund ihres LymphgefaBmangels gegeben hat, hat 
sich wohl mit Recht nicht aufrechterhalten lassen, doch ist die Frage damit, daB man die 
roten Lymphdriisen ohne I.iJJmphgefafJe einfach als junge Lymphdriisen gewohnlicher Art oder 
als rudimentare Driisen erklart, noch in keiner Weise entschieden. 

Das Fehlen von LymphgefafJen bei manchen roten, zum Teil auch weiBen Lymphdriisen 
wird namentlich von V. SCHUMACHER durch eine Obliteration friiher vorhandener Ly'Yf"ph
gefafJe erklart. Diese Annahme griindet sich auf die Tatsache, daB, wie oben erwahnt, Uber
gange von lymphgefaBfreien und lymphgefaBfiihrenden Driisen vorkommen, daB namentlich 
rote wie weiBe Driisen gefunden werden, bei denen bis in die Kapsel hinein ein hier blind 
endendes LymphgefaB nachgewiesen werden kann. Uberdies handelt es sich bei den Blut-

1 RETTERER u. LELIEVRE: Developpements des Mmaties dans Ie ganglion lymphatique. 
Cpt. rend. des seances de la soc. de bioI. 7. Juni 1913. 
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lymphdrusen doch urn Drusen mit ausgebildeten Marginalsinus und meist sind auch Inter
mediarsinus deutlich vorhanden. Entwicklungsgeschichtlich sind aber die Lymphdriisen
sinus von primar vorhandenen LymphgefaBen abzuleiten, wie oben bei Besprechung der 
Entwicklungsgeschichte der Lymphdrusen dargelegt wurde1• 

Nimmt man mit WEIDENREICH an, daB die LymphgefaBe ffir die Blutlymphdriisen uber
haupt keine Bedeutung haben, so bedfirften die Vorstellungen uber die Entwicklung von 
Lymphdrusen einer erneuten Nachpriifung, do. man dann ffir den speziellen Fall der Blut
lymphdrnsen eine Entwicklung der Blutsinus aus dem BlutgefaBsystem in letzter Hinsicht 
annehmen muBte. 

Als AbschluB zu den WEIDENREICHschen Ansichten uber die Entstehung und Bedeutung 
von Blutlymphdriisen sei hier kurz auf eine Arbeit von E. PETRI 2 hingewiesen. Die Ver
fasserin glaubt an Hand ihrer Untersuchungen zeigen zu konnen, daB beim Menschen 
im Verlaufe bakteriell-toxischer Erkrankungen (Peritonitis, Sepsis, :Blutkrankheiten u. a.) 
im retroperitonealen Fettgewebe beiderseits der Bauchaorta und der Vasa iliaca enerna. 
Blutzellbildungsherde aus dem umgewandelten Fettgewebe hervorgehen, die eine deut
liche Entwicklungsreihe "vom Aufsprossen erster Blutzellherde uber lymphadenoide 
Gewebsverdichtung bis zum Lymphknoten und seiner rucklaufigen Gestaltsveranderung" 
zeigen. Die Verfasserin erliiutert dabei auch an Hand von Abbildungen die Entstehung 
von Blutlymphknoten aus dem Fettgewebe, die als unvollkommene Gebilde bzw. als Jugend
stadien des weifJen Lymphknotens bezeichnet werden. Auf die genaueren Beziehungen dieser 
Gebilde zu LymphgefaBen wird in dieser Arbeit, die andere Ziele verfolgt, nicht eingegangen. 
Auch wenn die unter den Bedingungen von Krankheiten erhobenen Befunde dringend der 
Nachpriifung am "Normalen'~ bediirfen, so kann an der interessanten Arbeit bei der Frage 
der Blutlymphdrusen nicht vorbeigegangen werden. Sie will in letzter Linie nicht nur die 
Entstehungsmoglichkeit aller Entwicklungsstadien von Lymphdrusen aus dem Fettgewebe 
heraus unter den Bedingungen der Gewebsreizung zeigen, sondern auch beweisen, daB unter 
.-\uftreten von Abraumungszellen aus den neu entstehenden Blutlymphdrusen weiBe Lymph
knoten entstehen konnen. Do. auch PETRI selbst annimmt, daB die von ihr beobachteten 
neugebildeten :Blutlymphknoten nur Zwischenstadien zu gewohnlichen Lymphdriisen dar
stellen, so kann man auch diese Befunde nicht im Sinne WEIDENREICHS verwenden. 

Stellt man sich auf den Standpunkt von V. SCHUMACHER, der auch ffir die lymphgefaB
losen Blutlymphdriisen eine gewohnliche Entwicklung im Sinne der weiBen Lymphdrusen 
annimmt, so erscheint es schwer verstandlich, wie namentlich bei bestimmten Tierarten diese 
(dann physiologisch zu nennende) Abart der Entwicklung der Lymphdrusen mit der "Jugend
lichkeit" der roten Drusen in Einklang zu bringen ist. Auch wenn gegen die WEIDENREICHsche 
Ansicht geltend gemacht werden kann, daB auch weiBe Lymphdrnsen mit fehlenden oder 
J:)ldimentaren LymphgefaBen vorkommen, so ist damit das Wesen der Blutlymphdriisen 
mit ihren Blutkorperchen in den Sinus noch nicht erklart. Es erhebt sich im Gegenteil die 
ungeniigend beantwortete Frage, warum man in der einen lymphgefaBfreien weiBen Driise 
keine Erythrocyten findet, wahrend sie in den Sinus anderer gleichgebauter massenhaft 
vorhanden sind. Die Annahme der Neubildung von Erythrocyten in den Blutlymphdriisen, 
die namentlich von CLARKSON 3 , RETTERER4 u. a. gemacht wurde, hat allgemeinAblehnung 
gefunden, so daB man zur Erklarung nur auf den Zustrom von roten Blutkorperchen durch 
die :Blutbahn zuriickgreifen kann. Zweifellos kann den gewohnlichen Lymphdriisen mit 
der Lymphe Blut, z. 13. von Blutergussen her, zugefiihrt werden, so daB rote lymphgefaB
haltige, gewohnliche Lymphdriisen entstehen miissen. Tritt nun bei einer derartigen Lymph
drUse eine Obliteration der LymphgefaBe ein, so resultiert, wie v. SCHUMACHER annimmt, 
eine "Blutlymphdriise". Solcho Drusen muBten aber -meines Erachtens sehr leicht an den 
bald eintretenden Zerfailserscheinungen an den in den Sinus eingeschlossenen Erythrocyten 
kenntlich sein. Die V. SCHUMACHER gemachte Annahme konnte jedenfalls nicht das regel
maBige physiologische Vorkommen von Blutlymphdriisen bei bestimmten Tierarten, nament
lich auch nicht das regelmii.Bige Vorkommen gut erhaltener, wohl auch nack der angenommenen 
LymphgefaBobliteration in die Sinus gelangter Erythrocyten erklaren. 

Uberblickt man die um die Blutlymphdrusen entstandenen Diskussionen, 
so scheint es wohl richtig zu sein, daB auch die Blutlymphdrusen mit dem Lymph
gefaBsystem in Verbindung gestanden haben. Uber die weit wichtigere Frage 
nach ihrem spateren Schicksal, d. h. daruber, ob sie spater wieder den AnschluB 
an die Lymphbahn erreichen, ist in der Literatur nichts zu erfahren. Die Aus-

1 VgI. dazu SAXER, SABIN u. KLING: Zitiert auf S.1028. 
2 PETRI, E.: Blutzel1herde im Fettgewebe des Erwachsenen. Virchows Arch. f. pathol. 

Anat. u. Physiol. Bd. 258, S. 37. 1926. 
3 CLARKSON: Zitiert auf S.1045. 4 RETTERER: Zitiert auf S.1051. 
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schaltung aus der Lymphbahn scheint aber nach v. SCHUMACHER bis zu einem 
gewissen Grade hemmend auf die Weiterentwicklung der Lymphdriisen zu wirken, 
da man sieht, daB Lymphdriisen ohne LymphgefafJe niemals den Ausbildungsgrad 
von Lymphdriisen mit LymphgefafJen erreichen. 

In solchen lymphgefiiBlosen Driisen herrschen meines Erachtens aber ganz 
andere Druck- und Stromungsverhaltnisse wie in normalen "weiBen Lymph- . 
knoten". Schon o.ben wurde an Hand der Befunde von NORDMANN! auf die 
Abhiingigkeit des histologischen Bildes von den Stromungsverhiiltnissen innerhalb 
der Lymphdriise hingewiesen (vgl. oben Aortenlymphknoten). Jedenfalls konnte 
es doch sehr gut moglich sein, daB nach Obliteration der LymphgefaBe und nach 
Fortfall der nach dem lymphoiden Gewebe gerichteten Stromungsrichtung ein 
erhebliches Uberwiegen der sinuswarts gerichteten aus dem BlutgefaBsystem 
stammenden Saftstromung stattfindet. Nach unseren heutigen Vorstellungen 
iiber den Bau des adenoiden Gewebes und seiner GefaBe diirfte es nicht allzu 
schwer verstandlich sein, daB dadurch auch in manchen Fallen ein Umbau der 
BlutgefaBbahn im Sinne WEIDENREICHS eintreten kann. Auch wenn RETTERER2 
durch seine Unterbindungsversuche derartige Druckunterschiede an Driisen 
gesetzt und besondere blutlymphdriisenahnliche Veranderungen erzeugt hat, 
so sind doch seine Ausfiihrungen zu sehr von Vorstellungen iiber Hamatopoese in 
den Lymphdriisen belastet, als daB man sie hier beweisend verwenden konnte. 
Es erscheint mir durchaus moglich, daB die nach LymphgefafJobliteration auf
tretenden geanderten Druck- und Stromungsverhaltnisse das dauernde Ubertreten 
von roten Blutkorperchen in die bisherigen Lymphsinus aus veranderten BlutgefafJen 
begiinstigen konnen. 

Selbst wenn man in dieser Weise versucht, die Ansicht anderer Autoren mit 
der WEIDENREICHschen Auffassung in Einklang zu bringen, so liegt meines 
Erachtens nicht geniigend Grund vor, die "Blutlymphdriisen" als eine besondere 
Type von Lymphdriisen mit besonderer "milzahnlicher" Funktion abzugrenzen. 
Damit beantwortet sich auch die eingangs gestellte zweite Frage nach der Be
deutung der Blutlymphdriisen beim Menschen. 

Rote Lymphdriisen kommen, wie fast alle Autoren, die sich mit diesen 
Fragen besonders beschaftigt haben, beim Menschen wohl vor, doch werden sie 
im allgemeinen nur sehr selten gefunden. Betrachtet man die roten Lymphdriisen 
als "Jugendstadien" gewohnlicher Lymphdriisen, so ware daran zu denken, daB 
sie gerade bei Neugeborenen noch haufiger zu finden waren als bei Erwachsenen. 
Diese Vorstellung trifft aber fiir den Menschen wenigstens nicht zu. Normalerweise 
sind rote Lymphdriisen beim erwachsenen Menschen wohl an sich etwas Seltenes, 
womit nicht bestritten werden soll, daB im AnschlufJ an Blutungen, im Verlauf 
von Blutkrankheiten (RINDFLEISCH 3, WEIGERT 4) und anderen Krankheiten (SALTY
ROW 5) rote Lymphdriisen vorkommen konnen. 

Ob aber diese Driisen eine milzahnliche Funktion haben, erscheint doch mehr 
als zweifelhaft. Wenn auch manche Autoren vermuten, daB nach Splenektomie 
die Lymphdriisen durch Umwandlung zu Blutlymphdriisen funktionell fiir die 
entfernte Milz eintreten und wenn andere Autoren nach experimenteller Ent
fernung der Milz eine VergroBerung der abdominalen Lymphdriisen, eine Rot
farbung und andere Veranderungen gesehen haben (WARTHIN 6, FREYTAG 7, 

1 NORDMANN: Zitiert auf S. 1033. 2 RETTERER: Zitiert auf S. 1051. 
3 RINDFLEISCH: Zitiert nach EpPINGER S. 1044. 
4 WEIGERT: Zitiert nach EpPINGER S. 1044. 
• SALTYKOW: Zitiert nach EpPINGER S. 1044. 
6 WARTHIN: The normal histology of the haemolymph glands. Americ. journ. of anat. 

1901, S.63. 
7 FREYTAG: Zitiert nach STERNBERG S.I034. 
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F ALTINl, STUBENRAUCH 2), so kann STERNBERG3 diese Befunde weder an Hand von 
Gelegenheitsbeobachtungen an splenektomierten Tieren bestatigen, noch sich 
davon iiberzeugen, daB nach Splenektomie beim Menschen oder in den seltenen 
Fallen von angeborenem Fehlen oder abnormer Kleinheit der Milz eine nennens
werte VergroBerung der Lymphdriisen regelmaI3ig vorhanden ware. 

Jedenfalls ist keineswegs zu beweisen, daB die Lymphdrilsen nach Splenektomie 
beim Menschen sich in BlutlympMrilsen umwandeln wilrden. Dabei soIl nicht 
verkannt werden, daB nach Milzexstirpation eine VergroBerung der Lymphdriisen 
bzw. eine funktionelle Mehrleistung (starkere Phagocytose, Farbstoffspeicherung 
usw.) moglich ist. Nicht bewiesen, ja unwahrscheinlich ist es aber, daB die 
Lymphdriisen als Folgezustand der Milzexstirpation sich in lymphgefaI310se 
"echte" Blutlymphdriisen umwandeln wiirden. Bei einer einfachen VergroBerung 
der Lymphdriisen mit oder ohne Nachweis erhohter funktioneller Leistung kann 
man meines Erachtens genau so. wenig von einer milzersetzenden Funktion 
sprechen wie bei den Beobachtungen an der Leber nach Milzexstirpation, in der 
die KUPFFERschen Sternzellen vermehrt und vergroBert mit "milzahnlichen" 
Funktionen gefiInden werden . 

. Die gewohnlichen "weifJen" wie die "roten" Lymphdrilsen haben sicher ganz 
allgemein eineblutzerstOrende Funktion, das bestreitet wohl keiner der Autoren, 
doch sind die Blutlymphdrilsen keine Organe sui generis, die ad hoc zur vermehrten 
Zerst6rung der verbrauchten roten Blutkorperchen schon physiologischerweise, 
namentlich aber pathologischerweise bei Jnsuttizienz oder De/ekt der Milz aus
.gebildet werden wilrden. 

Bei aller Anerkennung der groBen reaktiven und (lympho-myelo- und) 
hamatopoetischen Leistungen der Milz (namentlich unter pathologischen Be
dingungen) halte ich unsere heutigen Vorstellungen iiber die Milzals "Blut. 
speicher" und unsere Vorstellung iiber die besonders nach der Milz verlegten 
Funktionen der "Blutmauserung" fUr weit iiber das Ziel hinausschieBend. Wiirde 
man andere Organe mit gleichem Eifer wie die,MiIz auf ihre Anteilnalimean der 
Blutmauserung oder, praziser gesagt, auf ihre Teilnahme an der Beseitigung ver
brauchter roter Blutkorperchen hin priifen, so wiirden sich sicher iiber Milz und 
Lymphdriisen hinaus "Gelegenheitsbilder" zeigen, wo rote Blutkorperchen zer
stort werden. Beseitigungsbediirftige rote Blutkorperchen sind zwar etwas Korper
eigenes, sie sind aber doch verschieden von den noch "lebens". und leistungs
fahigen jiingeren Erythrocyten. Sie miissen von den Zellen, die mit ihrer Be
seitigung betraut sind, als "fremd", als verandert "erkannt" werden, damit sie 
auf ihrem Kreislauf angehalten und schlieBlich cellular gebunden werden. Dieser 
Vorgang ist sicher in der Milz, zum Teil auch in den Lymphdriisen besonders 
ausgebildet, bei der relativen Kleinheit dieser Organe hier auch besonders oft 
gesehen worden; doch ist dieser Vorgang iiberall da, wo phagocytar oder 
speichernd,tatige Zellen der Blut- und Lymphbahnufer vorhanden sind, durchaus 
mogIich. Bei der groBen Verbreitung dieser Zellen im gesamten Organismus muI3 
es naturgemaB verlocken, die gehauften Bilder der Blutzerstorung in Milz und 
Lymphdriisen als "Zentren" der Blutmauserung zu betrachten, doch erscheint es, 
.wie namentlich die Bilder von Resorptionen lokaler Blutergiisse zeigen, durchaus 
mogIich, daB schon physiologischerweise verbrauchte rote Blutkorperchen auch 
auBerhalb der Milz und der Lymphdriisen in anderen Organen zerstort werden. 

Es ist nicht meine Absicht, auf die Milz und ihre Funktionen hier einzugehen. 
Mit den kurzen gemachten Bemerkungen solIte nur auf eine gewisse Einseitigkeit 

1 F ALTIN: Zitiert nach STERNBERG S. 1034. 
2 STUBENRAUCH: Zitiert nach STERNBERG S.1034. 
3 STERNBERG: Zitiert auf S. 1034. 
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der Betrachtungsweise der Milzfunktionen hingewiesen werden, die man nur 
allzu leicht auch auf die "Blutlymphdrusen" iibertragt. Ohne bestimmte, in der 
Milzphysiologie und . pathologie aufgetauchte spezielle Fragestellungen ware man 
.nach dem histologischen Bilde der "Blutlymphdrusen" wohl kaum zu der An
nahme einer besonderen milzahnlichen Funktion der sog. Blutlymphdrusen gelangt. 

Wir haben bisher neben den LymphgefaBen als Hauptbestandteile des sog. 
lymphatischen Systems das weitverbreitete lymphoide Gewebe und die Lymph. 
drusen kennengelernt. Letztere sind im allgemeinen wenigstens an zu· und 
abfiihrende LymphgefaBe angeschaltet und haben einen ziemlich komplizierten 
Bau, uber den heute zwar noch einzelne Meinungsverschiedenheiten existieren, 
der aber im Prinzip wenigstens bereits gut iibersehbar ist. 

In sehr einfacher Weise laBt sich der Bau der LymphdriiBen in der von WEIDEN
REICH skizzierten Art zusammenfassen: "Das lymphoide Gewebe, das die Haupt
masse der Drusen ausmacht, ist besonders nach der Peripherie hin zu Sekundar
follikeln differenziert; es wird,· allenthalben von den Lymphsinus begrenzt, in 
die zufuhrenden LymphgefaBe einmunden, aus denen die ableitenden Lymph
gefaBe sich fortsetzen. Eine Abgrenzung zwischen Sinus und lymphoidem Gewebe 
besteht nicht, wo Sekundarfollikel ausgebildet sind, ist das Reticulum der Uber
gangszone engmaschiger geworden. Die Lymphsinus enthalten ein Reticulum, 
das sich aus dem Endothel der LymphgefaBe entwickelt; das Reticulum kann 
an einzelnen Stellen fehlen, dann stellt der Sinus einen Lymphraum vor. Das 
BlutgefaBsystem ist bei den eigentlichen Lymphdriisen getrennt von dem Lymph
gefaBsystem, die Arterien gehen durch Vermittlung von Capillaren direkt in die 
Venen iiber." 

Auf eine besonders knappe Formel bringt HYRTL1 den Lymphdrusenbau: 
"Die zu- und abfiihrenden LymphgefaBe einer Lymphdruse stehen durch Inter
stitien des reticularen (cytogenen) Grundgewebes der Druse miteinander in Zu
sammenhang. Die wortreichste Beschreibung des Driisenbaues wird zur Para· 
phrase dieser wenigen Worte." 

6. Die MHz. 
Auf den komplizierten anatomischen Bau der Milz, der in anderen Ab· 

schnitten dieses Handbuches dargelegt wird, solI hier im einzelnen nicht ein. 
gegangen werden. Es sei dazu auf die einschlagigen Kapitel (Referat von 
SCmLLING) sowie auf die groBen zusammenfassenden Darstellungen der letzten 
Jahre (LUBARSCH2, HUECK3 ) verwiesen, die eingehend auf Grund reicher per. 
sonlicher Erfahrungen alte und neu aufgetauchte Milzprobleme erortern. Trotz
dem kann im Rahmen eines Referates iiber das lymphatische System nicht ganz 
an den groBen Mengen lymphoid.lymphatischen Gewebes vorbeigegangen werden, 
das in der Milz angehauft ist. 

Die Milz ist, auch wenn von manchen Autoren feine LymphgefafJe innerhalb 
des Organes beschrieben worden sind (DOMINICI', M. B. SCHMIDT5, KATSUKI 6), 

ausschlieBlich an das BlutgefaBsystem angeschaltet. HUECK3 bestreitet neuer
dings wohl mit Recht die Existenz von tiefen LymphgefaBen in der Milz. Die 

1 HYRTL (Lehrbuch der Anatomie): Zitiert nach STERNBERG S.1034. 
2 LUBARSCH, 0.: Pathologische Anatomie der MHz. In Henke-Lubarschs Handb. der 

speziellen pathologischen Anatomie und Histologie Bd. I, 2. 'n. Berlin 1927. 
3 HUECK, W.: Zitiert auf S. 1042. 
4 DOMINICI: Sur 1a histolgie de la rate normale. Arch. de med. exper. et anat. pathol. 

Bd.12 u. 13. 
5 SCHMIDT, M. B.: Verhandl d. dtsch. pathol. Ges. 1912 u. 1914. 
6 KATSUKI: Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges. 1925. 
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"Sinus" sind Blutsinus im Sinne des Wortes, ein Bestandteil des venosen Blut
systems der Milz. Manche Autoren suchen den zu Analogien mit den Lymphsinus 
herausfordernden Ausdruck Sinus zu vermeiden und bezeichnen die Milzsinus als 
venose Plexus. Die Milzsinus und die Pulpastriinge bilden zusammen die Pulpa. 

In einem gewissen strukturellen Gegensatz zur Pulpa stehen die Lymph
knotchen (MALPIGHISchen Korperchen), die ziemlich gleichmaBig verteilt, oft aber 
in der Hilusgegend eine gewisse Haufung erkennen lassen. Als drittes Gewebe 
findet sich in der Milz das Sttitzgewebe, das von der Kapsel her in Form groBerer, 
sich reich verzweigender Trabekel in das Innere einstrahlt. Von ihnen geht ein 
dichtes Reticulum aus, das das Organ schwammartig durchzieht. Die Milzsinus 
haben im Gegensatz zu den Sinus der Lymphdrtisen kein Reticulum. 

Die Nomenklatur der Milzhistologie ist heute leider immer noch keine einheit
liche, woraus leicht Verwirrung und MiBverstandnisse entstehen konnen. N ament
lich hat man sich noch nicht gentigend tiber die Abgrenzung des Begriffes der 
Pulpa und deren Unterteilungen in rote und weifje Pulpa geeinigt. Manche 
Autoren stellen der weifjen Pulpa (Lymphknotchen) die rote Pulpa gegentiber, 
die aus den Pulpastriingen und den Milzsinus besteht. Andere Autoren ver
einigen unter dem Namen der weiBen Pulpa die Lymphknotchen, Kapsel, Trabekel 
und Reticulum. Man kommt, wie auch LUBARSCH 1 in seinem Referate es tut, 
auch ohne eine besondere Einteilung in rote und weiBe Pulpa aus, indem man 
in der M ilz drei Abschnitte unterscheidet: 

1. die Kapsel mit dem davon abgehenden Sttitzgewebe, den Biilkchen 
(Trabekeln) und Reticulumfasern, 

2. die Lymphknotchen, 
3. die Pulpastriinge und die Sinus. 
Sehr tibersichtlich orientiert tiber den Bau der Milz das Schema von HUECK 2, 

das in Abb. 139 wiedergegeben ist. Es laBt die Anordnung des Gittergertistes, 
der GefaBbahn, der Pulpastrange und namentlich die Follikel in ihren Beziehungen 
zu den GefaBen besonders deutlich erkennen. 

Auch wenn man in der Milz etwa dieselben Bestandteile wie in den Lymph
knoten wiederfindet (Strange, Knotchen, Sinus), so zeigen doch diese Gebilde 
in der Milz gewisse Unterschiede im Bau gegentiber den Lymphknoten, die 
anscheinend durch die milzspezifische Anordnung des BlutgefaBsystems bedingt 
sind. 

Es kann nicht meine Absicht sein, in diesem Referat im einzelnen auf den 
GefaBbau der Milz und auf die daraus sich ergebenden Diskussionen einzugehen, 
ich mochte mir dazu nur einige personliche Bemerkungen erlauben, die sich mir 
auf Grund der experimentellen Erfahrungen an einem sehr groBen Tiermaterial 
ergaben. 

Um den Zusammenhang zu wahren, sei kurz zusammenfassend der GefaB
bau der Milz skizziert, wie er sich uns heute namentlich nach den Untersuchungen 
von WEIDENREICH 3, MOLLIER4, HUECK 5 u. a. darstellt. 

Ganz allgemein kann man sagen, daB man heute im ganzen mehr del' Ansicht zuneigt, 
daB die Blutbahn der Milz teils eine "geschlossene", teils eine "offene" ist. Auch ein Teil 
der "geschlossenen" Bahn kann abhiingig von funktionellen Momenten in eine "offene" 
ubergehen. 

Arterien und Venen verlaufen in del' Milz meist zusammen (vgl. dagegen oben: Lymph
drusen!) in den von del' Kapsel eintretenden Trabek.~ln. Die Arterien (und Venen) verzweigen 
sich mit den Trabekeln zu groBeren und kleineren Asten, endlich treten die kleinen Arterien, 

1 LUBARSCH: Zitiert auf S. 1055. 2 HUECK: Zitiert auf S. 1042. 
3 WEIDENREICH: Arch. f. mikrosk. Anat. Bd.58, S.247. 1901; Anat. Anz. Bd.20, 

S.204. 1901; Bd. 22, S. 260. 1902; Bd. 23, S.60. 1903. 
4 MOLLIER: Zitiert auf S. 1042. 5 HUECK: Zitiert auf S. 1042. 
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jetzt nicht mehr von Venen begleitet, aus den Trabekeln aus und bilden hier mehr oder weniger 
stark ausgebildete Lymphscheiden. 

An zahlreichen Stellen sieht man - besonders an Teilungsstellen dieser kleinen Arterien 
- knotchen-, spindel- oder walzenformige Gebilde, die sog. MALPIGHISchen Korperchen oder 
Lymphknotchen (auch Milzknotchen oder Follikel genannt), die auf Querschnitten zur Langs
achse ein rundliches scheibenformiges Aussehen haben. Auch wenn diese Lymphknotchen in 

\' offene l:mlen der arlerl lien Bahn 
, 
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ihrem feinen Bau (s. unten) sich deutlich aus dem iibrigen adventitiellen Gewebe herausheben, 
so ·stell.en sie praktisch doch nur Auftreibungen des lokalen periarteriellen Gewebes dar. 
Die sog. Zentralarterien liegen fast regelmaBig nicht zentral, sondern mehr exzentrisch im 
Knotchen. 

Diese kleinen Arterien, die noch deuUich aus Endothel, Media und Adventitia bestehen, 
geben an ihre besonders stark ausgebildete, oft mit reichlich Lymphocyten durchsetzte 
Adventitia Capillaren ab, sog. Scheidencapillaren, die im Verlauf der Lymphscheide selbst 
nicht besonders zahlreich sind, dagegen reichlich da gefunden werden, wo knotchenformige 
Auftreibungen vorhanden sind. 

Gerade diese Knotchencapillaren haben schon seit langer Zeit das besondere Interesse 
der Forscher in Anspruch genommen, da sich gerade hier, wie WEIDENREICH immer mit 
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besonderem Nachdruck betonte, mit Sicherheit nachweisen laBt, daB die Gefaf3bahn hier eine 
"offene" ist. 

Die Scheidencapillaren gehen in unregelmaBigen Abstanden von der kleinen Arterie ab 
und anastomosieren mehrfaeh untereinander. 1m Prinzip gleiehartig verhalten sieh die 
Knotchencapillaren, die ganz besonders genau von den Autoren untersueht sind. Auch hier 
gehen mehrere Capillaren in unregelmaBigen Abstanden von dem arteriellen Aste ab, meist 
ziemlieh senkrecht, so daB die Capillaren das Zentrum des Knotehens mehr geradlinig mit 
wenig Anastomosen durchsetzen, wahrend sie in den peripheren Knotehenteilen mehr bogen
formig verlaufen und mehrfach anastomosieren. Manehe Capillaren iiberschreiten noeh die 
"Randzone" des Knotchens, urn aber nach Umbiegen oft wieder in die Knotchenrandzone 
einzutreten. 

In sehr iiberzeugender Weise hat WEIDENREICH den Beweis dafiir erbracht, 
daB diese Follikelcapillaren "offen" in der Follikelrandzone enden miissen, so 
daB der Inhalt der Capillaren frei in die Maschen des Reticulum und von hier in 
die Sinus iibertritt. 

Er injizierte (Kaninchen) Vogelblutkorperchen und konnte nachweisen, daB 
die fremden kernhaltigen Erythrocyten wenige Sekunden nach der Injektion 
immer frei in den Reticulummaschen der Knotchenrandzone abgelagert waren, 
wahrend sie sich nach etwa 90 Sekunden in der Knotchenrandzone sparlich, in 
groBen Massen dagegen in den Sinus fanden. 

Diesen Befund WEIDENREICHS mochte ich auf Grund eines sehr groBen 
tierexperimentellen Materials nach allen Richtungen bestatigen und auf die 
absolute RegelmaBigkeit hinweisen, mit der nach intravenoser Injektion korper
fremde zellige Elemente (Hiihnerblut) in friihen Versuchsstadien in den Rand
partien der Knotchen abgelagert werden. Ich mochte die WEIDENREICHschen 
Befunde dahin erweitern, daB bei normalen (nicht vorbehandelten) Meerschwein
chen ein sehr groBer Teil des Fremdblutes, das nur sehr langsam Veranderungen 
innerhalb des Tierkorpers erkennen laBt, frei durch die Reticulummaschen und 
durch das Sinusendothel hindurch in die Sinus gelangt, wo es mitunter zusammen
geballt ("agglutiniert") wird. Ein kleiner Teil der fremden Erythrocyten wird 
aber von fixen Reticulumzellen phagocytiert, die abgestoBen werden konnen 
(nicht miissen !). Auch diese frei gewordenen Phagocyten gelangen direkt durch 
Reticulum und Endothel hindurch dem Saftstrom folgend in die Sinus. 

Auch Bakterienversuche ergeben ganz ahnliche Resultate, indem namentlich 
apathogene, intravenos eingefiihrte Keime in friihen Versuchsstadien haupt
sachlich in den FollikelauBenzonen abgelagert werden, wahrend in den spateren 
Versuchsstadien freie Bakterien und die (granulocytaren gelapptkernigen) 
Phagocyten in den Sinuswanden und in den Sinuslumina erscheinen. 

Auch nach meinen eigenen Beobachtungen mochte ich an der "offenen" 
Blutbahn: Follikelcapillare-Reticulum-venoser Sinus in keiner Weise zweifeln. 
Dieser Teil der offenen Bahn wird heute wohl von einer groBen Zahl von Milz
forschern anerkannt. Auch iiber den an den Follikel sich anschlieBenden Teil 
der Blutbahn scheinen sich heute die Meinungen mehr und mehr zu einigen, 
wenngleich immer noch verschiedene Punkte nicht vollig geklart sind. 

Kurz zusammengefaBt gestaltet sich die Blutbahn peripher von den Knot
chen folgendermaBen: 

Aus den Knotchen treten die kleinen Arterien wieder aus, um sich {lUn 
schnell in die Penicilli (Pinselarterien) aufzulosen. Diese GefaBe sind Endarterien. 
An einer Stelle treten an diesen Arterien hiilsenartige Verdichtungen auf. Diese 
(SCHWEIGGER-SEIDELschen) Capillarhiilsen stellen, worauf zahlreiche Autoren 
immer wieder hinweisen, sicher histologisch und funktionell etwas Besonderes 
dar. Namentlich WEIDENREICH beschreibt eingehend den mehrschichtigen 
syncytialen Umbau des Endothels, der die Strombahn so einengt, daB die roten 
Blutkorperchen nur einzeln hintereinander das Lumen passieren konnen. Auf 



Die Milz. 1059 

diese Weise sollen nun die dahinter gelegenen Abschnitte der Blutbahn vor einer 
Uberflutung geschiitzt werden. 

Diese Hiilseneinrichtung ist namentlich fiir den Teil der Blutbahn von 
Wichtigkeit, der direkt, also als geschlossene Bahn, in die Sinus iibergeht. Ein 
Teil der mit Hiilseneinrichtung versehenen Pinselarterien offnet sich aber frei 
in das Reticulum bzw. geht direkt, evtl. unter Zwischenschaltung einer ampullen
artigen Erweiterung (THOMA!), iiber in das Reticulum. 1m Reticulum finden sich 
auch die offenen Anfange der Sinus, die sich zu groBeren Sinus und diese ihrerseits 
zu den Milzvenen sammeln. 

In der Milz kann sich namentlich durch die Einrichtung der Scheiden- und 
Follikelcapillaren einerseits und die Einrichtung der Hiilsen an bestimmten 
Stellen der Pinselarterien anderseits der Blutkreislauf in drei verschiedenen 
"Bahnen" abspielen. 

Den Angelpunkt bilden wohl bestimmte funktionelle Zustiinde der Hiilsen. 
Diese stellen Endothelmodifikationen dar, die, wie man sich an Tierversuchen 
iiberzeugen kann, auf Reizzustande leicht und auBerordentlich schnell durch 
Veranderungen ansprechen. Quellung und Entquellung der Endothelien muB 
namentlich an dieser Stelle den Blutzustrom regulieren. EpPINGER2 denkt an eine 
nervose Regulation. 

Sind die Hiilsen (als Ausdruck eines bestimmten Funktionszustandes) stark 
ausgebildet, so tritt eine relative Sperre fiir das Blut nach den Pulpastrangen 
und nach den Sinus ein. Der Strom geht jetzt hauptsachlich iiber die Scheiden
und Knotchencapillaren und von hier durch das Sinterwerk des Reticulum nach 
den Sinus. 

Dieser Zustand scheint im Experiment verwirklicht, wenn z. B. fremdes 
Blut injiziert wird. 

Zeigen die Hiilsen eine normale, den physiologischen Verhaltnissen angepaBte 
"Ausbildung", so ist es durchaus moglich, daB der groBte Teil des Blutes die 
geordnete geschlossene Bahn: Trabekelarterie -Scheidenarterie-Penicillus
Sinus -Vene geht. 

Sind dagegen die Hiilsen schwach ausgebildet (funktionell betrachtet: 
Entquellungs- oder Riickbildungszustand), so flutet auch hier das Blut auf 
offener "Strombahn" aus offenen Pinselarterien iiber die Flutkammern (HUECK) 
des Reticulum direkt nach den Sinus, die einen auch der Aufnahme corpuscularer 
Elemente (Zellen) angepaBten Bau (MOLLIER) haben. 

Gerade die letzten Jahre haben uns durch die Untersuchungen von MOLLIER 3 , 

NEUBERT 4 , HUECK 5 und seiner Schule (OBERNIEDERMEYER) wesentliche Einblicke 
in den feineren Bau der Milz gebracht. Diese Forscher bedienten sich der sog. 
WORONINSchen Durchspiilung der MHz, bei der die nicht fixen Zellen, wahr
scheinlich auch ein groBer Teil seBhafter Zellen aus dem Organ herausgespiilt 
wird. Die Grundstruktur wird dadurch deutlich erkennbar, wahrend sie sonst 
namentlich in zellreichen Milzen kaum iibersehbar ist. 

Der Methode haften sieher nieht nur wegen der meehanisehen Sehadigung der Struktur, 
sondern aueh wegen der unvermeidliehen Quellungsvorgange erhebliehe Mangel an, doeh 
stimmen, wie ieh auf Grund eines groBen tierexperimentell gewonnenen Materials riiekhaltlos 
betonen moehte, die Ergebnisse dieser Methode mit den Ergebnissen des Experimentes voll
kommen iiberein. 

1 THOMA: Arch. f. Anat. u. Physiol. Anat. Abt. S. 267; Virchows Arch. Bd. 249, 
S. 100. 1924. 

2 EpPINGER: Zitiert auf S. 1044. 3 MOLLlER: Zitiert auf S. 1042. 
4 NEUBERT: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 66, S. 424. 1922. 
5 HUECK: (dort weitere Literaturangaben). Zitiert auf S. 1042. 
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Nur auf einige wesentliche Punkte, die sich letztlich aIle unter dem gemein
samen Gesichtspunkt der Sonderstellung der Knotchencapillaren betrachten lassen, 
sei hier noch besonders hingewiesen. 

1m Gegensatz zu denjenigen Capillaren, die aus den die Trabekel verlassenden 
Arterien in die lymphoiden Scheiden abgehen (Scheidencapillaren), sind die Knot
chencapillaren ganz besonders genau untersucht worden. Es wurde ihnen, 
wenigstens in manchen Arbeiten, eine ganz besonders bevorzugte Stellung, 
namentlich bei Vermittlung des "offenen" Blutkreislaufes, zugedacht. 

Auf Grund meiner Beobachtungen glaube ich aber keinen prinzipiellen Unter
schied zwischen Scheiden- und K notchencapillaren machen zu konnen : Von vielen 
Forschern (von FLEMMING angefangen; s. unten) wird betont, daB die Knotchen 
temporare Gebilde sind, daB sie entstehen und verschwinden. Sie entstehen, 
worauf namentlich auch WEIDENREICH hinwies, besonders an Arterienteilungs
stellen. Uber die Art der Ruckbildungsvorgange hat sich noch kein Forscher 
bindend geauBert. 

Ihre Entstehung ist, wie ich hervorheben mochte, unter besonderen Be
dingungen, oft nur ein Ereignis von Minuten oder wenigen Stunden, jedenfalls 
sieht man sehr haufig nach intravenosen Injektionen von Bakterien und anderen 
Antigenen beim Meerschweinchen, daB schon sehr bald nach der Injektion dichte, 
da und dort spindelig-knotchenformig aufgetriebene machtige lymphoide Scheiden, 
die von den Trabekeln abgehenden Arterien einschneiden, so daB jetzt ein derb 
und breit sich verzweigendes lymphoides Baumgerust entsteht, gelegentlich 
kurze knotchenartige Fortsatze treibend, in der Peripherie der Aufspaltung 
aber in ein breit bandformiges oder dicht knotchenformiges lymphoides Gewebe 
ubergeht. Die Knotchenpartien, die, wie schon hier nebenbei erwahnt sei, in 
diesen Zustanden starker Reaktionen des gesamten lymphoiden Gewebes keine 
Keimzentren und keine Lymphocyten erkennen lassen, zeigen dann peripher 
eine sehr stark ausgesprochene Follikelrandzone mit langsspindlig aneinander
gepreBten, mehrschichtigen (hier dunkel gefarbten) Reticulumzellen. Eine ganz 
ahnliche Zone, eine Scheidenrandzone, laBt sich in diesen Zustanden, wo plotzlich 
das lymphoid-adventitielle Gewebe in Reaktion tritt, wo es aufquillt und raum
beengend wirkt, auch entlang der lymphoiden Scheiden nach~eisen. In diesen 
reaktiven Zustanden sind die "Knotchen" weit zahlreicher als unter normalen 
Verhaltnissen, und hier findet man immer die oben schon erwahnte Tatsache 
bestatigt, daB auch in diesen schnell neu aus dem lymphoiden Gewebe heraus 
erstandenen (meist "lymphoiden") Knotchen (d. h. ohne typisches Keimzentrum) 
das injizierte Fremdmaterial in der deutlich ausgepragten Randzone frei in den 
Reticulummaschen abgelagert bzw. auf dem Transport durch das Reticulum 
hindurch in die Sinus begriffen ist. 

Schon diese Beobachtung, daB die Capillarverhaltnisse der neu erstandenen 
Knotchen dieselben sind wie in den alten Follikeln, spricht gegen eine besondere 
praformierte Knotchencapillaranlage, womit nicht bestritten werden soIl, daB 
namentlich an bestimmten Stellen Knotchen mit besonderer "Vorliebe" entstehen. 

Die Identitdt der Knotchencapillaren mit den Scheidencapillaren geht aber 
auch aus der Tatsache hervor, daB man namentlich in den Zustanden starker 
lymphoider Reaktionen intravenos zugefiihrtes fremdes geformtes Material in 
den auBersten Schichten der Scheidenrandzonen wiederfindet, die dann eine 
ganz analoge Struktur wie die Follikelrandzonen haben. Es liegen also bei den 
Lymphscheiden, rein funktionell betrachtet, dieselben Capillarverhaltnisse vor 
wie bei den Knotchen. Nun wird zwar von vielen Forschern immer wieder 
betont, daB die Knotchen capillarreicher sind als die Scheiden, ein Befund, der 
sich (scheinbar) nicht leicht mit der Vorstellung vereinen lieBe, daB Knotchen 
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jederzeit aus bestimmten Stellen der lymphoiden Scheiden hervorgehen konnen. 
Will man nicht an eine im Bedarfsfalle rasche Neubildungsfahigkeit von Capillaren 
in den Orten besonders starker Reaktion (Knotchen) denken, so ist dabei aber doch 
zu iiberlegen, daB die schon im Scheidenzustand vorhandenen Capillaren nach 
Umwandlung des betreffenden Bezirkes in ein Knotchen funktionell mehr be
ansprucht und besser ausgebildet, daher vielleicht auch leichter nachweisbar 
werden. 

Zu der Frage nach den in der MiIz vorkommenden ZelZjormen sei auf das Referat von 
SCHILLING in diesem Handbuche verwiesen. Ganz allgemein kann man sagen, daB Lympho
cyten namentlich in den peripheren Partien der Knotchen vorkommen, wobei, wie unten noch 
zu zeigen sein wird, der Lymphocytengehalt aber in hohem Grade abhangig zu sein scheint 
von bestimmten funktionellen Zustanden. Lymphocyten werden aber nicht nur in den 
Knotchen gefunden, man trifft sie meist sogar in erheblicher Zahl, namentlich in den lympho
iden GefaBscheiden, aber auch sonst im Reticulum. Wo der einzelne an irgendeiner beliebigen 
Stelle sichtbarc Lymphocyt tatsachlich entsteht, kann bei dem meist groBen Zellreichtum 
der MiIz meines Erachtens kaum festgelegt werden, und iiberdics muB man gerade im lymphoid
reticularen Gewebe stets damit rechnen, daB Zellen, die anderswo entstanden sind, durch 
Abtransport mit dem Saftstrom oder, wie die Mehrzahl der Autoren annimmt, zum Teil 
durch aktives Wandern fern von der eigentlichen Entstehungsstelle gefunden werden. 1m 
allgemeinen nimmt man an, daB Lymphocyten namentlich in den peripheren Abschnitten 
der Lymphknotchen und in den lymphoiden Scheiden nicht nur gefunden, sondern auch ge
biIdet werden. Selbst diese, lange Zeit allgemeingiiltige Auffassung ist in letzter Zeit mit Erfolg 
angefochten worden, wahrend die Anschauung, nach der Lymphocyten in den lymphoiden 
Scheiden entstehen, wohl als allgemeingiiltig anerkannt wird. 1m allgemcinen wird meist 
von Lymphocyten in den Maschen des Reticulums gesprochen, doch diirfte es trotz der 
Charakteristica der Lymphocyten, trotz bester histologischer Technik, trotz besonderer 
Farbmethoden im Einzelfall auBerordentlich schwer sein, zu entscheiden, ob es sich urn 
einen freien, selbstandigen, in den Reticulummaschen steckenden Lymphocyten oder urn eine 
noch seBhafte, allseitig mit den Nachbarzellen verbundene Zelle mit lymphocytenahnlichem 
Kern handelt. Ein groBer Teil der Hamatologen, Histologen und Pathologen wird die Be
rechtigung dieses Einwandes mit dem Hinweis auf die leichte Erkennbarkeit des Lympho
cyten kategorisch ablehnen, doch kann ich demgegeniiber nur betonen, daB ich in den letzten 
Jahren viele Hunderte von normalen und pathologisch veranderten Milzen untersucht habe, 
und daB ich jedenfalls die Entscheidung, ob im Einzelfalle tatsachlich ein Lymphocyt vor
liegt, nicht mit absoluter Sicherheit treffen kann. Man mache sich, von fiirbtechnischen Ein
wanden hier ganz abgesehen, nur die Schwierigkeiten klar, die fiir eine Entscheidung in einem 
engmaschigen zelligen Reticulum entstehen miissen, in dessen Maschen "Lymphocyten" 
stecken. Man wende nicht ein, daB man sie durch Durchspiilung des Organs doch heraus
spiilen kann; mit dieser Methode kann man auch fester als echte Lymphocyten sitzende 
Zellen herausspiilen. Bei all diesen Entscheidungsversuchen, ob echte, d. h. frei im Gewebe 
steckende, zum Abtransport fahige Lymphocyten vorliegen, moge man doch nie vergessen, 
daB die Lymphocyten in letzter Linie aus den Zellen hervorgehen, in dessen Maschenwerk 
sie stecken - aus den Reticulumzellen. Man diskutiere hier nicht von fiirberischen Zell
eigenschaften befangen um \Vorte. Man mag einwenden, daB der Lymphocyt von einer 
"lymphoiden Stammzelle" abstamme, doch stellt letztlich diese lymphoide "Stammzelle" 
nur einen bestimmten Funktionszustand (Reaktionszustand) der omnipotenten mesenchy
malen Zellen dar. Aus diesen Zellen kann unter Umstanden diejenige "selbstandige" freie 
Zellform hervortreten, die man Lymphocyt nennt. Auf diese wichtigen Fragen wird in dem 
folgenden Abschnitt "Keimzentren" noch besonders einzugehen sein, hier sei nur kurz be
tont, daB man im Serienexperiment am Tier, bei dem durch intravenose Antigeninjektion 
ein allgemeiner Reaktionszustand ausgelost wurde, sehr schon zeigen kann, daB namentlich 
in der Milz das lymphoide Gewebe schon in friihen Versuchsstadien in Reaktion tritt und aus 
den Reticulumzellen groBe lymphoide Elemente bildet, aus denen sicher auch frei werdende 
echte Lymphocyten hervorgehen. In spateren Versuchsstadien sieht man aber genau so 
deutlich, daB die groBen lymphoiden Elemente zuriickgebildet werden konnen zu kleinen 
rundkernigen protoplasmaarmen Gebilden mit "lymphocytarem" Kern. Es handelt sich 
hier bei diesen Zellen, die den Lymphocyten zum Verwechseln gleichen, bei sehr vielen 
Exemplaren urn fixe Zellen. Dieser Beweis ist in den zellarmer gewordenen Milzen der Riick
bildungsperiode, bei denen auch die protoplasmatische Grundsubstanz "entquollen" ist, mit 
Sicherheit dadurch zu erbringen, daB in dem jetzt iibersichtlicheren, scheinbar zellarmeren 
Gewebe feine syncytiale Verbindungen dieser Zellen mit lymphocytaren Kernformen unter
einander deutlich zu erkennen sind. Diese Beobachtung ist allgemeingiiltig fiir den Organis
mus, wie gleichsinnige Beobachtungen am Lebercapillarendothel und im Knochenmark 
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zeigen, das nach enormem Zellreichtum der Reaktionsstadien im Riickbildungsstadium 
zellarm und daher sehr iibersichtlich wird und dann ganz besonders deutlich die kleinen 
allseitig syncytial verbundenen Zellen mit "lymphocytarem" Kern zeigt. 

Ich will mit diesen Hinweisen auf die Schwierigkeiten der absoluten Diagnose des 
Lymphocyten in keiner Weise in Abrede stellen, daB in der Milz groBe Mengen von "echten", 
d. h. freien Lymphocyten vorkommen, miichte aber doch gegeniiber der scheinbar allgemeinen 
Sicherheit, mit der der Lymphocyt innerhalb von Geweben abgegrenzt wird, betonen, daB 
es mir in sehr vielen Fallen, namentlich bei dichter Zellagerung, trotz bester histologischer 
Technik, trotz variiertester Farbemethoden unmiiglich erscheint, zwischen der freien "selb
standigen" Zelle "Lymphocyt" und zwischen der fixen Reticulumzelle zu unterscheiden, 
die in einem bestimmten Funktionszustand einen kleinen runden, dunklen, "lymphocytaren" 
Kern hat. 

Ganz ahnliche Verhiiltnisse spielen auch im Knochenmark eine groBe Rolle, auf dessen 
histologische Verhaltnisse im einzelnen unter Hinweis auf das Referat von SCHILLING in 
diesem Handbuch nicht weiter eingegangen werden solI. Sein klar iibersehbarer reticular
mesenchymaler Bau, der selbst beim jugendlichen Menschen kein lymphatisches Gewebe 
im Sinne follikularer Anordnung, wohl aber lymphoides Gewebe zeigt, befahigt es in ganz 
besonders hohem MaBe, im Bedarfsfalle auch in lymphoider bzw. lymphocytarer Art zu 
reagieren. 

II. Funktion des Lympbapparates. 
In den bisherigen Ausfiihrungen wurden im wesentlichen die Bestandteile 

des Lymphapparates aufgezeigt, die tiber die LymphgefafJe zu den einfach ge
bauten lymphoiden Organen (Beispiel taches laiteuses) zu dem weitverbreiteten 
diffusen, lymphoid-lymphatischen Gewebe und zu den Organen gehauften Vor
kommens lymphoid-Iymphatischen Gewebes, zu den Lymphdriisen und zur Milz 
fiihrten. Es erwies sich dabei eine rein deskriptiv morphologische Darstellung 
als unmoglich, wo heute auch von anatomischer Seite die Frage nach dem Zwecke 
eines bestimmten Gewebebaues weit mehr in den V ordergrund gestellt wird als 
frtiher. 

Schon im einleitenden, mehr anatomischen Teil muBte daher wiederholt 
auf physiologische Beziehungen eingegangen werden. 

Wenn im folgenden die Funktionen des gesamten Lymphapparates von 
physiologischen Gesichtspunkten aus dargestellt werden solI, so kann es sich, 
da die wesentlichen Funktionen des Lymphapparates bereits wiederholt gestreift 
werden muBten, nur noch um eine physiologische Zusammenfassung und um eine 
Erlauterung an speziellen Beispielen handeln. 

1m allgemeinen kann man die zahlreichen physiologischen Funktionen des 
lymphoiden und lymphatischen Gewebes hauptsachlich von zwei groBen Gesichts
punkten aus gemeinsam betrachten: 

1. Zellproduktion des lymphoid-lymphatischen Gewebes. 
2. Filter- und Resorptionswirkung desselben. 
Da meines Erachtens auch die Zellproduktion des lymphatischen Systems 

nur eine Antwort auf bestimmte physiologische (und pathologische) zellresorptive 
und verdauende Leistungen darstellt, so kann man in letzter Hinsicht wohl die 
gesamten Funktionen vom Gesichtspunkt des parenteralen Stoffwechsels aus be
trachten. Filterwirkung, Aufnahme physiologischer und pathologischer Schlacken
produkte, Lokalisierung bzw. Verdauung derselben sind, worauf ich1 frtiher von 
anderen Gesichtspunkten aus schon hinwies, im wesentlichen Vorgange, die an 
die Zelltatigkeit gebunden sind, die Zellreaktionen u. a. Zellneubildung auslosen. 
Auch die physiologische Zellbildung bedarf eines AnstoBes, eines "Reizes", der 
vielfach schon durch den Untergang von Zellen gegeben sein dtirfte, vielfach aber 
durch die physiologischen Schlacken unterhalten wird. 

1 OELLER, H.: Dtsch. med. Wochenschr. 1923. 



Lymphatisches System und Lymphocytenbildung-Keimzentren_ 1063 

Trotz dieser Moglichkeit, die Funktion des lymphoid-lymphatischen Gewebes 
von einem einzigen Gesichtspunkt aus zu betrachten, dfufte es sich im folgenden 
doch empfehlen, einige groBere Unterteilungen durchzufiihren. 

A. Lymphatisches System und Lymphocytenbildung-Keimzentren. 
Die hamatopoetischen Funktionen des lymphatischen Systems sind in 

anderen Abschnitten dieses Handbuches von hamatologischEfn Gesichtspunkten 
aus ausfiihrlich behandelt, so daB darauf verwiesen werden darf. 

In diesem Referat soIl auf die Lymphocytenproduktion im lymphoiden 
und lymphatischen Gewebe eingegangen werden hauptsachlich von dem Gesichts
punkt aus, einen wichtigen Bestandteil des lymphatischen Gewebes, die Keim
zentren, zu dem ersten mehr anatomischen Teil noch nachzutragen und genauer 
zu analysieren. Auch diese Gebilde sind in dem hamatologischen Referat von 
SCHILLING bereits eingehend behandelt worden, doch ist mein Standpunkt in der 
Frage der Gewebsreaktionen und in der Frage der Bewertung der "Endstufen" 
der Zelldifferenzierungsreihen von dem allgemein anerkannten Standpunkt ziem
lich abweichend, so daB ich hier die Gelegenheit wahrnehmen mochte, in kurzen 
Ziigen an Hand verwandter Vorstellungen von HELLMANN, HEIBERG u. a. auch 
meinen Standpunkt in der Lymphocyten- bzw. Keimzentrumsfrage zu erortern. 

In seiner bekannten Arbeit: "Studien iiber Regeneration der Gewebe" beschrieb 
FLEMMING l 1885 helle Zentren innerhalb der Lymphknotchen, die er als sekun
dare Bildungen betrachtend, Sekundiirknotchen (d. h. innerhalb der eigentlichen 
Knotchen gebildet) bezeichnete. Er nannte diese hellen Zentren Keimzentren, 
da er in denselben zahlreiche M itosen nachweisen konnte. Die Mitosen sollten 
nach FLEMMINGS urspriinglicher Auffassung in den frei in Reticulummaschen 
liegenden Zellen zu finden sein. Dagegen fanden BAUMGARTEN 2 und RIBBERT3 
die Mitosen in fixen Gewebszellen vor (Reticulumzellen bzw. Endothelzellen), 
so daB auch FLEMMING spater seinen Standpunkt dahin revidierte, daB auch in 
fixen Elementen haufiger Mitosen vorkommen, als anfangs angenommen. Heute, 
wo wir doch erheblich andere Vorstellungen iiber das Wachsen bzw. Weiter
existieren von Geweben haben, ist es vielleicht ganz interessant, dar auf hinzu
weisen, daB FLEMMING auch bei erwachsenen Tieren diese Mitosen in den Keim
zentren gefunden hat, bei denen es ihm sehr unwahrscheinlich erscheint, daB 
"bei solchen Tieren noch ein so erhebliches Wachstum der fixen Gewebe im 
Gange sein sollte, wie es dieser frappierenden Masse von Zellteilungen entsprache". 

FLEMMING bezeichnet diese Keimzentren als die Hauptbildungsstatten der 
Lymphocyten, wenngleich er auch die Bildung solcher m anderen Teilen der 
lymphoiden Organe anerkannte. 

FLEMMING nahm dabei allerdings an, daB sich die in das Reticulum ein
gelagerten Ze11en ausschlieBlich an der Bildung dieser groBen he11en Ze11en 
beteiligen wiirden, die nach mitotischer Teilung immer wieder kleine Lymphocyten 
lieferten. In Riicksicht auf die erhobenen Einwande gibt FLEMMING aber zu, 
daB aus den Reticulumze11en rundliche freiwerdende Zellen hervorgehen konnen; 
"die Sekundarknotchen wiirden also auch dann die Hauptkeimstatten bleiben". 

1 FLEMMING, W.: Studien tiber Regeneration der Gewebe. 1. Zellvermehrung in den 
Lymphdrtisen und verwandten Organen, und ihr EinfluB auf deren Bau. Arch. f. mikr. 
Anat. Bd. 24, S. 50. 1885; SchluBbemerkung tiber Zellvermehrung in den lymphoiden Drtisen. 
Ebenda S. 355. 

2 BAUMGARTEN, P.: Experimentelle und pathologisch-anatomische Untersuchungen 
tiber Tuberkulose. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 9, S. 93 u. 245. 1885. 

3 RIBBERT: tiber Regeneration und Entztindung der Lymphdrtisen. Beitr. z. pathol. 
Anat. u. z. allg. Pathol. Bd. 6, S. 185. 1889. 
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Diese FLEMMINGSche Keimzentrumslehre wurde spaterhin ziemlich allgemein 
als geltende, herrschende Lehre angenommen. Gelegentlich auBerten allerdings 
einige Autoren eine gegenteilige Meinung, die aber an der allgemeinen Anerkennung 
der FLEMMINGSchen Lehre nichts Wesentliches andern konnte. So wies schon 
v. SCHUMACHER! bei Beschreibung degenerativer Veranderungen an den Lymph
knotchen darauf hin, daB in den Keimzentren nicht nur Leukocyten neugebildet, 
sondern auch zerstort wiirden. Eine gewisse Skepsis zeigt auch TURK 2 gegeniiber 
den Keimzentren als Hauptbildungsstatte der Lymphocyten. 

Ais weiteres Charakteristicum der Keimzentren beschreibt FLEMMING die 
"tingiblen" Korperchen, die heute wohl allgemein als strukturlose, verschieden 
·groBe Chromatinkliimpchen zerfallener Zellen bezeichnet werden, die aber 
FLEMMING als "Produkte des intracellularen Stoffwechsels" auffaBt. Wenn auch 
fUr FLEMMING der Zusammenhang zwischen den zahlreichen Mitosen der Keim
zentren und zwischen den tingiblen Korperchen nicht klar ersichtlich war, so 
nahm er einen solchen doch als gegeben an. 

In seinen "Studien iiber das lymphoide Gewebe" unterzieht 1921 HELLAMNN3 

die FLEMMINGSche Theorie einer Kritik und kommt zu dem SchluB, "daB die 
FLEMMINGSche Theorie iiber die Sekundarfollikel als Hauptbildungsstatten der 
Lymphocyten auf unsicherem Boden steht, und daB eine Menge von Beob
achtungen hinsichtlich der Sekundarfollikel durch dieselbe nicht in zufrieden
stellender Weise erklart werden konnen. Nimmt man statt dessen an - etwas, 
was iibrigens naheliegt -, daB die Sekundarfollikel Reaktionsherde, ,Reaktions
zentren' gegen in das lyl11phoide Gewebe eindringende Reizstoffe (Bakterien 
und andere toxische Korper und Stoffe) darstellen, so findet man, wenigstens 
bei einer praliminaren Betrachtung, eine bessere Erkliirung fUr aIle diese die 
Sekundarfollikel betreffenden Beo bachtungen." 

HELLMANN bezeichnet also die Keimzentren als Reaktionszentren, ahnlich 
wie sie HEIBERG 4· als Leistungsmittelpunkte betrachtet wissen will. Ahnlich wie 
HEIBERG stimmen auch DIETRICH 5 (Funktionszentren) , POL6 , HEILMANN7 mit 
gewissen Erweiterungen auch ROTTERs der HELLMANNschen Theorie bei, wahrend 
ASCHOFF 9 , WATJEN 10 neuerdings eine MittelsteIlung einnehmen, indem sie 
die Berechtigung der HELLMANNschen Einwande anerkennen und ebenfaIls die 
Funktion als Reaktionszentrum fUr moglich halten, daneben aber an dem Keim
zentrumsbegriff festhalten, da es, wie auch ich, wenn auch von wesentlich anderen 
Gesichtspunkten aus, annehmen mochte, durchaus denkbar ist, daB am Orte 

1 SCHUMACHER, S. v.: Vber die Lymphdriisen des Macacus Rhesus. Arch. f. mikr. Anat. 
Bd.48. 1897. 

2 TURK, 'V.: Vber Regeneration des Blutes unter normalen und krankhaften Ver
haltnissen. Zentralbl. f. aUg. Pathol. u. pathol. Anat. Bd. 19, S. 895. 1908. 
. 3 HELLMANN, T. J.: Studien iiber das lymphoide Gewebe. Beitr. z. pathol. Anat. u. 
z. aUg. Pathol. Bd. 68, S. 333. 1921 (Literatur). 

4 HEIBERG: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd.240, S. 301. 1923; Zentralbl. 
f. aUg. PathoJ. u. pathol. Anat. Bd. 36, S. 433. 1925. 

5 DIETRICH, A.: Das pathologisch-anatomische Bild der chron. Tonsillitis. Verhandl. 
d. Ges. dtsch. Hals-, Nasen- u. Ohrenarzte, S.429. Kissingen 1923; Die Entziindung der 
Gaumenmandeln. Miinch. med. Wochenschr. 1922; Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., S.289. 
Gottingen 1923. 

6 POL: Zur Funktionsfrage der lymphadenoiden Organe, insbesondere der Tonsillen. 
Verhandl. d. dtsch. pathol. Ges., S.286. Goi,tingen 1923. 

7 HEILMANN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 259, S. 160. 1928. 
8 ROTTER, W.: Sekundarknotchen. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 265, 

S. 596. 1927 (Literatur ). 
9 ASCHOFF, L.: Zitiert auf S. 1010. 

10 WXTJEN: Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 256, S.86. 1925; Verhandl. 
d. dtsch. pathol. Ges. 1925. 
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erhohter Reaktionsleistung auch Zellen nicht nur zugrunde gehen, sondern auch 
entstehen_ 

Der Haupteinwand, den HELLMANN gegen die FLEMMINGSche Theorie macht, 
ist der, daB diese Theorie als einzige feste Grundlage nur die Beobachtung hat, 
daB "die Sekundiirfollikel relativ mehr Mitosen enthalten, als in einem gleichgrof3en 
Gebiet des umgebenden lymphoiden Gewebes vorhanden sind". "DaB die beob
achteten Mitosen zur Bildung von Lymphocyten fiihren, ist ... nur eine hypo
thetische Annahme.' , 

Auch wenn HELLMANN in seinen weiteren Ausfiihrungen eine Reihe anderer 
berechtigter Einwande macht und besonders zeigt, daB die Lymphocytenbildung 
ganz unabhangig von dem Vorhandensein von "Keimzentren" vor sich geht - eine 
Beobachtung, auf die auch eine Reihe anderer Autoren1 hinweisen -, so bilden 
doch meines Erachtens gerade die beiden von HELLMANN aufgeworfenen Fragen 
den Kernpunkt des Problems. Ich mochte die Fragen praziser formulieren: 

1. Was bedeuten iiberhaupt die Mitosen im lympho-retikularen Gewebe? 
2. Wie entstehen die Lymphocyten und welche Beziehungen zeigen sie zu 

den mitotischen Zellvorgangen? 
Mitosen werden wohl mit Recht als das Zeichen der Zellteilung und mithin 

der Zellvermehrung angesehen. Sehr schone iiberzeugende Bilder geben die Mitosen 
der Epithelien, fiir die die mitotische Teilung als Regel angenommen wird. Ich 
mochte die Richtigkeit dieser Lehre mangels von absoluten Gegenbeweisen nicht 
in Frage stellen, mochte aber doch der Uberlegung Raum geben, ob die ver
haltnismaBig wenigen Mitosen, die man z. B. in rasch wachsenden Pflanzen 
(Zwiebeln) nachweisen kann, geniigen, um das mitunter auBerordentlich schnelle 
Wachstum bzw. die schnelle Zellenvermehrung erklaren zu konnen. Auch im 
Bindegewe be werden mitotische V organge fiir das Zellenwachstum und fiir die 
Zellvermehrung erklarend herangezogen. Sieht man von embryonalen Stadien 
ab, so sind Mitosebefundein diesem Gewebe doch etwas sehr Seltenes. Es wachst 
aber auch das Gewebe des Erwachsenen, zum mindesten insofern, als es Zell
verbrauch erganzen muB. Geht man zum retikularen Bindegewebe, das als 
indifferentes mesenchymales Gewebe weitgehende Ahnlichkeit zu den embryonalen 
Pluripotenzen zeigt, so sind trotz aller taglichen Inanspruchnahme und des 
standigen Umbaues Mitosen meist nur in sehr geringer Anzahl zu finden. Die 
wenigen Mitosen, die zweifellos auch hier gelegentlich gefunden werden, diirften 
meines Erachtens nicht hinreichen, den dauernden Zell"verbrauch" zu decken. 
Sogar in Geweben, die als Antwort auf einen (intravenosen, allgemeinen) Reiz 
eine machtige Zellvermehrung in kurzer Zeit erkennen lassen, gehoren Mitosen 
zu den selteneren Bildern, wahrend die von HERZOG2 beschriebenen, von MAR
CHAND 3 bestatigten Bilder der Kernabschniirung mit seitlichcn Abtrennungen der 
Teilungsprodukte auBerordentlich 4aufig gesehen werden. 

Bei Zellvorgangen unter den Verhaltnissen beschleunigter Reaktionen kommt 
nach meinen Beobachtungen fiir die Zellvermehrung iiber die Zellteilungs
vorgange hinaus noch ein zweiter Vorgang in Frage, den in ahnlicher Weise wohl 
auch MARCHAND 4 in einer Kontroverse gegen die GRAWITzschen 5 Schlummer
zellentheorie im Auge hatte. Nicht jede Zellvermehrung entsteht durch Zellneubil
dung. Es laBt sich namentlich in stark reaktiven Geweben meines Erachtens 
auBerordentlich deutlich zeigen, daB in einem Gewebe, das in Reaktion tritt, 

1 Vgl. TURK: Zitiert auf S.1064. 
2 HERZOG: Zentralbl. f. allg. Pathol. Bd.31, S.481. 1920. 
3 MARCHAND: H.l;lematologica V. 4 MARCHAND: Zitiert auf S.995. 
5 GRAWITZ, P: Uber Abbau und Entziindung der Herzklappen. Berlin, Schoetz 1914. 

Ders. Virchows Arch. Bd. 232, S. 35. 1921. 
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das "aufquillt" , plOtzlich auch eine groDe Masse kleiner Chromatinsplitter sicht
bar werden, die nach meinen Beobachtungen an Riickbildungsvorgangen von 
Gewebsreaktionen weit zuriickgebildete Gewebskerne darstellen. Ahnlich wie 
MARCHAND lege auch ich Wert auf die Feststellung, daD es sich bei diesen kleinen 
Kernfragmenten (Kernsplitter, MARCHAND) um priiformierte Chromatingebilde 
und nicht um neu aus der protoplasmatischen Grundsubstanz erstandene Kerne 
(GRAWITZ) handelt. Die Beobachtung, daD Zellen, die in Funktion gestanden 
haben, zu kleinen unscheinbaren "Ruheformen" zuriickgebildet werden konnen, 
halte ich gerade auch in der Zelldifferenzierungsfrage fUr sehr wichtig, da man 
durch solche Beobachtungen sieht, daD nicht jede bereits bis zu hamatologisch 
klassifizierbaren Typen herausdifferenzierte Zelle den hamatologisch festgelegten 
"Stammbaum" der "Reifung" durchmachen muD, sondern daD sie, sofern nur 
der Konnex mit den Zellen der Umgebung erhalten bleibt, riickbildungsfahig 
ist zu Ruheformen. Treten diese wieder in Tatigkeit, so muD ein solches Gewebe 
jetzt zellreicher erscheinen. Die Zellvermehrung ist also dann gewissermaDen 
eine scheinbare, denn ein Teil der wieder in Aktion getretenen Zellen war praktisch 
doch schon vor Einsetzen der Gewebsreaktion vorhanden, wenngleich in einer 
wenig sichtbaren, unscheinbaren Form. 

Nach meinen Beobachtungen geht namentlich im retikuliiren Gewebe die 
physiologische Zellvermehrung hauptsiichlich auf dem Wege vor sich, daf3 ruhende 
Zellen unter Quellungserscheinungen in Aktion treten, und daf3 vorhandene voll 
ausgebildete Zellen sick amitotisck teilen. 

Inwieweit der mitotische Zellteilungsvorgang fiir das reticulare Bindege
webe iiberhaupt etwas Physiologisches darstellt, ist wohl nur sehr schwer ent
scheidbar. Man findet die Mitosen bei den Laboratoriumstieren (von denen aus
gehend ich die Verhaltnisse beurteile), unter normalen Verhaltnissen zweifellos 
da und dort einmal im Gewebe, etwas haufiger vielleicht an solchen Stellen, wo 
lymphoides Gewebe in besonderer Haufung vorkommt. Sie sind - und das solI 
unbedingt zugegeben werden - auch unter anscheinend physiologischen Bedin
gungen in dem "Differenzierungsprodukt" des lymphoiden Gewebes, in dem sog. 
lymphatischen Gewebe, in den "Keimzentren" unter bestimmten Bedingungen 
vielleicht etwas reichlicher zu sehen, als in den lymphoiden keimzentrenfreien 
Partien. 

Uberraschender Weise selten sind mitotische Zellteilungen in Geweben, die 
nach voriibergehenden leichten Schadigungen Zellneubildung zeigen: 

Setzt man eine Serie von Meerschweinchen einer leichten Rontgenschadigung1 

("Reizdosis") aus, so sieht man, wie schon bald nach der Bestrahlung der in 
maBigen Grenzen sich haltende Zelluntergang nachweisbar wird, sehr schnell 
kommt es aber, wie der Serienversuch zeigt, zu einer, anfangs anscheinend iiber 
den Bedarf der Defektdeckung hinausschieDenden Zellvermehrung, die beson-

1 REINEKE hat in sehr schonen Untersuchungen (Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. ChiI'. 
Bd. 14) die Einwirkung del' Rontgenstrahlen namentlich auf das lymphoide Gewebe gezeigt. 
Vielfach werden, wenn man von einigen neueren Untersuchungen absieht, die Befunde und 
SchluBfolgerungen von REINEKE als "der" Befund bei Rontgeneinwirkung verwertet. Nach 
den histologischen Schilderungen REINEKES handelt es sich urn ziemlich erhebliche Rontgen
einwirkungen auf den tierischen Organismus. lch habe auf diesem Gebiete se!lr viel experi
mentiert und kann hier nul' hervorheben, daB man bei geringen Rontgenschadigungen nach 
kurzen Stadien maBigen Zellunterganges histologische Bilder hochster Zellreaktion bekommt, 
wahrend man bei schweren protrahierten Rontgenschadigungen weit tiber die REINEKEschen 
Befunde hinaus eine vollige Verodung del' lymphoiden, namentlich aber del' lymphatischen 
Gewebe sehen kann. Esgibt keinen typischen Befund nach Rontgenwirkung schlechthin, 
gerade hier sind fiiI' das histologische Versuchsergebnis die quantitativen (Strahlenmenge) 
und zeitlichen Verhaltnisse (lntervall, zwischen Bestrahlung und Totung) auBerordentlich 
ausschlaggebend. 
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ders deutlich in den Lymphdrusen, in Milz und Knochenmark zu ver
folgen ist. Namentlich die Pulpastrange der Milz zeigen dann die bekannte 
lymphoide Reaktion; sie stellen breite Zellmantel dar, die, wie man an langs im 
Schnitt getroffenen Stellen sehr schon sehen kann, da und dort knotchenartige 
Verdickungen erkennen lassen. Auch die Zahl der Knotchen selbst erscheint (je 
nach dem Versuchsstadium) mehr oder weniger deutlich vermehrt. Zweifellos 
finden sich auch in diesem reaktiven Gewebe mehrere Mitosen der Reticulum
zellen, doch erscheint es sehr fraglich, ob man mit diesen relativ wenigen Mitosen 
den groBen Zellreichtum erklaren kann. Ich muB bei solchen Bildern immer wie
der auf die sog. scheinbare Zellvermehrung hinweisen, die bei reaktiven Zustan
den im Gewebe durch ein Aufquellen schon vorhandener ZeIlen, die p16tzlich einen 
groBeren Raum einnehmen und daher in "vermehrtem" MaBe besser sichtbar 
werden, hinweisen, muB aber doch auf die absolute Zellvermehrung nachdruck
lichen Wert legen, die in solchen Fallen mit Sicherheit nachweisbar ist. Es er
scheint fraglich, wie aIle diese neugebildeten Zellen durch die wenigen auffind
baren Mitosen zu erklaren sein soUten. 

Reichlicher scheinen mir die Mitosen namentlich dann zu sein, wenn nach 
einem stiirkeren allgemeinen Reiz der Zellzerfall repariert wird. Treten jetzt z. B. 
nach einer intensiveren Rontgenbestrahlung1 ausgedehnte reparatorische Ge
websvorgange z. B. in der Milz ein, dann sieht man namentlich in den Pulpastran
gen reichlichere Mitosen, die aber meines Erachtens trotzdem noch nicht den er
heblichen Zellreichtum zu erklaren vermogen. Auffallend ist nur, daB im Repa
rationsstadium derartiger intensiverer Rontgenschadigungen die Zellproduk
tion im lymphoid-lymphatischen Gewebe (der Milz) nicht nur eine lymphoidzellige 
ist, sondern daB jetzt mehr die lymphoidzellig-plasmacellulare Reaktion (ver
bunden mit starker Erythropoese in der Meerschweinchenmilz) das Bild beherrscht. 
Auch in ganz andersartigen Versuchen, bei denen Versuchstieren (Meerschwein
chen) z. B. eine groBere (deutlich schadigende) Menge fremden Hamoglobins 
(Huhn) intravenos injiziert wurde, sieht man im spateren Aufbaustadium wie
derum in den Milzpulpastrangen, auch in den Follikeln die mitunter reichlichere 
Mitosebildung und als Typ der Zellreaktion die lymphoid-plasmacellulare Art. 

Noch erheblich deutlicher erscheinen mir die Mitosenbefunde in der Milz bei 
solchen Tieren, bei denen ein starker (intravenoser) Bakterienreiz gesetzt wurde. 
Es kommt z. B. nach intravenoser Injektion von Colikeimen (namentlich unter 
den Bedingungen vorangegangener Immunisierung) zu sehr schnell einsetzenden, 
zum Teil enormen, machtigen granulocytaren Reaktionen (Lungen, Leber, Milz, 
Lymphdrusen, Knochenmark), die nach meinen Beobachtungen lokal in den ein
zelnen Organen entstehen. Nach einer sehr schnell auf einen Hohepunkt gefiihr
ten Granulocytenreaktion folgt auch hier die lymphoid-plasmacelluUire Reak
tion, die namentlich in Milz und Knochenmark reichlich Mitosen 2 erkennen laBt. 
Die Mitosen ergeben wieder lymphoide, bzw. plasmacellulare Typen, die nun zum 
Teil als Monocyten, bzw. Plasmazellen aus dem Zellverbande ausgeschieden wer
den konnen. 

Das seltene Vorkommen von Mitosen in lymphoid-lymphatischen Geweben 
unter den gewohnlichen physiologischen Bedingungen laBt es im Verein mit der 

1 Maximale Rontgenbestrahlungen ergeben ganz andere Bilder (kleine blasse Organe, 
lymphoides Gewebe zellarm, Reticulumzellen hell, Kerne chromatinarm), in den "Keim
zentren" groBe "ausgeputzte" helle Stellen; Tod der Tiere nach protrahierter mehrtagig, 
stundenweiser Bestrahlung, ohne Auftreten von reparativen Vorgangen. 

2 Die lokale granulocytopoetische Reaktion in Lungen, Leber, Milz und anderen Organen 
geht unter diesen tibersttirzten Zellneubildungsvorgangen anscheinend prinzipiell auf 
amitotischem Wege vor sich, nur im Knochenmark kommen Mitosen vor, die zu Granulocyten 
ftihren. 
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-Beobachtung, daB Mitosen auf geringfiigige pathologische Reize hin trotz einge
tretener Zellvermehrung ebenfalls nur geringer Zahl beobachtet werden, sehr 
wahrscheinlich erscheinen, daB der physiologische Zellersatz im retikularen Ge
webe im wesentlichen auf amitotischem Wege von sich geht. Experimentelle Be
obachtungen zeigen aber deutlich, daB namentlich unter den Bedingungen, die 
zu einer lymphoid-plasmacellularen Gewebsreaktion fuhren (starkere "Reize") 
die Mitosen haufiger beobachtet werden. 

Nach meinen Beobachtungen mochte ich glauben, dafJ Mitosen im retikularen 
Bindegewebe nicht der Ausdruck einer absolut physiologischen Reaktion sind, son
dern dafJ sie die Antwort einer erhohten celluliiren Inanspruchnahme darstellen. 

Diese Auffassung wurde keineswegs in Widerspruch stehen zu der Tatsache, 
daB man in bestimmten Entwicklungsstadien der "Keimzentren" der Lymph
follikel auch unter physiologischen Bedingungen einige Mitosen findet. Diese Ge
bilde sind "Reaktionszentren" die auf starkere physiologische Reize hin aus dem 
gewohnlichen lymphoiden Gewebe "herausdifferenziert" sind und die nicht nur 
den Zustand der uber das physiologische MaB hinausgehender Zellneubildung 
(Mitosen), sondern auch die Zeichen erhohten Zellverbrauches (in Form von "Diffe
renzierungsprodukten") erkennen lassen. 

Meine Stellungsnahme in der Frage der mitotischen Zellvermehrung, die ich 
hier nicht eingehend an Hand von Abbildungen begrunden kann, weicht in man
chen Punkten nicht unerheblich von der allgemein gultigen Lehre abo Vielfach 
sind nach SCHAFFER! die Histologen geneigt, in der amitotischen Zellteilung ein 
Zeichen des Zugrundegehens der Zelle zu erblicken, eine Ansicht, die mit meinen 
Vorstellungen, daB die Mitose eine uber die physiologische Reizschwelle hinaus
gehende Zellreaktion darstellt, nicht leicht vereinbar ist. Doch wird nach SCHAF
FER von einer Reihe von Autoren auch amitotische Zellteilung beobachtet, die le
bensfahige Zellen liefern. SCHAFFER erblickt in der Amitose einen "Teilungsvor
gang, welcher meist zwar nur _ mehrkernige Zellen liefert, in seltenen Fallen und 
unter besonderen, nicht immer gekannten Verhaltnissen an Stelle der Mitose treten 
oder mit ihr abwechseln kann". 

, Der Befund von Mitosen in den Lymphknotchen ist nun durchaus kein so 
regelmaBiger wie meist allgemein angenommen wird. Es scheinen vielmehr die 
M itosen in den "Keimzentren" an ein ganz bestimmtes Entwicklungsstadium der 
K notchen gebunden zu sein. 

Das Studium der verschiedenen Formen der LymphfollikellaBt, wie ROTTER2 

hervorhebt, funf verschiedene Stadien erkennen: 
1. Die soliden (ruhenden) Knotchen. 
2. Die epitheloiden Sekundarknotchen. 
3. Die retikularen Sekundarknotchen. 
4. Die lymphoplastischen Sekundarknotchen. 
5. Die nekrotischen Sekundarknotchen. 
Meines Erachtens liegt fur eine Einteilung der verschiedenen Knotchenfor

men in funf Untergruppen kein genugender Grund vor. Die Knotchen sind, wie 
schon FLEMMING hervorhob, flukturierende Gebilde, die kommen und gehen. 
Diese FLEMMINGSche Annahme ist wohl allgemein anerkannt und wird auch von 
HELLMANN, HEIBERG, ROTTER ganz besonders hervorgehoben. Die Einteilung 
~OTTERS, der eine Gruppe der soliden, ruhenden Knotchen kennt, konnte nur zu 
leicht zu der Annahme verleiten, daB die Knotchen, auch wenn sie nach Funk
tion zur Ruhe kommen, Knotchen bleiben, daB sie also in letzter Hinsicht doch 
praformierte Gebilde sind. Diese Annahme trifft aber meines Erachtens nicht 

1 SCHAFFER: Zitiert auf S. 995. 2 ROTTER: Zitiert auf S. 1064. 
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in vollem Umfange zu. Man kann zwar sicher eine Knotchenart unterscheiden, die 
dem Zustand nach Arbeitsleistung entspricht. Sie laBt sich aber nicht als Ruhe
form des Knotchens bezeichnen. Die Ruheform des Knotchens ist die Ruckkehr 
ins lymphoide Stadium, mit den Worten: Knotchen sind nicht prajormiert, doch 
muB hervorgehoben werden, daB sie immer an bestimmten Stellen der arteriellen 
Verzweigung im lymphoiden Gewebe, in den Lymphdriisen und in der Milz ent
stehen. , 

lch kann, wenn man im Serienexperiment am Tier den Werdegang der Knot
chen, namentlich in der Milz verfolgt, im Prinzip nur zwei verschiedene Entwick
lungsformen der Knotchen erkennen, die man manchmal ziemlich leicht in einzelne 
Untergruppen einteilen kann. Die Aufstellung solcher Untergruppierungen ist 
aber meines Erachtens von keiner groBen praktischen Bedeutung. lch sehe bei 
meinen Versuchen im Prinzip nur Entwicklungs- und Ruckbildungsstadien der 
Knotchen. In diese beiden Gruppen kann man sehr gut die lymphoplastischen 
und die epitheloiden Knotchen einerseits, die retikularen, sowie die ruhenden 
Knotchen andererseits einreihen. 

ROTTERl, auch GROLL und KRAMPF 2 ziehen, da sie sich iiber das Wesen des 
Lymphocyten bzw. iiber die Bedeutung der Lymphocytenbildung nicht ins Klare 
kommen, meines Erachtens nicht die letzten Konsequenzen. 

Nach meinen Beobachtungen und nach den Deutungen, die ich den Befun
den meiner Tierversuche zugrunde lege, gestaltet sich die Entwicklung der Knot
chen folgendermaBen: Auf "Reize" besonderer Art spricht das auBerordentlich 
reaktionsfiihige lymphoide Gewebe der Milz sehr schnell an, die Zellen quellen 
auf, doch tritt in kurzer Zeit - wie man sich namentlich bei Betrachtung mit 
stereoskopischen Mikroskopaufsatzen und besten lmmersionssystemen leicht 
iiberzeugen kann - sicher auch eine amitotische Zellvermehrung auf. Schon 
oben wurde im anderen Zusammenhang darauf hingewiesen, daB man jetzt an 
diesen breiten zellreichen lymphoiden Scheiden eine gewisse AuBenzone erkennen 
kann, in der die Zellen nicht so deutlich aufgequollen und vergroBert erscheinen, 
sondern eine mehr langliche, spindlige Gestalt, namentlich Kernform haben. An 
manchen Stellen, besonders an Teilungsstellen der kleinen Arterien, erkennt 
man deutlich eine spindel- oder knotchenartige Verdickung der Scheide. Nament
lich in der Peripherie der GefaBverzweigung sind neben den gewohnlichen groBeren 
Lymphknotchen eine Reihe kleinerer Knotchen zu erkennen. In derartigen 
reaktiven Zustanden ist die Zahl der knotchenformigen Gebilde nach meinen 
Beobachtungen sic her vermehrt anzutreffen. 

Diese kleinen Kniitchen oder kniitchenartigen Scheidengebilde 'zeigen in diesem Stadium 
durchaus nicht regelmaBig die typische hellere, zentrale Stelle, die man als Keimzentrum oder 
Reaktionszentrum bezeichnen kiinnte. Die Mitte bzw. die dem GefaB zunachst anliegenden 
Partien sind eingenommen von groBen dicht aneinandergedrangten Reticulumzellen, die, 
wie sofort noch auszuftihren ist, je nach dem Stadium der Entwicklung verschiedenes, inner
'halb des gleichen Kniitchens im allgemeinen aber immer gleiches Aussehen haben. Das 
Zentrum erscheint, auch wenn es zellreich ist und aus "dunkleren", d. h. intensiver (nach 
GIEMSA) farbbaren Zellen besteht, zellarmer, also "heller" als die Peripherie, wo meines 
Erachtens genau dieselben Zellen l~egen und in Vermehrung geraten sind. Die Peripherie 
erscheint in nicht immer scharfem Ubergang mehr geschichtet, d. h. die einzelnen Zellagen 
liegen im Gegensatz zu der wahllosen unregelmaBigen Anordnung der zentralen Partien hier 
mehr konzentrisch angeordnet. Diese Anordnung nimmt nach der fast immer scharf be
grenzten Peripherie hin mehr und mehr zu. Es entsteht schon in diesem Stadium der Ein
druck, als ob ein Zentrum vorhanden ware, das irgendwie besonders geartet ist. Die Besonder
heit des "Zentrums" kann ich aber nur insofern anerkennen, als die Zellen der zentralen 
Partien anscheinend besonders stark aufquellen und sich besonders vermehren, wahrend die 
VergriiBerung und Vermehrung der Zellen der Peripherie anscheinend doch nicht so erheblich 

1 ROTTER: Zitiert auf S. 1064. 
2 GROLL u. KRAMPE: Zentralbl. f. aUg. Pathol. uoopathol. Anat. Bd. 31, S. 145. 1921. 
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ist. So wird von den zentralen Partien peripherwarts ein Druck ausgeiibt, der die Peripherie 
in mehr oder weniger deutlich konzentrische Schichtung bringt. 

Von einer Angabe ROTTERSl, wie sie ahnlich auch MARCHAND 2 gemacht hat, 
kann ich mich nicht iiberzeugen. ROTTER scheint namlich anzunehmen, daB von 
dem adventitiellen Gewebe aus eine Neuwucherung von Zellen vor sich geht, die 
die alten Zellen zur Seite drangt. Auf diese Art geht nach meinen Beobachtungen 
die Knotchenbildung sicher nicht vor sich. Der Vorgang gestaltet sich vielmehr 
derart, daB schon vorhandene adventiell-retikulare Zellen in Funktion treten, sich 
vermehren und nunmehr einen zentralen QuellUngsherd zeigen, der deutliche 
Druckwirkungen nach der Peripherie ausiibt. 

E8 8ind 8icher die Zellen de8 Reticulum8, die hier in Funktion treten und 8ich 
in "Formen" vermehren, die von den meisten Forschern als "hamatologisch" 
different bezeichnet werden. Es handelt sich aber bei all diesen beschriebenen, 
scheinbar differenten Formen um ein und dieselbe Zellart, die in verschiedenen 
Funktionsstadien verschiedene Formen, verschiedene Farbbarkeit, verschieden 
dichte Lagerung, zeigen kann. Wer sich viel mit den wechselvollen Bildern des 
Entstehens und Vergehens von zellreaktiven V organgen im Tierexperiment be
faBt hat, der wird den iibertrieben feinen Zellniiancierungen, die namentlich die 
einseitig hamatologisch orientierte Forschungsrichtung aufstellt, mehr als skep
tisch gegeniiberstehen miissen. Hat sich erst einmal die Allgemeinheit der For
scher an den Gedanken gewohnt, daB ein und dieBelbe Zellart je nach demFunktion8-
(besser vielleicht ausgedriickt: Reaktions-) ZUBtand einmal al8 typi8che Reticu
lumzelle, dann .alB lymphoide Zelle, gegebenenfall8 in epitheloiderAnordnung, weiter 
al8 liinglich 8pindlige Zellen und endlich al8 fixe Zelle mit lymphocytiirem runden, 
kleinen dunklen Kern imponieren kann, dann wird nicht nur die Frage der funktio
nellen Bedeutung der Knotchen leicht ge168t werden, 80ndern e8 durfte namentlich 
auch manche heute uberkompliziert emporge8chraubte hiimatologi8che FrageBtellung 
eine ungeahnt einfache L08ung finden . 

. Betrachtet man die Zellformen neuentstandener Milzknotchen genauer, dann erkennt 
man, daB die Zellreaktion im allgemeinen eine gleichsinnige ist, wenngleich naturgemaB bei 
Vergleich einzelner Knotchen untereinander_ da und dort bestimmte Unterschiede in den Zell
"entwicklungs"stadien beobachtet werden, und auch innerhalb eines einzelnen Knotchens 
die einzelnen Zellen selbst verschiedene feinere Farbeunterschiede aufweisen konnen. 
Nebenbei sei bemerkt, daB sich diese Gleichsinnigkeit der Reaktion nicht nur im lymphoiden 
Gewebe der Milz, sondern im ganzen Korper (Lymphdriisen, Knochenmark, Leber, Lungen) 
nachweisen laBt. 

Auf gleiche Stufe mochte ich die lymphoidepla8ti8che Reaktion und die epithe
loide Reaktion 8tellen. 

Wie auch sonst im Organismus, gerat auch in der Milz das lymphoide Gewebe auf nicht 
zu intensive (intravenose) Reize in die bekannte lymphoide Reaktion. Dementsprechend 
sieht man auch an den knotchenformig aufgetriebenen Partien des lymphoiden Milzgewebes 
die zentralen Partien der Reticulumzellen vergroBert, zu lymphoiden Zellen "differenziert", 
das retikulare Maschenwerk fast ganz verschwunden, auch die feinen, mit besonderen Binde
gewebsfarbungen sonst im Reticulum nachweisbaren "Reticulumfasern" sind verschwunden. 
Sie stellen, praktisch betrachtet, doch einen Teil des Protoplasmas dar, der in solchen 
Reaktionszustanden ebenfalls mit in die allgemeine Protoplasmareaktion einbezogen wird, 
aufquillt und nun nicht mehr als retikulares "Bindegewebe" nachweisbar ist. 

Bezeichnet man diese intitialen Zellvorgange als lymphoide Reaktion, so kann man sie 
selbst, zum mindesten ein weiteres Stadium der fortschreitenden Reaktion auch als lymphoido
plastische Reaktion bezeichnen, da jetzt durch Zellteilung auch neue Lymphoidzellen gebildet 
werden. Man findet hier wohl vereinzelt Mitosen, an Zahl aber doch so gering, daB die Masse 
neugebildeter Zellen damit nicht zu erklaren ist. Der amitotische Teilungsvorgang beherrscht 
hier das Bild. 

Dieses Stadium kann man dagegen nicht als lymphoplastisch schlechthin bezeichnen, 
denn Lymphocyten werden hier selbst in den Randpartien der Knotchen nur sehr sparlich 

1 ROTTER: Zitiert auf S. 1064. 2 MARCHAND: Zitiert auf S. 995. 
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gefunden. Da und dort kommen in der Knotchenperipherie allel'dings einige l'undkernige 
Elemente vor, die man abel' von den rundkernigen Reticulumzellen mit langen feinen spin
deligen Protoplasmafortsatzen nicht sicher genug als "echte" Lymphocyten abgrenzen kann. 

Etwas andel's sind die Bilder del' sog. epitheloiden Knotchen, die meines Erachtens nul' 
einen besonderen Quellungszustand namentlich der gefaBwarts gelegenen Reticulumzellen 
darstellen. Diese Zellen farben sich nach GIEMSA dunkleI', das Protoplasma istJ.deutlicher 
darstellbar, del' retikulare Verband an vielen Stellen verschwunden odeI' nul' noch angedeutet. 
Infolge der GroBe der Einzelzellen liegen die einzelnen Zellen dichter "epitheloid" aneinander 
und zeigen auch an ihrem Protoplasma die typische Kantenabflachung del' raumlichen 
Druckwirkung. Mitosen sind auch hier ziemlich selten. Die Abgrenzung des epitheloiden 
Zentrums gegen die Peripherie ist etwas scharfer als bei den lymphoiden Knotchen; in del' 
Peripherie, die starker konzentrisch geschichtet ist, finden sich mehrere rundkernige Elemente, 
gegen deren echte Lymphocytennatur dieselben Einwande wie bei den Knotchen mit lymphoid
zelligem Zentrum gelten. 

Werden diese lymphoidzelligen und epitheloiden Zentren groper, dann entwickeln sich 
auch die Bilder, die im allgemeinen als typisch fiir das "lymphatische" Gewebe bezeichnet 
werden: Es erscheint das typisch "hellere" Zentrum mit mehreren Mitosen und del' Lympho
cytenwall. Praktisch kommen nach meinen Beobachtungen fiir diese weitere Entwicklung 
die epitheloiden Zentren nicht in Frage, denn im allgemeinen haben groBer werdende Knot
chen keine epitheloiden, sondern lymphoidzellige Zentren. Mit dem Wachstum des Zentrums 
und anscheinend auch mit Abflauen des Zellvermehrungsreizes horen auch die Bedingungen 
des epitheloiden AneinandergepreBtwerdens auf, die Zellvermehrung geht die "normale" 
lymphoide Richtung. . 

So sieht man jetzt, nach meiner Auffassung nach tlberschreiten des Hohepunkt,es del' 
Entwicklung, relativ deutlich ausgebildete zentrale Knotchenpartien, deren Reticulumzellen 
im allgemeinen bereits etwas blasser als im Stadium del' lymphoidzelligen Reaktion sind. 
Da und dort erkennt man im Zentrum zwischen den einzelnen Zellen einige Liicken, obwohl 
die Zellen des Zentrums durchschnittlich noch ziemlich groB erscheinen. Das Wesentliche 
dieser Stadien ist jetzt, daB del' Lymphocytenwall weit deutlicher wird als in dem Ent
wicklungsstadium, daB Zellzerfallsprodukte innerhalb del' Knotchen auftreten (tingible 
Korperchen), und daB in den heller werdenden Zentren sparliche, im Vergleich zu den Anfangs
stadien aber entschieden reichlichere Mitosen auftreten. Wir sehen hier kurz zusammen
gefaBt das Stadium d~.r retikularen Knotchen. 

Damit ist nach Ubergangsstadien der Zustand des retikularen Knotcheninnenraumes 
erreicht, del' von einer deutlich konzentrisch geschichteten Zellhiille umgeben ist. 

Namentlich in der Peripherie liegen dicht gelagert rundkernige Elemente, die allgemein 
als Lymphocyten bezeichnet werden, zwischen ihnen langlich spindelige Gebilde, doch sichel' 
auch mehr rundkernige Zellen mit lymphocytenartigem Kern die abel' sichel' den Konnex 
mit den benachbarten spindeligen Gebilden haben und nul' sehr unsicher von den "echten" 
freien Lymphocyten zu unterscheiden sind. 

Auffallend fiir dieses Stadium, in dem also das "Keimzentrum" besonders deutlich 
ausgebildet ist, erscheint die Beobachtung, daB jetzt zweifellos etwas reichlichere Mitosen 
im Knotcheninnenraum als in d{jn vorangegangenen Stadien beobachtet werden, und daB 
gleichzeitig auch die Befunde des Zellkernzerfalles (tingible Korperchen) reichlicher werden. 
In diesem Zustand ist, wie auch die kleinen blaschenformigen Raume zwischen den Knotchen
zentrumszellen vermuten lassen, das Kniitchenzentrum besonders stark durchfeuchtet. 
VVEIDENREICH1 weist bei Beschreibung des typischen Aussehens del' Milz- und Driisen
knotchen auf die schon alten Autoren bekannte Tatsache hin, daB die Kniitchen einen "weiB. 
lichen fliissigen Inhalt" beim Zerdriicken austreten lassen. WEIDENREICH kommt zu dem 
SchluB, daB die Knotchen "in del' ,:Weise entstehen, daB an einer Stelle des lymphoiden Ge
webes eine starke Zellvermehrung einsetzt, die mit einer reichlichen Saftedurchtrankung 
einhergeht ..• ". Diese starkere zentrale Durchfeuchtung ist mikroskopisch naturgemaB 
nur sehr schwer objektiv erfaBbar. Dem Aussehen del' retikularen Zentren nach zu urteilen, 
mochte ich abel' doch als ziemlich sichel' annehmen, daB die zentralen Partien in diesem 
Entwicklungsstadium del' Knotchen saftreicher als die peripheren Zonen sind. Die wirklich 
objektive Feststellung dieses Zustandes ware meines Erachtens wichtig zur genaueren funk
tionellen Charakterisierung dieses Knotchenzustandes, den ich nicht mehr fUr den Hiihepunkt 
del' Entwicklung, sondern fUr den Zustand beginnender regressiver Vorgange halten mochte. 

Wichtig erscheint mir nun das etwas reichlichere Vorkommen von Mitosen im Knotchen
zentrum dieser Stadien. Sieht man vorerst yom umgebenden reichlicheren Lymphocytenwall 
ab, so ist das Zentrum im Vergleich zu den lympoiden bzw. epitheloiden Vorstadien zellarmer. 
Es erscheint im retikuHiren Stadium anscheinend durch die starkere Durchfeuchtung zwar 
groBer, die periphere Durchwirkung ist wohl auch starker als in den Anfangsstadien; die an 

1 WEIDENREICH: Zitiert auf S. 1056. 
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sich helleren Zellen sind aber sparlicher als in den lymphoiden und epitheloiden Stadien. 
Sicherlich fiihren die jetzt nachweisbaren Mitosen zu einer bescheidenen Zellvermehrung, 
die aber gegeniiber der Zellvermehrung der Vorstadien, wo Mitosen seltener gefunden werden, 
weit an Bedeutung zuriicktritt. Von einer fortschreitenden zentralen Zellvermehrung kann 
jetzt .keine Rede mehr sein. 

DaB es sich bei diesen Knotchen mit retikularen Zentren tatsachlich urn beginnende 
regressive Veranderungen handelt, ersieht man daraus, daB sich namentlich nach stark 
toxischen Reizen im Zentrum hyaline Stellen entwickeln, die sich tiber das ganze Zentrum 
ausbreiten konnen. Derartige hyaline Sekundarknotchen sind namentlich aus der Pathologie 
bekannt und werden von zahlreichen Autoffm, namentlich von v. SCHUMACHER!, HEU
DORFER 2, GROLL und KRAMPF 3, ROTTER 4 u. a. beschrieben. Sie stellen nach meinen Beob
achtungen sicher etwas Pathologisches dar. 

Das gewohnliche Schicksal der (unter milderen Reizwirkungen entstandenen) 
Knotchen scheint mir, soweit ich mein bisheriges Material in dieser Richtung bin
dend verwenden darf, die Ruckkehr ins lymphoide Gewebe zu sein. Es schlieBt 
sich, soweit ich mein Material bisher ubersehe, an das retikulare Stadium ein Ent
quellungsvorgang analog den Verhaltnissen in anderen Organen und Geweben an, 
der uber ein Stadium ("ruhender") kleinrundkerniger (lymphocytenahnlicher) 
oder langlichspindeliger dunkelkerniger Zellen zu dem gewohnlichen Bilde des 
lymphoiden Gewebes fUhrt. 

An dieser Stelle mochte ich, auch wenn es sich sicher um einen pathologischen 
Vorgang handelt, uber einige regelmaBige experimentelle Beobachtungen berich· 
ten, die eine gute Illustration fUr die Bewertung der einzelnen Knotchenformen 
abzugeben scheinen: 

Schadigt man Meerschweinchen in etwa 6-8 Tage fortgesetzten genau do
aerten taglichen Einzelnbestrahlungen ziemlich intensiv, aber nicht maximal 
mit RBIltgenstrahlen, so sieht man neben der allgemeinen Atrophie der Organe, 
die mit starkem Odem einhergehen kann, in der Milz gro13e helle Follikel mit be
sonders hellem Zentrum. Der Lymphocytenwall ist nur sehr gering ausgebildet. 
Die groBen wabigen, sehr hellen chromatinarmen Reticulumzellen des Knotchen
zentrums zeigen zwischen sich groBe helle Lucken, dem starken Durchfeuchtungs
grad der ganzen, an sich aber klein gewordenen Milz entsprechend. 

Injiziert man nun solchen Tieren, deren durchschnittliches Bild durch die 
Kontrollen festgelegt ist, intravenos ein stark "reizendes Antigen" (z. B. Bakte
rien) , so sieht man, daB die cellulare Reaktionsfahigkeit dieser Tiere gegenuber 
Normaltieren an sich erheblich eingeschrankt ist: sie sind (je nach der Bestrah
lungsmenge total oder) partiell zellanergisch geworden5 • Bei dieser partiellen An
ergie erkennt man besonders deutlich, wie in der Milz auf den Reiz des Injektions
materials hin nun nicht das gesamte lymphoide Gewebe in Aktion treten kann, 
sondern wie es immer nur bestimmte, anscheinend an ein kleines Capillargebiet 
gebundene Zellterritorien sind, die zellreaktiv geblieben sind. Sehr interessante 
Bilder liefern meines Erachtens unter derartigen Versuchsbedingungen die Milz
follikel, die (s. oben) nach der Rontgenschadigung nur noch gro13e helle Scheiben 
darstellen. Nach intravenosen Injektionen erkennt man jetzt deutlich, wie nur 
noch bestimmte kleine Gebiete in Reaktion treten konnen. Es erscheinen, radiar 
von der "Zentralarterie" ausgehend keine StraBen lymphoider Zellen, manchmal 
auch epitheloid aneinandergelagert, die aber nie weit nach der Peripherie vor
dringen. Ahnlich sind auch die Befunde in den Pulpastrangen. Ich mochte in 
diesen Beobachtungen nicht nur einen Beweis fUr die Abhangigkeit der knotchen
artigen Gebilde von der GefaBversorgung erblicken, sondern namentlich damit 
zeigen, daB die lymphoiden bzw. epitheloiden Knotchenstadien die Stadien der 

1 SCHUMACHER, S. v.: Zitiert auf S. 1064. 2 HEUDORFER: Zitiert auf S.1029. 
3 GROLL u. KRAMPF: Zitiert auf S. 1069. 4 ROTTER: Zitiert auf S. 1064. 
5 Vgl. dazu H.OELLER: Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1926. 



Lymphatisches System und Lymphocytenbildung-Keimzentren. 1073 

Zellreaktion, die mehr retikuUiren Gebilde dagegen die Stadien der Rtickbildung 
darstellen. 

Verfolgt man mithin in Serienversuchen Entwicklung und Rtickbildung zell
reaktiver Vorgiinge namentlich in der Milz, so findet man in den Entwicklungs
stadien reichlicheres Knotchengewebe, deren Zentrum namentlich die Zeichen 
der rasch fortschreitenden Zellvermehrung erkennen lassen. Mitosen sind in diesen 
Stadien selten zu sehen und ich glaube aus den Ergebnissen meiner Versuche be
stimmt entnehmen zu dtirfen, daB die Zellvermehrung tiberwiegend auf amito
tischem Wege vor sich geht. Erst dann, wenn der Hohepunkt der Reaktion tiber
wunden ist, wenn regressive Vorgiinge eintreten, kommen reichlichere Mitosen in 
den retikuliiren Zentren zum V orschein. 

Auf Grund meiner Beobachtungen kann ich mich jedenfalls nicht davon tiber
zeugen, daB die mitotische Zellvermehrung den gewohnlichen, physiologischen 
Zellvermehrungsvorgang darstellt. 

In den Argumenten gegen die Keimzentrumstheorie (HELLMANNl und HEIBERG 2) 
spielen die "tingiblen Korperchen" insofern eine groBe Rolle, als durch sie gezeigt werden 
solI, daB in den zentralen Knotchenpartien tatsachlich Reaktionen gegen Abfallstoffe und 
Schlackenmaterial vor sich gehen. In dieser einen Richtung mochte ich die HELLMANN
HEIBERGSche Ansicht voll bestatigen insofern, als ich im Tierversuch nach starkeren intra
venosen Reizen sehe, daB sehr reichlich Zellzerfallsmaterial in der Milz und unter Umstanden 
auch innerhalb der Knotchen abgelagert wird. 1m allgemeinen tritt nach intravenoser 
Injektion groBerer ("schadigender") Antigenmengen ein sehr schneller Zerfall der freien 
Blutleukocyten ein, die rasch in die Depotorgane, hauptsachlich in die Milz, abtransportiert 
werden. Diese untergehenden Zellen (Lymphocyten und namentlich auch Leukocyten) 
findet man schon bald nach der Injektion, ahnlich wie das injizierte geformte Fremdmaterial, 
zum Teil in den peripheren Knotchenpartien abgelagert, wo es sogar schnell phagocytiert und 
spater intracellular nach den Sinus abtransportiert werden kann. Ein kleiner Teil dieser 
zugrunde gehenden Zellen, anscheinend hauptsachlich Lymphocyten und Monocyten, findet 
sich aber inspateren Versuchsstadien frei in den inneren Lagen der AuBenzonen; in noch 
spateren Stadien konnen sich diese chromatolytischen Kernreste (anscheinend weiter zentral 
abtransportiert) frei oder phagocytiert in den auBeren Partien des Knotchenzentrums 
(Knotcheninnenraumes) wiederfinden. Diese zugrunde gehenden Zellen haben in der Zwischen
zeit (meist mehrere Stunden) insofern eine eigenartige Veranderung durchgemacht, als vom 
Protoplasma iiberhaupt nichts mehr zu entdecken ist und von den Kernen nur noch struktur
lose plumpe Massen zu erkennen sind. Es sind die "tingiblen Korperchen" entstanden, die 
aber hier unter pathologischen Versuchsbedingungen oft eine vielfache GroBe der unter physio
logischen Bedingungen zu beobachtenden "Korperchen" annehmen konnen. Wie diese mit
unter enorm groBen strukturlosen Chromatinklumpen zustande kommen, ist schwer zu ver
folgen. Der Weg ist wohl ein verschiedener. Bei den mittelgroBen Kliimpchen hat man den 
Eindruck, daB es Rich um machtig aufgequollene Reste einer einzigen Zelle (Monocyt oder 
Lymphocyt 3 ) handelt, wahrend die groBeren und groBen Chromatinklumpen dadurch ent
stehen konnen, daB die veranderten Reste mehrerer Zellen frei in den Gewebsmaschen zu
sammenflieBen. Noch ein anderer Weg ist moglich insofern, als mehrere kleinere Kliimpchen 
von einer einzigen Reticulumzelle phagocytiert werden; diese Massenphagocytose bedeutet 
den Zelltod, so daB noch innerhalb des abgestoBenen Phagocyten der ZusammenfluB der 
einzelnen phagocytierten Kerntriimmer zustande kommt. Mit Zugrundegehen des Phago
cyten konnen dann diese groBen Kernschollen abermals frei werden und frei im Reticulum 
des Knotchens liegen, das dann groBe weite Maschen zeigt. 

Insoweit mochte ich also der "Reaktionszentrentheorie" durchaus beipflich
ten, da man mit Sicherheit nachweis en kann, daB Zellen, die im gesamten Orga
nismus zugrunde gehen, in bescheidenem Umfange 4 auch in den Knotcheninnen
riiumen zerstort werden. Diese Zustimmung muB ich aber erheblich einschriin-

1 HELLMANN: Zitiert auf S. 1064. 2 HEIBERG: Zitiert auf S. 1064. 
3 Pyknotische Kerntriimmer der gelapptkernigen granulierten Zellen bleiben meist 

sehr lange selbst im chromatolytischen Stadium als solche erkennbar, sie sind oft lange Zeit 
umgeben von Granulas. 

4 Die Zahl der in den Reaktionszentren zugrunde gehenden Zellen ist selbst bei starkem 
Zelluntergang eine relativ geringe, wahrend der Untergang in den Milzsinus und der portale 
Abtransport mit Stapelung in der Leber bei weitem iiberwiegt. 
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ken durch die Beobachtung, die mit Sicherheit zeigt, daB ein derartiger Zellunter
gang, allerdings unter den pathologischen Bedingungen des Experiments, auch 
in den ScheidenauBenzonen der Milz nachweisbar ist, und schlieBlich findet man 
unter diesen pathologischen Bedingungen iiberall im Reticulum Untergang und 
Auflosung nicht nur zugefiihrten fremden, sondern auch korpereigenen Zellmate
rials. 

Ob physiologischerweise der Untergang von korpereigenen und korperfrem
den, geformten und gelosten Stoffen so iiberwiegend auf das lymphatische Gewebe 
(s. st.) beschriinkt ist, daB fiir die follikularen Gebilde der Name "Reaktions
zentren" unbedingt gerechtfertigt ware, erscheint mir nach den Beobachtungen 
im (pathologische Bedingungen setzenden) Experiment noch nicht ohne weiteres 
begriindet. Immerhin spricht auch fiir mich die Form der knotchenartigen Ge
bilde dafiir, daB ein lymphoides Gewebe, das sich in einem besonders aktiven (re
aktiven) Funktionszustand befindet, auf geloste Reizstoffe lokal prompt anspricht 
und auf diese Weise die cellulare Reizbindung, die meist nur unter Zellvermeh
rung und "Zellveranderung" vor sich geht, ermoglicht. Intensitat und Art der 
Reizwirkung bedingen verschiedene Formen der Knotchen. Die Parallesierung 
der Lymphknotchen mit den Knotchen bei Tuberkulose und Typhus (HEIBERG, 
POL) erscheint mir im allgemeinen berechtigt. 

Nicht ganz zu folgen vermag ich aber·dem Versuche, die tingiblen Kiirperchen mit dem 
Untergang der Lymphocyten des entsprechenden Kniitchens selbst in Zusammenhang zu 
bringen. Denn einerseits lii.Bt sich in keiner Weise nachweisen, daB die Lymphocyten der 
peripheren Kniitchenzone abtransportiert (oder "abwandern") wiirden nach den zentraleren 
Knotchenpartien, und iiberdies zeigen gerade die experimentellen Beobachtungen, daB im 
Kiirper zugrunde gehendes Zellmaterial an sich - wenn auch zu geringen .Anteilen - in 
den entsprechenden Knotchenpartien abgelagert werden kann. Die tingiblen Karperchen 
stammen sicher von Kerntriimmern alZer Art, und wohl kaum nur von sokhen Zellen, die als 
bisherige Mitglieder des entsprechenden Knotchenverbandes dart zugrunde gehen.· 

Nachdem im vorstehenden zu zeigen versucht wurde, daB die in verschie
denen Entwicklungsstadien der Knotchen nachweisbaren Mitosen wohl kaum den 
physiologischen ProzeB der Zellvermehrung darstellen diirften, ist noch die zweite 
'oben gestellte Frage nach Moglichkeit zu beantworten, in welchen Beziehungen 
.stehen die Mitosen zu den Lymphocyten, die in bestimmten Funktionsstadieh der 
.Knotchen (im Serienexperiment anscheinend sehr schnell) erscheinen. Diese Frage 
schlieBt die weiteren Fragen nach Entstehung und Schicksal der Lymphocyten und 
endlich die oben schon gestreifte Frage nach der Bedeutung der Lymphocyten 
iiberhaupt in sich. 

Es kann, da in dem folgenden Referat dieses Handbuchesdiese Fragen von 
SCHILLING von hamotologischen Gesichtspunkten aus dargestellt sind, unmog
lich meine Aufgabe sein, auf Einzelheiten einzugehen; ich mochte nur versuchen, 
in kurzen Ziigen meine eigene, vein der allgemein giiltigen Lehre allerdings sehr er
heblich abweichende Stellungnahme zu umreiBen, auch wenn es mir an dieser 
Stelle nicht moglich ist, Einzelheiten durch genauere Darlegungen und Bildmate
rial zu erharten: 

Namentlich vom Lymphocyten kann man wie wohl von keiner anderen "differenzier
teren" Zelle. mit Recht sagen, daB sein "u.biquitares" Vorkommen im Organismus Zlim 
mindesten miiglich ist. Unter pathologischen Bedingungen kiimien fast iiberall im Kiirper 
auch auBerhalb des typischen lymphoiden und lymphatischen 'Gewebes groBe Mengen von 
Lymphocyten entstehen. 

Die Frage, wie die Lymphocyten eigentlich entstehen, ist meines Erachtens heute noch 
nicht befriedigend geliist. Diese Behauptung mag namentlich demjenigen, der test an seine 
eigene Lymphocytengenesetheorie "glaubt", iibertrieben, ja unrichtig erscheinen. Mich 
iiberzeugt nicht nur die Erfahrung an eigenen Beobachtungen, sondern namentlich auch das 
groBe Lymphocytenreferat MARcHANDS 1 von der Richtigkeit meiner .Auffassung. .Auch 

1 MARCHAND: Zitiert. auf S. 995. 
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MARCHAND betont, daB die Frage der Entstehung der Lymphoeyten noeh keineswegs restlos 
geklart sei, und mit einer gewissen Resignation muB man MARCHANDS Ausftihrungen tiber 
die Funktionen des Lymphoeyten folgen, tiber die sich heute, von reeht wenigen Ausnahmen 
abgesehen, noeh niehts Gesiehertes sagen laBt. 

Man hat den Lymphoeyten von vornherein eine gewisse Selbstandigkeit gegentiber 
den "myeloisehen" Zellen insofern eingeraumt, als man sie in den Hauptfundorten lokal ent
stehen laBt. Aueh dabei hat es nieht an Stimmen gefehlt, die unter Hinweis auf die "fest
stehende" Lokomotionsfahigkeit der Lymphoeyten an aktives Ein- und Auswandern daehten, 
doeh spielt die Migrationsfahigkeit der Lymphoeyten gegentiber der der Leukoeyten in der 
Literatur lange nieht dieselbe bedeutende Rolle. 

Halt man sieh bei einem Versuehe, die Erklarungssehwierigkeiten der Lymphoeyten
entstehung aufzuzeigen, vorerst im Interesse der Besehriinkung der Fragestellung im wesent
lichen an die Lymphkniitehen, so sieht man, wie oben schon gezeigt, dafJ der Lymphocyt in 
bestimmten Entwicklungsstadien der (Milz-) Knotchen auch in der Peripherie der Knotchen 
nur in wenigen Exemplaren vorkommt. Es sind hauptsaehlieh die zellreiehen lymphoiden 
und epitheloiden Stadien, wahrend Lymphoeyten bei Knotehen mit retikularen Zentren oft 
sehr reiehlieh in der Peripherie vorkommen. 

Gerade in den Stadien also, in denen die Zellvermehrung des Gewebes vor sieh geht, 
sind die Lymphoeyten seltener, wahrend in denjenigen Knotehenstadien, in denen die Rtiek
bildungserseheinungen beobaehtet werden, aueh der periphere Lymphoeytenwall miiehtiger 
wird. 

Die erstgenannten Stadien kann man, wie das Tierexperiment zeigt, aueh als die Stadien 
der Arbeitsleistung bezeiehnen; die Arbeit wird geleistet, ohne daB Lymphoeyten dabei eine 
wesentliehe Rolle spielen wfuden. In den Rtiekbildungsstadien ist, wie das Tierexperiment 
zeigt, die Arbeit (Beseitigung des injizierten Materials) bereits groBtenteils vollbraeht, und 
jetzt sieht man aueh die Lymphoeyten in vermehrter Zahl auftreten. 

Soweit ieh mieh tiberhaupt dazu entsehlieBen kann, aIle die im lymphatisehen und 
lymphoiden Gewebe vorkommenden, allgemein sehleehthin als Lymphoeyten bezeiehneten 
typiseh rundkernigen Zellen als eehte Lymphoeyten anzuerkennen, .moehte ieh betonen, 
dafJ nach meinen Beobachtungen der Lymphocyt als A usdruck einer dureh die Reticulumzellen 
durchgefuhrten Arbeitsleistung erscheint. 

Ob nun aIle diese Zellen, die z. B. in den Knotehenrandzonen als rundkernige Elemente 
eingelagert erseheinen, tatsaehlieh Lymphoeyten darstellen, ist meines Eraehtens auBer
ordentlieh schwer zu entseheiden. Schon oben wies ieh darauf hin, daB ich jedenfalls die 
Entseheidung, ob in dem diehten Zellgewirr der Knotehen oder des lymphoiden Gewebes 
eine Zelle ein "eehter" Lymphoeyt, d. h. eine freie, aus dem Verbande geloste Zelle ist, oder 
ob sie eine kleinrundkernige, noeh allseitig syncytial verbundene Retieulumzelle darstellt, 
trotz bester Farbeteehnik, trotz bester Immersionssysteme oft nieht mit Sieherheit zu 
treffen wage. 

Diese seheinbar so leiehte Entseheidung ware meines Eraehtens viel sieherer zu treffen, 
wenn man namentlieh im Knotehengewebe, in diesen "Hauptbildungsstatten" der Lympho
eyten, mit groBerer Sieherheit beweisen konnte, was eigentlieh aus diesen Lymphoeyten der 
Kniitehenwandzonen wird. 

1m subepithelialen lymphoiden Gewebe des Darmes kann man mit groBer Wahr
seheinliehkeit zeigen, daB ein kleiner Teil der dort massenhaft gebildeten Lymphoeyten dureh 
Lymphbahnen naeh Lymphdrtisen und von hier naeh dem Blut befiirdert wird, wahrend 
der tibergroBe Teil der Lymphoeyten dureh das Epithel hindureh an die "AuBenwelt" (Mund-, 
Darmhiihle) abgegeben wird. Gerade bei diesen Zellen haben wir es sieher nieht mit Zellen 
zu tun, die zur Leistung neuer Aufgaben gewissermaBen neugeboren werden, sondern diese 
Elemente stellen Zellen dar, die aus dem Verbande ausgesehieden werden miissen. Damit 
soIl, wie oben schon erwahnt, nieht gesagt sein, daB sie ftir den Organismus in Lymphoeyten
form nutzlos waren - sie kiinnen aueh dureh ihr Absterben im Darmlumen noeh wiehtige 
Fermente oder sonstige heute noeh reeht hypothetisehe lebenswiehtige Stoffe liefern. Diese 
Art von Lymphoeyten stellt aber, wie ieh mir vorstelle, eine Verbrauchsform derjenigen Zellen 
dar, die bei Aufnahme und Verwertung bestimmter Stoffe, also bei der Arbeitsleistung, "ge
schadigt" wurden. Sie werden in Form von Rundzellen aus dem Verbande gelost und ausgeschieden. 

Nach meinen Beobachtungen an Jionocyten, Lymphocyten und Granulocyten bedeutet die 
AbstofJung differenzierterer Elemente den A usdruck erheblicherer Beanspruchung der Stammzelle 
(Mesenchymzelle). Arbeitsleistungen gewiihnlieher Art bedingen zwar aueh bestimmte (aueh 
farberiseh naehweisbare) Formveranderungen der mesenehymalen Arbeitszellen (vgl.lymphoide 
Zellen, Zellen plasmaeellularen Typs), sie bleiben aber, soweit die Arbeitsleistung nieht 
zu "Sehadigung" fiihrt, seBhafte Mesenehymzellen, die naeh Arbeitsleistung rtiekbildungs
fahig sind tiber Ruheformen hinweg zu Ausgangsformen. Eine Arbeitsleistung, die aber uber 
die gewohnlichen physiologischen Fahigkeiten einer Zelle hinausgeht, bedingt AbstofJung der 
ganzen Zelle oder eines Teiles derselben (Abschniirungsprodukt). Je nach Reiz- und Reak-
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tionsart kOnnen so aus den mesenchymalen Zellen verschiedene Endprodukte hervorgehen, unter 
anderen auch Lymphocyten. 

Lymphocyten siml ahnlich wie die Granulocyten und andere leukocytare Elemente End· 
produkte einer bestimmten Leist1mg der Stammzelle und sind, wie ieh annehmen muB, weiterer 
Entwicklung nicht mehr tahig. Sie sind vor allem nicht wieder einpassungstahig in den Zell· 
verband und gehen mithin wohl rasch im Kijrper zugrunde. Die weiBen Elutzellen sind es VOl' 
alIem, die bei intraveniisen Injektionen am sehnellsten zugrunde gehen. 

So iibersiehtlieh sich das Werden und Vergehen von Zellen in manehen Geweben aueh 
verfolgen laBt, so schwierig ist es, sieh gerade tiber das Schieksal del' Lymphoeyten in den 
lymphatisehen Kniitehengebilden ins klare zu kommen. Ohne schon hier auf die Hauptfrage 
ihrer Entstehung einzugehen (s. unten), kann festgestellt werden, daB sie in den zellreiehen 
(Entwicklungs.) Stadien del' Kniitehen nieht oder nur in sparlieher Zahl vorhanden sind, 
wahrend sie im Stadium der Kniitehen mit retikularem Zentrum reiehlich in Erseheinung 
treten. Mit Rtiekbildung des "hellen" Zentrums geht auch die Zahl der "Lymphoeyten" 
zurtiek. 

Was wird aus diesen Lymphocyten? 
Schon oben wurde darauf hingewiesen, daB die tingiblen Kiirperehen weit eher als die 

Reste von ZelIen, die irgendwie im Kiirper verbraueht wurden, zu betrachten sind. Diese 
Kiirperchen haben mit den Lymphoeyten des Kniitehens selbst wohl niehts zu tun. WoUte 
man die tingiblen Kiirperehen mit dem lokalen ZerfaU der Lymphocyten in Zusammenhang 
bringen, dann mtiBte man doeh zum mindesten den Nachweis erbringen, daB die Lymphoeyten 
der Peripherie naeh den zentraleren Kniitehenpartien transportiert werden mtiBten. Der 
Lymphoeytenwall ist aber namentlieh in dem Stadium, in dem auch tingible Kiirperehen in 
griiBerer Zahl gefunden werden, meist ein ziemlieh scharfer, er wird erst in weitgehenden 
Riiekbildungsstadien zentrumwarts etwas loekerer, wenn entweder die tingiblen Kiirperehen 
schon versehwunden sind oder wenn sie bereits phagocytiert oder frei in sehr weitgegehender 
ehromatolytiseher Aufliisung begriffen sind. 

Kann man somit die t,ingiblen Kiirperehen mit dem Sehieksal der Kniitehenlymphoeyten 
nieht in Zusammenhang bringen, so erseheint die in der Literatur manehmal gegebene Er· 
klarung des "Einwanderns" der Lymphocyten naeh den Sinus fUr das Phanomen des Ver
sehwindens der Lymphocyten seheinbar reeht verstandlieh zu sein. Ganz abgesehen davon, 
daB ieh die histologisehen Bilder des aktiven "Einwanderns" von Zellen tiberhaupt nieht als 
den Ausdruek selbstandiger "ziel"strebiger (sinuswarts geriehteter) Wanderungstendenz 
anerkennen kann, scheint mir diese Erklarung doeh nieht a]lszureiehen, urn das Versehwinden 
des Lymphoeyten aus den sieh zurtiekbildenden Kniitehen befriedigend zu erklar!ln. 

FUr die Lymphdriisen mag dieses "Einwandern" der Lymphoeyten naeh den Sinus, 
das ieh als passives Abtransportiertwerden bezeichnen miiehte, bis zu einem gewissen Grade 
vielleieht zutreffen, da man in den Lymphsinus, soweit ieh meine Beobaehtungen bei nor
malen kleinen Laboratoriumstieren generalisieren darf, im allgemeinen neben Monoeyten aueh 
reiehliehere Lymphoeyten findet. Ob man aber damit den Abtransport der gesamten "reifen" 
Lymphoeyten erklaren kann, erseheint mir doeh auBerordentlieh fraglieh. 

In der Milz kann ieh mieh jedenfalls keineswegs davon tiberzeugen, daB der Abtransport 
der Lymphoeyten dureh die Sinus naeh der Milzvene ein wesentliehes physiologisehes Ventil 
fUr die Lymphoeytenproduktion darstellt. Ieh will die Angabe sehr zahlreieher Forscher, 
daB das Milzvenenblut schon normalerweise, namentlieh aber unter den gesteigerten patho
logisehen Verhaltnissen des Experimentes, leukoeytenreieher ist als das arterielle Blut, rtiek
haltlos bestatigen" .doeh kann ieh mieh weder unter physiologisehen noeh pathologischen 
Bedingungen davon tiberzeugen, daB der vermehrte leukoeytare Inhalt der Milzsinus und der 
Milzvenen durch eine Vermehrung del' Lymphoeyten zustande kommt. Gerade unter patho
logischen Bedingungen, wo es naeh intraveniisen Antigeninjektionen in bestimmten Stadien 
des Serienversuehes in der Milz zu einer sehr starken monoeytaren (und auch granuloeytaren) 
Desquamation zahlreieher Retieulumzellen kommt, und wo aueh in den periphereren Anteilen 
der Milzfollikel reichlieh Lymphoeyten vorhanden sein kiinnen, findet man in den Milzsinus 
mitunter zwar massenhaft weiBe "Blutzellen" aller Art. Unter den zahlreiehenMonoeyten 
(aueh Phagoeyten), Granuloeyten aller miigliehen "Differenzierungsstadien" findet man aber 
nur sehr sparlieh typisehe Lymphoeyten, die doch im lymphoiden Gewebe sowie im Kniitehen
gewebe der Milz aueh reiehlieh vorhanden sind. 

SteUt man die konkrete Frage, wohin alle die Lymphoeyten kommen, die in bestimmten 
Funktionsstadien des lymphatisehen und des lymphoiden Gewebes vorhanden sind, die 
aber in anderen Funktionsstadien zum mindesten in erheblich geringerer Zahl gesehen werden, 
so erseheint mir die Erklarung, daB sie auf praformierten Blut- oder Lymphwegen mit der 
Bestimmung zu neuer selbstandiger Arbeitsleistung abtransportiert werden, bei weitem 
nieht gentigend, die mitunter groBe Zahl der Lymphoeyten innerhalb der Organe mit dem 
Lymphoeytenspiegel des Elutes in Einklang zu bringen. 1m Elute kreist sieher nur ein ganz 
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kleiner Teil der jeweiligen Lymphocytenproduktion. Bei BRAUS1 findet sich die Angabe, daB 
man beim Hunde gefunden hat, daB viel mehr Lymphocyten aus dem Hauptlymphgang in 
.das Blut gelangen, als im Blut selbst nachweisbar sind; wie der UberschuB verschwindet 2, 

ist unbekannt. Meines Erachtens mtiBten, selbst wenn man die erhebliche Verdiinnung der 
Lymphe nach Einmiindung in das venose System berticksichtigt, mehr Lymphocyten im 
Blute nachgewiesen werden, als es tatsachlich der Fall ist. Ein groBer Teil der Lymphocyten, 
die tiber den Ductus thoracicus nach dem Blute tibergetreten sind, muB also auf dem kurzen 
Wege durch die Lungen beseitigt werden, da von einer regelma.6igen Lymphocytose des 
linksseitigen Herzblutes nichts bekannt ist. 

Man darf also den Blutlymphocytenspiegel noch nicht ohne-weiteres in Parallele setzen 
zu der Gesamtlymphocytenproduktion des Organismus. Gerade bei pathologischen Lympho
cytosen sind die angeftihrten Beobachtungen des physiologischen Verschwindens von Lympho
cyten nach Einmiindung des Ductus thoracicus in die Vene besonders zu berticksichtigen. 

Selbst wenn mithin sicher ein groBerer Teil von Lymphocyten, als im Blute selbst nach
gewiesen werden kann, via Lymph- und BlutgefaBen die Blutbahn erreicht, so kann man 
aus dem Blutlymphocytengehalt noch nicht auf die Gesamtproduktion von Lymphocyten 
im Korper schlieBen. Schon oben wurde erwahnt, daB ein weit groBerer Teil derjenigen 
Lymphocyten, die im subepithelialen lymphoiden und lymphatischen Gewebe gebildet werden, 
durch das Epithel nach Oberflachen ausgeschieden werden. Diese groBen Mengen entgehen 
fast vollig sog. Berechnungsversuchen tiber die Lymphocytenproduktion. 

Ein groBer Teil von Lymphocyten wird somit sicher aus den Bildungsherden auf den 
beiden genannten Hauptwegen abtransportiert. Es erscheint mir nun auBerordentlich fraglich 
zu sein, ob damit tatsachlich die groBen Massen von Lymphocyten erklart werden konnen, 
die sich im Organismus innerhalb der gesamten Lymphapparate Hnden. Berechnungen und 
Schatzungen der Organlymphocyten haben meines Erachtens keinerlei Zweck. Man muB 
daher, glaube ich, versuchen, an Hand objektiver histologischer Bilder zu einer Beantwortung 
der Frage zu gelangen, wohin denn all die - in bestimmten Funktionsstadien des Lymph
gewebes - sehr zahlreich vorhandenen Lymphocyten kommen. Ich machte auf Grund sickerer 
histologischer Anhaltspunkte im Serienversuch am Tier vermuten, dafJ nicht all die Zellen, 
die wir als Lymphocyten bezeichnen, abtransportiert werden. Ein Teil dieser Zellen bleibt an Ort 
und Stelle, und sie stellen sicher nicht in dem Umfange, wie anscheinend ziemlich allgemein 
angenommen wird, echte Lymphocyten dar. 

Am einfachsten sind diese Verhaltnisse wohl in den Milzknotchen zu tibersehen. Geht 
man von den oben beschriebenen Knotchen mit retikularem Zentrum aus, so muB unbedingt 
zugegeben werden, daB in diesem Stadium der beginnenden Rtickbildungserscheinungen 
reichlich Lymphocyten in der Knotchenperipherie vorhanden sind, von denen sich der sichere 
Beweis erbringen laBt, daB sie frei in den Reticulummaschen liegen. Schon fiir diese Zellen 
ist es, wie ich oben erwahnte, schwer, den Beweis zu erbringen, wohin sie eigentlich gelangen, 
denn man findet sie weder auf dem Abtransportwege durch das Knotcheninnere, noch findet 
man sie besonders reichlich in den Sinus, in denen man doch anderes Zellmaterialleicht nach
weisen kann. Ein Teil mag wohl diesen letzten Weg gehen, wenngleich ich diese Erklarung 
doch als unbefriedigend bezeichnen muB. lch mochte also schon diese Frage, wohin die als 
echte Lymphocyten sicher zu erkennenden Zellen der Knotchenperipherie gelangen, zum Teil 
offenlassen, mochte vielmehr nochmals die oben schon gestreifte Frage stellen, ob denn all 
die Zellen, die wir als Lymphocyten bezeichnen, tatsachlich Lymphocyten sind. Ganz ab
gesehen davon, daB bei der dichten Zellagerung fiir die Einzelzelle der IDikroskopische Beweis 
des Losgelostsein aus dem Verband oft nur schwer zu erbringen sein dtirfte, kann man nament
lich in den von mir als Entwicklungsstadien bezeichneten Knotchenfunktionszustanden im 
Stadium der lymphoiden bzw. der epitheloiden Zentren in den AuBenzonen neben mehr 
langlichen spindeligen Reticulumzellen vereinzelt auch einige sicher noch dem Verbande 
angehorige Reticulumzellen sehen, die ich wenigstens, nach der Kernform beurteilt, nicht 
von kleinen Lymphocytenkernen unterscheiden kann. DaB aus diesen Zellen echte Lympho
cyten werden kiinnen, solI nicht bestritten werden, hier solI nur mit besonderer Betonung 
darauf hingewiesen werden, daB fixe ReticulUlnzellen Kernformen annehmen konnen, die 
den Lymphocytenkernen weitgehend gleichen. Auch das Protoplasma gibt oft keine sicheren 
Anhaltspunkte fiir eine genauere Abgrenzung; oft ist es bei Lymphocyten, die zahlreich in 
dem dichten Gewebsverband liegen, so schmal, daB es kaum mit Sicherheit erkannt werden 
kann, andererseits ist auch das Protoplasma der syncytial verbundenen Reticulumzellen 
nicht immer deutlich zu erkennen_ Geht man schlieBlich zu den Knotchenstadien tiber, bei 
denen infolge der stiirkeren peripheren Druckwirkung der groBen zentralen Partien die 

1 BRAUS: Zitiert auf S.995. 
2 Auch diese Beobachtungen sprechen ftir mich dafiir, daB die Lymphocyten im all

gemeinen Zellen darstellen, die als "Verbrauchsformen" des Arbeit leistenden Mesenchyms 
aufzufassen sind. . 
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KnotchenauBenzonen die typische Schichtung und den typischen mehrreihigen Lympho
cytenwall zeigen. dann wird hier bei der "Enge" des Gewebes die Entscheidung, ob aIle die 
Rundkerne freien Lymphocyten entsprechen, meines Erachtens noch weit schwieriger. Man 
kann mit Recht einwenden, daB die Druckwirkung auf die peripheren Reticulumzellen im 
allgemeinen doch langliche Kerne ergeben muB, die man zweifellos auch in groBer Menge 
sieht, doch sieht man sicher auch fast genau so reichlich Kerne, die, senkrecht zu ihrem Langs
verIauf getroffen, als Rundkerne imponieren miissen. lch gebe gerne zu, daB sich der Lympho
cytenkern im allgemeinen dunkler farbt, doch erkennt man schon in diesen Knotchenstadien 
sic here fixe Reticulumzellen mit ebenfalls stark sich farbenden lymphocytenartigem Kern. 

Gerade dieser letzte Befund ist haufig in solchen Knotchen anzutreffen, die nur noch 
einen sehr schmalen, etwa 2-3reihigen "Ly:mphocyten"wall besitzen, in denen man inner
halb des jetzt mehr allmahlich erfolgenden Uberganges zu dem retikularen Zentrum sichere 
rundkernige Reticulumzellen findet. In weiteren Riickbildungsstadien, wenn namentlich 
die zentralen Knotchenpartien "entquellen", wenn also die zentralen Zellen wieder besser 
farbbar werden und sich mehr und mehr dem gewohnlichen Typ der aneinanderliegenden, 
polygonalen Reticulumzellen nahern, sieht man auch in der Peripherie Zeichen, die dafiir 
sprechen, daB die periphere Druckwirkung nachgelassen hat. Es ist dann die konzentrische 
Schichtung der Zellen der Peripherie weit weniger deutlich; auch diese Zellen haben jetzt 
mehr polygonale Gestalt und viele von ihnen, namentlich die kleinrundkernigen, lympho
cytenahnlichen, farben sich, ohne daB hierbei seine scharfe Abgrenzung gegen die groBeren 
polygonalen Reticulumzellen moglich ware, ziemlich dunkel an. 

lch kann mich heute nach genauem Studium eines sehr groBen experimentellen Tier
materials jedenfalls nicht dazu entschlieBen, jede Zelle innerhalb des Gewebes, die die farbe
rischen und strukturellen Eigenschaften des Lymphocyten zu bieten scheint, als echten 
Lymphocyten, d. h. als freiliegende, aus dem Verbande ausgeschiedene Zelle zu bezeichnen. 
Es gibt sicher einen bestimmten Funktionszustand der Reticulumzellen des lymphoiden 
Gewebes, in der die Kernform dem Lymphocyten weitgehend gleicht, ohne daB es aber inner
halb der dichten Zellagerung des Gewebes regelmaBig und mit Sicherheit moglich ware, 
zwischen freiem Lymphocyten und kleinrundkerniger Reticulumzelle zu unterscheiden. 

Nur ganz nebenbei sei hier damuf hingewiesen, daB man ganz ahnliche Beobachtungen 
auch auBerhalb des lymphoiden und lymphatischen Gewebes machen kann. Sehr geeignet 
zu solchen Studien ist die Lunge, noch mehr die besonders iibersichtlich gebaute Leber, in 
der man in spaten Versuchsstadien, wenn die durch eine intravenose "Reiz"injektion am 
Lebercapillarendothel ablaufende Schwellungs-, Differenzierungs- und Proliferationsreaktion 
bereits abgelaufen ist, sehr viele kleine rundkernige "lymphocyten"ahnliche Lebercapillar
endothelien sieht, bei denen aber weit leichter wie im Lymphgewebe der Nachweis der SeB
haftigkeit erbracht werden kann. Die groBeren endothelialen Elemente, namentlich die 
KUPFFERschen Sternzellen, die auch nach meinen Beobachtungen nur einen bestimmten 
Funktionszustand des Lebercapillarendothels darstellen, sind in diesen "Ruhe"zustanden 
nach Arbeitsleistung fast ganz verschwunden. Ganz ahnlich wie im lymphoiden. Gewebe 
beherrscht jetzt auch hier die kleinspindelformige oder die kleinrundkernige, lymphocyten
ahnliche Endothelzelle das Bild. 

Wenn wir fernerhin Zellvorgange nicht von vornherein festgelegten hamatologischen 
Richtlinien aus betrachten, sondern wenn wir von groBeren Gesichtspunkten aus die Beob
achtnngen des Gesamtablaufes von Zellvorgangen im ganzen Organismus verwerten lernen, 
dann 'werden voraussichtlich auch die heute noch allgemein giiltigen hamatologischen Vor
stellungen iiber Zelldifferenzierung andere, besser fundierte werden. 

In den eben erorterten Uberlegungen, die sich auf die Erfahrungen des Tier
experimentes stiitzen, sollte lediglich auf gewisse Schwierigkeiten hingewiesen 
werden, die bei Abgrenzung des Lymphocyten innerhalb des Gewebes gegeniiber 
Gewebszellen lymphocytaren Typs bestehen. FaBt man die erhobenen Einwande 
gegen eine allzu weitgehende Lymphocytenbezeichnung zusammen, so ergibt sich, 
daB ein groBer Teil der in den Lymphorganen (im weiteren Sinne) entstehenden 
Lymphocyten wohl sicher auf den gewohnlichen Wegen der Blut- und Lymph
bahnen oder durch Epithelien hindurch nach Oberflachen abtransportiert wird; 
viele von ihnen gehen wohl sehr schnell im Korper zugrunde. Ein anderer Teil 
der allgemein als Lymphocyten bezeichneten Zellen stellt seBhafte Reticulum
zellen dar, die einem bestimmten vorubergehenden Funktionsstadium dieser Ze1-
len entsprechen. 

Aus dies en Beobachtungen weitgehender morphologischer Identitat zwischen 
den freien Lymphocyten und lymphocytenahnlichen seBhaften Reticulumzellen 
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ergibt sich von selbst die Frage nach dem Zusammenhang zwischen beiden Zell
arten, die sich im Rahmen der zu stellenden Hauptfrage nach der Abstammung 
und Herkunft des Lymphocyten beantworten liWt. 

Auch hier muB ich in bezug auf Einzelheiten auf das Referat von SCHILLING 
verweisen, in dem die einzelnen Theorien uber die Entstehung der Lymphocyten 
dargestellt sind. 

Meines Erachtens ist seit dem groBen Referate von MARCHAND! ein wesent
licher Fortschritt, der die auseinanderstrebenden Meinungen einigen konnte, nicht 
erzielt worden. Nach wie vor spiegeln sich auch in der Frage der Lymphocyten
entstehung die Konsequenzen "unitarischer", "dualistischer" und "trialistischer" 
haematologischer Gesichtspunkte wieder. lch personlich bekenne mich ruckhalt
los zu der unitarischen Auffassung, nach der Lymphocyten, Leucocyten, Mono
cyten und Erythrocyten aus der auch nach der Bindegewebsreihe hin differenzie
rungsfahigen indifferenten Mesenchymzelle hervorgehen, ohne daB fur die ein
zelnen "Reihen" je eine besondere Stammzelle notig ware. lch habe die hamato
logische, stammbaummaBige Betrachtung des "Blutzellproblems" anfangs auf 
dem Boden ubernommener Lehre stehend sehr wiederstrebend, spater auf Grund 
reicher Erfahrung uberzeugt verlassen und betrachte die Zellvorgange des Gewe
bes nicht vom Standpunkte hamatologischer Fragestellungen aus. Schon von 
mancher-berufenen Seite wurde in gewissem Sinne das Bedauern ausgesprochen, 
daB EHRLICH die Blutzellunterschiede mit seinen Farbedifferenzierungsmetho
den zu fruhzeitig gefunden hat. Seit EHRLICHS Entdeckungen sucht man die Blut
zelltypen im Gewebe wieder, anstatt die Gewebszelltypen im Blute zu suchen. 
Fur viele Forscher mag zwischen diesen beiden Betrachtungsweisen von ihrem 
Standpunkt aus kein prinzipieller Unterschied bestehen, und doch ist er riesen
groB, da die konsequente Durchfuhrung der Betrachtungsweise der Gewebszell
vorgange uns zwingt, das Blutzellproblem genau von der Kehrseite der heute ha
matologisch giltigen Lehren zu betrachten. 

Betrachtet man das Blutzellproblem nicht vom Standpunkt determinierter 
Zellreifung, sondern vom Standpunkt ablaufender.Gewebsreaktion auf bestimmte 
Reize, so vereinfacht sich die Fragestellung. meines Erachtens ganz erheblich. 
Man sieht dann Gewebszellen, die auf einen Reiz hin reagieren, d. h. in verstarkte 
Tatigkeit treten. Nun wird einerseits nicht jede Gewebszelle - je nach ihrer Lage 
zu den reizvermittelnden Blut- oder Lymphbahnen - gleichmaBig von dem Reize 
betroffen werden, andererseits befinden sich nicht alle Zellen in dem gleichen Funk
tionBzustand. Die eine hat bereits, bevor der erneute Reiz sie trifft, eine bestimmte 
Arbeit geleistet, sie spricht auf eine erneute Inanspruchnahme lange nicht so stark 
an als eine andere, die sich im Augenblicke der erneut notigen Arbeitsleistung in 
Ruhezustand befindet. Verschiedene funktionelle Zustiinde mussen bei den verschie
denen histologischen Bildern ein und derselben Zellart unbedingt angenommen wer
den; sieht man doch am immunisierten Tier - ohne daB die Immunisierung als 
solche eine bleibende Zellvermehrung hervorrufen wurde -, das wesentlich ra
schere und ausgedehntere Inaktiontreten des mesenchymalen Zellsystems. 

Es wiirde zu weit fuhren, auf weitere Einzelheiten einzugehen, die in der Zell
reaktionsfrage von groBter Bedeutung sind. Kurz zusammengefaBt kann man 
jedenfalls sagen, daB nicht nur der momentane zellulare Funktionszustand, son
dern namentlich auch die Art des Reizes fur das Schicksal einer Zelle eine groBe 
Rolle spielt. 1m allgemeinen stimmen meine experimentellen Beobachtungen 
mit den Erfahrungen MARCHANDS und anderer Forscher uberein, die angeben, daB 
der Reiz mit artfremden EiweiBstoffen mehr zu leucocytarer, der Reiz durch Zer-

1 MARCHAND: Zitiert auf S. 995. 
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fallsprodukte korpereigener Herkunft mehr zu lymphoidzelliger, bzw. lympho
cytarer Reaktion fiihrt. 

Dariiber sind sich heute, von wenigen Ausnahmen abgesehen, die meisten 
Forscher, daB die Lymphocyten Endprodukte einer bestimmten Difterenzierung sind, 
einig. Man darf die SchluBfolgerung, die MARCHAND l fiir die granulierten Zellele
mente zieht, meines Erachtens auch fiir die Lymphocyten anwenden, die aus einer 
indifferenten Zellform hervorgehen: Es "entspricht den allgemeinen Gesetzen der 
Gewebsdifferenzierung, daB die Endstadien sich nicht wieder in die indifferenten 
Anfangsstadien zuriickbilden". Auch wenn heute noch einige Forscher, etwa im 
alten FLEMMINGSchen Sinne annehmen, daB die Lymphocyten sich wieder teilen 
und daBdaraus wieder Reticulumzellen sich entwickeln sollten, so diirfte diese 
Auffassung heute wohl nur noch wenige Anhanger finden. Die Annahme, daB die 
Lymphocyten Endprodukte einer bestimmten Differenzierung sind, schlieBt folge
richtig auch das Ubergehen von Lymphocyten in Zellen anderer Differenzierungs
reihen aus. 

Die Diskussion der Unitarier, ob der Lymphocyt aus "der" allgemeinen 
Stammzelle hervorgehe, trifft meines Erachtens genau so wenig den Kernpunkt 
der Frage wie die Diskussion der Dualisten, die den Lymphocyten als Abkomm
ling besonderer Stammzellen, der Lymphogonien bezeichnen. SchlieBlich sind die 
Lyniphogonien nach meiner Auffassung genau dieselben Zellen des indifferenten 
Mesenchyms, wie die einkernigen, "homogenen Stammzellen" (GRAWITZ)2, Ha
matogonien (MOLLIER)3 Lymphoidocyten (PAPPENHEIM)4. Aile diese Zellen muB 
man vom Mesenchym herleiten, sie stellen Mesenchymzellen in verschiedenen 
Funktionszustanden dar. Auch iiber diese Tatsache, daB die verschieden benann
ten Stammzellen der Lymphocyten mesenchymale Elemente sind, diirften sich 
wohl sehr viele Forscher einig sein. GroBte Schwierigkeiten bereitet, wie auch 
MARCHAND hervorhebt, der strikte Beweis, daB die Lymphocyten tatsachlich aus 
den Reticulumzellen hervorgehen. Bei Besprechung der "Keimzentren" wiesen 
wir auf die von vielen Seiten anerkannten Einwande von HELLMANN, HEIBERG 
und anderer hin, daB die Lymphocyten iiberall in einemKnotchen, nur nichtinner
halb der "Keimzentren" entstehen. Sie finden sich vielmehr in dem Reticulum 
der AuBenzonen. Und gerade hier erscheint es bei den dichtem Zellgewirr sehr 
schwer, die "Vorgange" der Lymphocytenentstehung zu verfolgen. Auch MAR
CHAND kommt hier zu keinem abschlieBenden Urteil. 

Halt man aber vorerst daran fest, daB in den Knotcheninnenraumen, wo 
keine oder nur sehr sparliche Lymphocyten gefunden werden, Mitosen in bestimm
ten Stadien vorhanden sind und daB umgekehrt in den AuBenzonen reichlich 
Lymphocyten aber nur sehr sparlich Mitosen gesehen werden, so mufJ man an der 
Entstehung der Lymphocyten durch mitotische Zellteilung schon auf Grund dieser 
einfachen Beobachtungen zu zweifeln beginnen. 

Den Kernpunkt des Problems sehe ich somit nicht in der Aufstellung mog
lichst feiner, auf farberischen und morphologischen Unterschieden beruhender 
Differenzierungs- und Entwicklungsformen, die man - aIle einzeln mit unter
scheidenden Namen benennt - stammbaummaBig auseinander durch Teilung 
hervorgehen laBt. Das wesentliche der ganzen Frage ware der absolute Beweis, 
daB die einzelnen Zellen tatsachlich auseinander hervorgehen. Jeder Hamatologe 
glaubt zwar den Beweis fiir die Richtigkeit seiner Zellentwicklungslehre erbracht 
zu haben, er ist genau so fest von seinen Beweisen iiberzeugt, wie ich von der Un-

1 MARCHAND, F.: Zitiert auf S.995 (Lymphocytenreferat, Verhandl. d. dtsch. pathol. 
Ges. 1913, S. 67). 

2 GRAWITZ: Zitiert auf S.1065. 3 MOLLIER: Zitiert aufIS.l042. 
, PAPPENHEIM: Virchows Arch. Bd. 165, S. 72. 1901; Bd. 169, S. 372. 1902. 
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richtigkeit aller dieser Stammbaume iiberzeugt bin. Ich will fur die leichter uber
sehbaren Verhaltnisse bei den Zellen der "myeloischen Reihe" unumwunden zu
geben, daB im Knochenmark aus einer seBhaften Zelle myelocytaren Typs ein 
gelapptkerniger Granulocyt hervorgehen kann, aber sicher nicht unbedingt muB; 
ich halte es aber fUr ausgeschlossen, daB aus einem Myelocyten des Blutes noch 
eine "weiter" differenzierte Zelle gelapptkernigen Typs wird, auch wenn man ver
einzelt in Blutmyelocyten Kernteilungsfiguren findet. Damit ist der Beweis 
nicht zu erbringen, denn eine solche Zelle kann auch im Zustand der Kernteilung 
aus dem Verbande abgestoBen werden und ins Blut gelangt sein. Auf die Frage, 
inwieweit meine Auffassung, namentlich mit den Ergebnissen der Gewebszuch
tung in Widerspruch steht, kann an dieser Stelle nicht eingegangen werden_ 

In der Lymphocytengenese lassen sich auch scheinbar differente Auffassungen 
vieler Autoren etwa auf folgende Formel vereinfachen: 

Aus der Mesenchymzelle entwickelt sich die Lymphocytenstammzelle, die 
sich dann in zweigroBere lymphoide Elemente, die ihrerseits wieder die Teilung 
in die Lymphocyten durchfiihren, teilen. Der Vereinfachung wegen seien die 
groBeren Lymphocytenformen, die manche Autoren als Zwischenstadium zwi
schen die lymphoide Zelle und den kleineren Lymphocyten einschieben, unbe
riicksichtigt. 

W ohl fast aIle Autoren nahmen mithin einen immerwahrenden Teilungsvor
gang an und bringen ihn in Beziehung zu mitotischen Vorgangen. 

Von der Richtigkeit dieser Vorstellungen kann ich mich nicht iiberzeugen. 
Man betrachte vollig unabhangig und unvoreingenommen von unseren alten 

Vorstellungen ein technisch einwandfrei behandeltes, gut gefarbtes normales lym
phoid-Iymphatisches Gewebe z. B. im Darm, so sieht man manchmal groBe Men
gen von Lymphocyten. Sucht man nun entsprechend der hypotetischen Zweitei
lung nach den "Vorstufen", so wird man erstaunt sein, wie selten man diese in 
normalen Geweben feststellen kann. Noch seltener findet man, worauf ich oben 
schon wiederholt hinwies, den mitotischen Teilungsvorgang; immer wird man 
iiber die geringe Zahl von Mitosen, von denen iiberdies der Beweis, daB sie tat
sil.chlich Lymphocyten liefern, nicht zu erbringen ist, enttauscht sein_ 

Ganz ahnlich liegen die Verhaltnisse im Experiment, bei dem man durch eine 
(intravenose) Injektion das Gewebe in Reaktionszustand versetzt hat. Es ist bei 
diesen Injektionen, soweit sie sich nach Art und Menge des Injektionsmaterials 
im Rahmen nicht zu starker Aligemeinschadigung oder leucocytopoetischer Zell
proliferationstendenz hatten, im Prinzip immer derselbe Vorgang, daB in verschie
denen Organen das lymphoide Gewebe in Reaktion tritt; seine Zellen schwellen, 
quellen auf und zeigen nun "Dijjerenzierungsjormen", die man vielleicht besser 
als Reaktionsformen bezeichnen sollte. Es tritt unter bestimmten Bedingungen die 
lymphoide, bzw. lymphoid-plasmazellulare Reaktionsform des Gewebes auf, das 
jetzt sehr reichlich "Vorstufen" der Lymphocyten enthalt. Es ist aber nun sicher 
nicht notig, daB Lymphocytenauftreten. Denn man kann sich im Serienversuche 
davon iiberzeugen, daB solche Gewebsreaktionen schnell wieder zuruckbildungs
fahig sind, ohne daB es zu einer groBeren Zahl von "Endstuten", d. h. Lympho
cyten kame. 

In anderenVersuchen aber, die sich gleicher, aber quantitativ starkerer Reize 
bedienen, sieht man in friihen Versuchsstadien dieselben lymphoiden, bzw. lym
phoid-plasmazellularen Reaktionen, die meines Erachtens den Hohepunkt der je~ 
weils iiberhaupt moglichen "Abwehrreaktion" bedeuten. 1m FaIle starkeren Rei
zes ist aber neben den zellproduktiven Vorgangen die Zelldesquamation in erheb
lich starkerem Grade nachweisbar als bei schwacheren Reizen. In vielen GefaB
gebieten werden Endothelien als "Monocyten" abgestoBen und im lymphoiden 
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Gewebe erscheinen reichlichere lymphocytare Elemente. Auch diese Versuche 
und Beobachtungen weisen mich, ahnlich wie das normale histologische Bild, 
darauf hin, daB der Lymphocyt eine auf eine bestimmte Reizform und -starke hin 
entstandene Verbrauchsform der mesenchymalen, hauptsachlich der adventitiellen 
Zellelemente ist 1. 

W oher kommen diese Lymphocyten 1 Schon oben wies ich darauf hin, daB 
in solchen reaktiven Geweben zwar immer einige Mitosen zu sehen sind, deren 
Zahl aber kaum annahernd hinreicht, die Vermehrung fixer Zellen (s. oben), ge
schweige denn das Erscheinen der Lymphocyten zu erklaren. 

Aus meinen Beobachtungen glaube ich mit Bestimmtheit ableiten zu durfen, 
daB der Lymphocyt sicher nicht auf dem Wege regelmafJiger Teilung uber bestimmte 
zwangslaufige Zwischenstadien hinweg hervorgeht. Er erscheint im lymphoiden, bzw. 
lymphatischen Gewebe plotzlich nach Erreichung des Hohepunktes der proliferativen 
V organge der Gewebszellen und geht nicht aus einer mitotischen Teilung von Stamm
zellen hervor. Er hat sog. Zwischenstufen bis zu einers "Reitung" nicht notig. Mehr 
kann ich aus meinen Beobachtungen mit Sicherheit nicht entnehmen, doch scheint 
es, soweit ich bisher die Verhaltnisse ubersehe, zwei Entstehungsmoglichkeiten der 
Lymphocyten zu geben. Sie gehen entweder direkt aus einem bestimmten Funk
tionsstadium der Reticulumzellen, das man MJmphoidzellenstadium benennen 
kann, dadurch hervor, daB diese lymphoiden Zellen entquellen und dadurch die lym
phocytare Kernform annehmen. Sie werden aus dem Zellverbande ausgelofJt und er
scheinen als freie Lymphocyten. Andererseits scheinen bei der Lymphocytenent
stehung ahnliche Abschnurungsvorgange eine Rolle zu spielen, wie bei der extra
myeloischen Entstehung granulierter Zellelemente. Die Abschnurungsvorgange 
lymphocytarer Elemente, die nur in stark reaktiven Geweben zur Beobachtung 
gelangen, mussen noch weiter genauestens untersucht werden. Nach meinen bis
herigen Beobachtungen scheint der Vorgang dabei der zu sein, daB sich von einer 
lymphoiden Zelle ein kleinerer Teil abschniirt; er enthalt dann im Gegensatz zu 
dem groBeren, rundlichen, deutlich als Reticulumzellkern strukturierten Kern des 
Hauptteils der Zelle in der uberwiegenden Zahl der Beobachtungen einen kleine
ren, mehr in die Lange gezogenen Kern, meist ziemlich dunkel farbbar, .etwa der 
Struktur entsprechend, wie man sie sonst in stark wieder zuruckgebildeten adven
titiellen Geweben sieht. Gelegentlich finden sich in diesen kleineren sich abschnu
renden Zellenteilen auch kleine polstandige runde Kerngebilde, die den Lympho
cytenkernen oft schon sehr weitgehend gleichen. lch habe heute noch keine abso
luten Beweise dafiir, daB auch die kleinen spindeligen Kerne des kleineren, sich 
abschniirenden Zellanteiles nach vollendeter Abschniirung, also mit Aufhoren 
einer gewissen Zugwirkung, den kleinsten Raum, die Kugelform anzunehmen ver
suchen; doch halte ich diesen Vorgang fUr sehr wahrscheinlich. 1m allgemeinen 
macht man diese Abschnurungsbeobachtungen selbst in stark reaktiven Geweben 
nicht besonders haufig; kommen sie zur Beobachtung, so handelt es sich meist um 
groBere retikulare Zellen im Lymphoidzellstadium. Ganz vereinzelt sind ahnliche 
Beobachtungen an Reticulumzellen, die ein stark basophiles Protoplasma haben 
und auch der Kernform nach den Zellen plasmazellularen Typs ziemlich nahe 
stehen. Beobachtet man an solchen Zellen Abschnurungsvorgange, so sieht man, 
daB der groBere Zellanteil die dunkle Basophilie besitzt, die aber nach der mehr 
oder weniger schmalen Protoplasma-Verbindungsbrucke des sich abschniirenden 
Teiles zu in die schwachere Basophilie der Lymphoidzellen ubergeht. Es er
scheint moglich, daB HEIBERG2, der bekanntlich die Lymphocyten aus den 

1 In ahnlicher Weise beurteile ich die Granulocyten, die bei einer bestimmten Reizform 
und bei einer bestimmten Reaktionsart entstehen. 

2 HEIBERG: Zitiert auf S.1064. 
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Plasmazellen durch amitotische Teilung hervorgehen lassen will, solche Bilder 
gesehen hat. 

Meine Auffassung der Entstehungsart des Lymphocyten weicht in vielen Punkten er· 
heblich von den allgemein giiltigen Lehren abo Zwar halten viele Forscher den Lymphocyten 
fiir das nicht mehr weiter entwicklungsfahige Endprodukt einer vorgeschriebenen Ent· 
wicklungsreihe, das durch fortwahrende Teilung aus Stammzellen uber regelmaBig zu durch
laufende Zwischenstufen hinweg mit der Bestimmung, ein Lymphocyt zu werden, entsteht. 
So schematisch einfach bzw. so kompliziert liegen die Verhaltnisse nach meinen Beob
achtungen sicher nicht. Ich nehme an, daB der Lymphocyt direkt aus einem bestimmten 
Funktionsstadium der Reticulumzellen hervorgeht, ohne daB Zwischenstufen auftreten. 
Ich betrachte den Lymphocyten, ahnlich wie die Zellen der granulocytaren "Reihe" aIs eine 
aus dem Verbande ausgestoBene Verbrauchsform des mesenchymalen Bindegewebes, so wie 
der Monocyt eine Verbrauchsform des EndotheIs darstellt. Der freie Lymphocyt ist meines 
Erachtens eine fruhere ReticulumzeIle, in )1lanchen Fallen wohl auch nur der abgeschniirte 
Teil einer solchen, der aIs FoIge der erhohten Inanspruchnahme aus dem Verbande aus
geschieden wurde. Das massenhafte physiologische Vorkommen von Lymphocyten ist mit 
diesen Vorstellungen nicht unvereinbar. 

Dieselben ZeIlen, die unter bestimmten Bedingungen in Lymphocytenform ausgestoBen 
werden, konnen sich, wenn sie auf schwachere Reize hin bis zu lymphoiden Zellen (als Zeichen 
der Arbeitsleistung) "herausdifferenziert" wurden, ohne daB reichlichere Lymphocyten er
scheinen wiirden, wieder zUrUckbilden zu den Ausgangsformen. Dieselben Zellen aber konnen 
bei starkeren Reizen und namentlich unter anderen Korperbedingungen (Immunitat) be
sonders in Knochenmark und Milz, doch auch in anderen Organen, Zellen des "myeloischen 
Typs" bilden, die ebenfalls aIs Verbrauchsformen, als "Blutzellen" aus dem Verbande aus
gestoBen werden konnen. 

B. Funktion der Lymphocyten. 
Die hier vorgetragenen Anschauungen iiber die Entstehung des Lympho

cyten greifen naturgemaB auch iiber auf die V orstellungen von der Funktion dieser 
Zellart. Durch die Bezeichnung des Lymphocyten als endstufige Verbrauchsform 
des Mesenchyms ist zum Teil auch bereits der "Wert" dieser Zellart ausgespro
chen, zum mindesten insoweit, als sie nicht mehr die Funktion zur Neuproduk
tion von Zellen besitzen konnen. 

Einer der besonders schwerwiegenden Einwande, der gegen meine Auffassung 
vorgebracht werden kann, ware der, daB die groBe RegelmaBigkeit, mit der unter 
normalen Verhaltnissen immer eine bestimmte Zahl von Lymphocyten im Blute 
kreist und daB die Feinheit der Regulation, mit der unter pathologischen Bedin
gungen die Lymphocytenzahl im Blute vermindert oder erhoht wird, unbedingt 
gegen meine Auffassung spricht. Diese klinisch hamatologischen Erfahrungstat
sachen werden dabei allerdings zu der Verkniipfung d~r V orstellung benutzt, daB 
die ins Blut entsandten Lymphocyten einem bestimmten aktiven Zwecke dienen 
miissen. Auch von meinem Standpuukte aus will ich durchaus nicht bestreiten, 
daB die Blutlymphocyten noch irgendeine Rolle zu spielen haben. Es fragt sich 
nur, welche Funktionen die Lymphocyten haben. Es ist zwar sehr viel iiber die 
Funktionen der Lymphocyten geschrieben worden, doch kann man heute auch 
noch nicht eine einzige nach allen Seiten gesicherte Funktion dieser Zellart nen
nen. Wir stellen ihr Vorkommen namentlich bei chronisch-entziindlichen Zu
standen im Gewebe fest, analysieren bis in feinste Einzelheiten ihr physiologisches 
und pathologisches zahlenmaBiges Schwanken beim Gesunden und Kranken; aus 
allen diesen Beobachtungen aber konnen wir doch nur ihre Anwesenheit, ihr wech
selnd reichliches Vorkommen unter den verschiedensten, in letzter Hinsicht uns 
doch unbekannten Bedingungen erkennen. Nicht erkennen konnen wir aber aus 
ihrem noch so reichlichen V orhandensein bzw. aus ihrer starken Verminderung 
ihre Funktion. 

Noch unbefriedigender sind meines Erachtens die Versuche, durch chemische 
Untersuchungen iiber die Lymphocytenfunktion AufschluB zu erhalten. Selbst 
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die VOnBERGEL1 in mehrerenArbeiten mit Nachdruck vertretene Auffassung, "daB 
die lymphocytaren Zellen infolge ihres fettspaltenden Vermogens einen auflOsen
den verdauenden EinfluB auf Fettsubstanzen ausiiben" hat sich nach den Ein
wanden von ASCHOFF und KAMIJA2 , CAR0 3 nicht aufrecht erhalten lassen. Auch 
KUCZYNSKI 4 , MARCHAND 5 und andere lehnen die BERGELSche Lymphocyten-Li
pase Lehre ab; BERGEL hat nicht reine Lymphocytenaufschwemmungen, sondern 
namentlich auch Monocyten untersucht, die anerkannter Weise proteolytische 
und in geringem Grade auch lipolytische Fermente erkennen lassen. 1m Gegen
satz zu den fermentativen Fahigkeiten der Leucocyten scheinen die der Lympho
cyten nach STERNBERG 6 an sich gering zu sein. 

Liest man die einzelnen AusfUhrungen in der Literatur iiber die Funktion der 
Lymphocyten, so wird in ihnen sehr haufig die Funktion der Lymphdriisen und 
des lymphoiden Gewebes mit der Funktion der Lymphocyten verwechselt. Diese 
Verwechslung scheint vielleicht fUr den begreiflich, der in den Lymphocyten das 
Produkt hochster Gewebsfunktion sieht und annimmt, daB diese Zellen zu neuen 
aktiven Leistungen besonders herausgestellt werden. Demgegeniiber muB immer 
wieder darauf hingewiesen werden, daB eine sichere Funktion der Lymphocyten 
nicht bekannt ist. Wohl aber kennen wir, namentlich im Experiment heute wohl 
analysierbare Funktionen des lymphoid-lymphatischen Gewebes, auf die zum Teil 
schon oben eingegangen ist. Diese Vorgange physiologischer und pathologischer 
Arbeitsleistung des Gewebes liefern als Zeichen der in der Einzelzelle vollbrachten 
erheblichen Arbeit Produkte des Verbrauches, unter bestimmten Bedingungen 
namentlich Lymphocyten. Die ihnen nach AusstoBung aus dem Gewebe noch ob
liegende Funktion vermag meine Auffassung ebensowenig bindend zu beantworten 
wie die allgemein giltige Lehre. leh moehte vermuten; daB der Lymphoeyt doeh 
durch Abgabe bestimmter fermentativer Stoffe, die anseheinend jeder absterben
den, bzw. zerfallenden mesenehymalen Zelle eigen sind, dem Gesamtorganismus 
noch niitzlieh wird. 

Fasse ieh meine Ergebnisse zusammen, so komme aueh ieh zu dem SehluB, 
daB das lymphoide und lymphatisehe System Lymphoeyten produziert. leh 
kann mich dabei allerdings nieht davon iiberzeugen, daB das lymphatische Ge
webe im Sinne ASCHOFFS 7 die Hauptbildungsstatte der Lymphoeyten darstellt; 
sie werden iiberall sehr reichlieh auch in dem sehr weit verbreiteten lymphoiden 
Gewebe gebildet. Die Produktion der Lymphocyten fasse ieh aber nieht als eine 
"Funktion" des Gewebes auf, die naeh Art eines Reifungsprozesses iiber bestimmte 
Zwisehenstufen dureh fortlaufende Zellteilung Lymphoeyten liefern wiirde. Die 
"Lymphoeytenproduktion"ist erst Folge der Funktionen des Lymphapparates, 
keine primare Aufgabe, sondern eine sekundare Erseheinung. Die physiologische 
(und pathologische) Wiehtigkeit dieser Zellverbrauehsprodukte (z. B. Lympho
eyt) fUr den Gesamtorganismus solI dabei nieht verkannt werden. 

1 BERGEL, S.: Miinch. med. Wochenschr. 1909, Nr.2; 1910, Nr.12·; 1916, Nr.31; 
Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 230, S. 461. 1921; Die Lymphocytose, ihre 
experimentelle Begriindung und biologische klinische Bedeutung. Berlin 1921. 

2 ASCHOFF, L. U. W. KAMlJA: Dtsch. med. Wochenschr. 1922. 
3 CARO, L.: Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 78 u. 79. 1920. 
4 KUCZYNSKI, M.: Virchows Arch. Bd. 239. 1922. 
5 MARCHAND, F.: Zitiert auf S. 995 (Die ortlich reaktiven Vorgange, S. 400). 
6 STERNBERG, C.: Pathologie der weiBen Blutkorperchen in Krehl-Marchands Handb. 

der allgemeinen Pathologie Bd. II, Abtl. 1, S. 157. 
7 ASCHOFF: Zitiert auf S. 1010. 
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Zweiter Teil. 

Pathologisch-physiologischer Anhang. 
In dem folgenden pathologisch-physiologischen Anhang solI ein Eingehen 

auf pathologisch-anatomische Fragestellungen absichtlich vermieden werden, da 
gerade in den letzten Jahren ausgezeichnete spezielle pathologisch-anatomische 
Referate erschienen sind. Es sei nur das Referat von MOST! erwiihnt, der im 
Rahmen chirurgischer Fragestellungen die Lymphdriisenpathologie eingehend 
beriicksichtigt. Weiter sei erwiihnt das Referat von WINKLER 2 iiber die patho
logische Anatomie der LymphgefaBe. Besonders sei auf das Referat von STERN
BERG 3 hingewiesen, in dem von berufenster Seite die Lymphdriisenpathologie 
eingehend dargestellt wird. Aus allerletzter Zeit stammt ein Referat von 
DIETRICH4 iiber die pathologische Anatomie der Tonsillen und endlich sei auch 
auf das groBe Referat von LUBARSCH 5 iiber die pathologische Anatomie der 
Milz verwiesen. 

Nach einigen kurzen Bemerkungen iiber die Regenerationsfiihigkeit des 
Lymphgewebes solI namentlich die pathologische Physiologie dreier groBerer 
Fragestellungen von gemeinsamen Gesichtspunkten aus analysiert werden. Es 
solI versucht werden, in Kiirze die Frage der Hyperplasien, die Frage der Filter
und Schutzwirkung des Lymphapparates sowie die Frage der Pigmentablagerung 
im Lymphgewebe von dem Gesichtspunkte des inneren Stoffwechsels aus zu 
betrachten. 

1. Regeneration von LymphgefaJlen und Lymphdriisen. 
Bei den regenerativen Prozessen spielt namentlich die Frage der Neuent

stehung von LymphgefiiBen und Lymphdriisen im extrauterinen Leben eine groBe 
Rolle. Namentlich MOST! hat sich selbst sehr eingehend mit diesen Fragen 
der Neubildung von LymphgefiiBen und Lymphdriisen befaBt und hat auch die 
Angaben von BARTHELS 6 , KLING 7 , DE GROOT S, RITTER9 u. a. eingehend nach
gepriift. Es findet sich bei MOST ein besonderes Kapitel, das sich mit der Neu
bildung von LymphgefiiBen und Lymphdriisen befaBt. Er kommt dabei zu dem 
Schlusse, daB sich sowohl LymphgefiiBe wie Lymphdriisen mit Sicherheit auch 
beim erwachsenen Menschen neu bilden konnen. Fiir die Neuentstehung von 
Lymphdrusen kommen nach MOST 3 Moglichkeiten in Frage: 

1 MOST, A.: Chirurgie der LymphgefaBe und der Lymphdrusen. Neue Dtsch. Chir. Bd. 24. 
Stuttgart: Enke 1917. 

2 WINKLER, K.: LymphgefaBe. Henke-Lubarschs Handb. spez. path. Anat. u. Histol. 
Bd. 2, S. 933. 

3 STERNBERG: Lymphknoten. Henke-Lubarschs Handb. spez. path. Anat. u. Histol. 
Bd.1, Teil I, S.247. Berlin 1926. 

4 DIETRICH: Rachen und Tonsillen. Henke-Lubarschs Handb. spez. path. Anat. u. 
Histol. Bd. 4, Teil I, S. 1. 

5 LUBARSCH: Pathologisch Anatomie der Milz. Henke-Lubarschs Handb. spez. path. 
Anat. u. Histol. Bd. 1, Teil II, S. 1. 

6 BARTHELS: Uber Neubildung von Lymphdrusen in der Kubitalgegend. Arch. Anat. 
u. Physiol. 1909. S.85. Ders.: Das LymphgefaBsystem, Fischer, Jena 1909. 

7 KLING, C. A.: Studien uber die Entwicklung der Lymphdrusen beim Menschen. 
Arch. mikrosk. Anat. Bd. 63, S. 575. 1904. 

8 DE GROOT: Kritische und experimentelle Untersuchungen uber das Entstehen und 
Verschwinden von Lymphdriisen. Dtsch. Z. Chir. Bd.119. 

9 RITTER: Die Neubildung von Lymphdrusen beim Mammacarcinom. Dtsch. Z. Chir. 
Bd. 79, S. 260. 1905. 
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1. ein Herau8wach8en und Sichweiterentwickeln 8tehengebliebener embryonaler 
Dril8enanlagen im Sinne Schieferdecker8, Barthel8 und Kling8. Die8 wiire al80 
keine eigentliche N eubildung von Dril8en, 80ndern nur ein W uchern be8tehender 
Anlagen und 8chon vorhandener Follikelapparate. 

2. Eine Vermehrung von Dril8en durch Kno8pung, Spro88ung und Ab8chnurung 
80wie durch Teilung und Spaltung. 

3. Eine 8elb8tiindige Neubildung aU8 dem Grundgewebe (C. BAYER, DE GROOT, 
RITTER). 

Man muB nach meiner Auffassung denjenigen Autoren, die eine Neubildung 
von Lymphdrusengewebe fur erwiesen annehmen, wohl ziemlich weitgehend 
zustimmen, denn man sieht doch, namentlich unter pathologischen VerhliJtnissen, 
mitunter eine so groBe Anzahl von Drusen, die physiologischerweise nicht 
gefunden wird. Es solI dabei nicht auBer Betracht bleiben, daB die gewohnliche 
kleine Lymphdruse im physiologischen Zustand unserer Beobachtung sehr leicht 
entgehen kann. Von der groBen Anzahl von Lymphdrusen, die schon normaler
weise im Korper vorhanden sind, kann man sich durch die eingehenden, mit 
reichlichem Bildmaterial belegten Untersuchungen namentlich von MOST uber
zeugen. Man darf auch auf der anderen Seite unter pathologischen Verhaltnissen 
(z. B. Lymphogranulomatose) nicht vergessen, daB die einzelne Druse raumlich 
viel groBer ist als eine Druse im physiologischen Zustand. Man sieht zweifellos 
auch unter pathologischen Verhaltnissen eine Durchschnurung und Abschniirung 
kleinerer Drusen von der Stammdruse. Aber selbst unter Berucksichtigung all 
dieser Verhaltnisse erscheinen doch manchmal bei Leukamie, Lymphdrusen
tuberkulose, Pseudoleukamie und ahnlichen Zustanden die Lymphdrusen in so 
groBer Zahl vorhanden, daB man doch an eine Neubildung denken muB. In 
Erganzung zu den Befunden von MOST sei darauf hingewiesen, daB, wie oben 
schon erwahnt, PETRI! unter Reizzustanden eine Neubildung von Lymphdrusen 
glaubte zeigen zu konnen, die annahm, daB es sich um einen "Ursprung des 
Lymphknoten auf dem Boden prosoplastischer Fettgewebsveranderungen" 
handle. Auf die Arbeit dieser Autorin wurde bereits oben kurz hingewiesen. 
Nachprufungen dieser interessanten Arbeit liegen zur Zeit nur von ORSOS 2 vor, 
der im allgemeinen zu einer Bestatigung der Angaben von PETRI kommt. 

ImZusammenhang mit der letztgenannten Arbeit sei nochmals auf die Untersuchungen 
von MOST hingewiesen, der eine Neubildung von Lymphdriisen im Fett zwar fiir erwiesen 
halt. Er schreibt, daB sich im Fett und wahrscheinlich aus dem Fett zum mindestens adenoides 
Gewebe bilden kann, das mit der Zeit lymphdriisenartige Beschaffenheit in geringerem oder 
hiiherem MaBe erreicht, doch glaubt er, wie oben in seiner Zusammenfassung bereits erwahnt 
wurde, daB eine Vermehrung auch durch Sprossung, Spaltung und Teilung aus Lymph
driisenanlagen oder aus Lymphdriisen heraus erfolge. 

2. Hyperplasie. 
Unter den Begriff der Hyperplasie konnen meines Erachtens sehr viele 

pathologisch-physiologische Prozesse, die zu dem verschiedenartigen patholo
gisch-anatomischen Bild der Lymphdrusenhyperplasie bzw. zur Hyperplasie 
des lymphatischen Gewebes fUhren, zusammengefaBt werden. 

Versucht man dem anatomischen Bild des hyperplastischen Lymphgewebes 
eine pathologisch-physiologische Erklarung zu geben, so kommt es dabei vor 
aHem auf den Standpunkt an, den man in der Physiologie des Lymphapparates 
einnimmt. 

1 PETRI, E.: Verh. dtsch. path. Ges. Bd. 20, S. 362 - dazu auch Virchows Arch. 
Bd.258, S.37. 

2 ORSOS: Verh. dtsch. path. Ges. Bd.20, S. 371. 
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Fur denjenigen, der in der Lymphocytenproduktion die Hauptaufgabe des 
Lymphgewebes sieht, wird eine hyperplastische Lymphdruse, z. B. beim Status 
lymphatic us etwas ganz anderes darstellen mussen als fur denjenigen, der nach Art 
meines Standpunktes und meiner Bewertung der Lymphdrusenfunktion in den 
Lymphocyten den Folgezustand einer bereits geleisteten Arbeit sieht. Ich bin 
der festen Uberzeugung, daB die Lymphdrusenhyperplasie beim Status lympha
ticus im allgemeinen als der Ausdruck einer Hyperfunktion gedeutet wird deshalb, 
wei! hier das Lymphgewebe reichlich, die Keimzentren groB und die Lympho
cyten in groBer Anzahl vorhanden sind. Ich will nicht bestreiten, daB hier die 
Zeichen der Hyperfunktion nachweisbar sind, doch fragt es sich von meinem 
Standpunkt aus, ob das Wesen dieses Zustandes eine Hyperfunktion oder eine 
Hypofunktion des lymphatischen Apparates darstellt. 1m allgemeinen durften 
die Verhaltnisse doch wohl so liegen, daB das Lymphgewebe des normalen Men
schen in seinem gewohnlichen Zustand den alltaglichen Anforderungen gerecht 
wird, so daB es nicht zu den histologischen Zeichen der Hyperfunktion zu kom
men braucht. Unter bestimmten Bedingungen, die den Zustand des sog. Status 
lymphaticus ausmachen, ist aber das anscheinend funktionell minderwertige Ge
webe nicht in der Lage, den physiologischen Anforderungen ohne Vermehrung 
der Substanz gerecht zu werden. Sie muB sich vermehren, es treten mit anderen 
Worten hyperplastische Vorgange auf. Erst jetzt scheint der ,,status lympha
ticus" in der Lage zu sein, den physiologischen Vorgangen zu genugen. 

Ich kann hier, wie ersichtlich, von pathologisch-physiologischen Gesichts
punkten aus keinen prinzipiellen Unterschied zwischen Hyperplasie und Ent
zundung machen. In beiden Fallen handelt es sich nach meinen Vorstellungen 
um Hyperfunktionszustande gegenuber physiologischen bzw. pathologischen An
forderungen. 1m FaIle der diffusen Hyperplasie des Lymphgewebes wirkt ein 
allgemeiner Reiz, ahnlich wie bei Toxinwirkung auf das adenoide Gewebe ein, 
das in seiner Gesamtheit zu reagieren beginnt. Wenn dabei z. B. beim Status 
lymphaticus neben der allgemeinen Hyperplasie auch reichlich verbrauchtes 
Zellmaterial in Form von Lymphocyten gebildet wird, so entspricht das voll
kommen den Vorstellungen, die man sich heute uber die zellulare Resorption 
von physiologischen und pathologischen Schlackenstoffen macht. Es ist die 
mikroskopisch nachweisbare Hyperfunktion des Gewebes die Folge einer physio
logischen Minderwertigkeit des Lymphgewebes. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei den lokal entzundlichen Vorgangen. 
1m allgemeinen bezeichnet man die Entzundung, namentlich die lokalisierten 
Entzundungsprodukte als den Ausdruck gesteigerter Gewebsvorgange. Auch 
ich stehe auf diesem Standpunkte, und trotzdem muB man von pathologisch
physiologischen Gesichtspunkten aus lokalisierte Entzundungen, also Entzun
dungsherde in den Lymphdrusen, ebenfalls als den Ausdruck einer Minderwertig
keit des Gewebes bestimmten Reizstoffen gegenuber bezeichnen. Es wird auf 
diese Frage noch besonders einzugehen sein. Hier sei nur erwahnt, daB man 
auch bei den Bakterieninfektionen als den "physiologischen" Zustand den be
zeichnen muB, bei dem das Gewebe, in dem Bakterien abgelagert werden, mit 
der Zerstorung von Keimen fertig wird, ohne daB es zu einer lokalen (patholo
gischen) Steigerung der Zellfunktion kommt. Der physiologische Zustand ware 
der, daB Keime ohne starker nachweis bare entzundliche Veranderungen ab
getotet werden. Die entzundliche "Hyperfunktion" gleicht den Minderwertig
keitszustand gegeniiber bestimmten Keimen soweit als moglich aus; mit ihrer 
Hilfe wird das erreicht, was physiologischerweise ohne sie moglich ist. 

Die Grenze zwischen dem pathologischen Begriff der Hyperplasie und dem 
gerade beim lymphoid-Iymphatischen Gewebe in weiten Grenzen schwankenden 
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physiologischen Strukturbild ist nur sehr schwer scharf zu ziehen. Schon seit 
HOFMEISTER! wissen wir, daB sich im Tierversuch durch Milch-Eiweipnah
rung, oder durch Korner-EiweiBfiitterung eine Vergroperung des lymphatischen 
Apparates erzielen liipt. In ahnlicher Richtung sprechen auch die oben schon 
wiederholt erwahnten Tierversuche von KUCZYNSKI 2, der besonders bei Kase
fiitterung eine allgemeine VergroBerung der lymphatischen Organe, nament
lich der Lymphdriisen und der Milzfollikel erzeugen konnte. Nachdem 
KUCZYNSKI glaubte zeigen zu konnen, daB auch nach subcutaner Nutroseinjek
tion bei der Maus eine Hyperplasie des lymphatischen Apparates ausgelost 
werden kann, priiften ASCHOFF 3 im Verein mit USCHINO die Versuche nach, 
konnten sich aber von der RegelmaBigkeit dieser Hyperplasie gegen EiweiBreize 
nicht iiberzeugen. 

Sicher steht heute jedenfalls fest, daB man zum mindesten im Tierversuch 
zeigen kann, daB nach einer Fiitterung mit einer kriiftigen EiweiB-Korner
nahrung ein voU entwickeltes, unter Umstanden hyperplastisches, lymphatisches 
Gewebe nachweisbar wird, wahrend, wie HOFMEISTER nach Speckfiitterung bei 
der Maus feststellen konnte, bei einer schlechtvertraglichen, namentlich auch 
schlecht resorbierbaren Kost eher eine Atrophie gefunden werden kann. 

Um diese Hyperplasie des lymphatischen Gewebes nach Verabreichung 
bestimmter Ernahrungsformen bei den Versuchstieren richtig beurteilen zu 
konnen, muB man sich fragen, ob diese zum Zwecke des Experiments verabreichten 
Ernahrungsarten wirklich den Grenzen des Physiologischen entsprechen. In 
vielen Versuchen stellt die fiir Versuchszwecke gewahlte Ernahrungsart eine 
einseitige, vielfach auch absichtlich iibertriebene Belastung des Organismus 
dar. KUCZYNSKI hebt selbst hervor, daB bei seinen Ernahrungsexperimenten 
die ausgesprochensten Veranderungen im lymphatischen Apparat dann zu beob
achten waren, wenn "die Fiitterung eine derartige war, daB man trotz der ente
ralen Zufuhr an den parenteralen "Obergang von EiweiB denken muB, wie sich 
auch experimentell durch Injektion kleiner EiweiBmengen die gleiche Verande
rung im lymphatischen Apparat und Thymus erzeugen lieB". Diese Annahme 
des parenteralen Obergangs von NahrungseiweiB in den Organismus, und zwar 
in einer chemischen Form, die den Korper zu einer zellularen GegenmaBnahme 
reizen wiirde, liegt natiirlich bei starkeren Belastungen auBerordentlich nahe, 
doch diirfte es sehr schwer sein, diesen Vorgang absolut zu beweisen. 

Immerhin zeigen diese Versuche zum mindesten das eine deutlich, daB bei 
einer Ernahrung, die an der Grenze des physiologischen und pathologischen 
MaBes steht, oder bereits als abnorm oder ungewohnt fiir den zum Versuch 
gewahlten Tierorganismus bezeichnet werden kann, Hyperplasien des lympha
tischen Gewebes zu erzeugen sind. 

Ich mochte mir den Vorgang der Hyperplasie im Sinne KuczYNSKIS ahn
lich, wie bereits schon oben ausgefiihrt, derart vorsteUen, daB sich das lympha
tische Gewebe gegeniiber ungewohnten "pathologischen" Belastungen, selbst 
wenn sie aus der enteralen Ernahrung stammen, als insuffizient erweist; es muB, 
um die geforderte Arbeitsleistung zu bewaltigen, mit einer Vermehrung seiner 
Bestandteile antworten. Diese "Vermehrung der Bestandteile" stellt nach 
STERNBERG den Begriff der Hyperplasie dar. Es ist, wie zahlreiche Forscher 
hervorheben, eine besondere Eigenart des lymphoiden und lymphatischen Ge
webes, sich dem jeweiligen Reizzustand sofort anpassen zu konnen. Sehr treffend 

1 HOFMEISTER: Zitiert auf S. 1021. 
2 KUCZYNSKI, M.: Zitiert lLuf S. 1012 - dazu auch Disk.·Bem. z. d. Vortr.: LUBARSCH: 

tJber Lymphatismus. Berl. med. Ges. 5. Juli 1922. Dtsch. med. Wschr. 1922, S. 1062. 
3 ASCHOFF: Zitiert auf S. 1010. ' . 
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bezeichnet LUBARSCH1 in ahnlichem Zusammenhang den lymphatischen Apparat 
als etwas sehr Variables, der vergleichbar ist "mit dem Streusand am Meer, 
welcher sich bald an dieser, bald an jener Stelle niederlaBt". Von diesen Gesichts
punkten aus wird auch die bei pathologischen Zustanden zu findende Hyper
plasie verstandlich. 

Es sei hier nur an die hyperplastischen Zustande des lymphatischen Apparates 
erinnert, fUr die man nach Art der bestehenden Grundkrankheiten entweder 
eine generalisierte, im ganzen K6rper gleichmaBig angreifende Giftwirkung 
annehmen muB, oder bei denen man zeigen kann, daB von einem bestimmten, 
in einem besonderen Organ lokaIisierten krankhaften ProzeB aus bestimmte 
Abschnitte des lymphatischen Systems mit Stoffwechselprodukten der Entzun
dung beschickt werden. 

In die erstere Gruppe gehoren die Hyperpla8ien de8 Morbu8 Ba8edowii, 
auf die namentlich RAUTHMANN2 hingewiesen hat. Die gesamte Untersuchung 
des Organismus laBt hier deutIich die Steigerung des Grundumsatzes, die K6rper
gewichtsabnahme und andere Zeichen nachweisen, die darauf hindeuten, daB 
k6rpereigene, unter den pathologischen Bedingungen des "Status Morbus Base
dowii" entstandenen Stoffwechselprodukte im Organismus generell kreisen 
mussen. Schon im physiologischen Teil wurde darauf hingewiesen, daB man heute 
zahlreiche Anhaltspunkte dafUr hat, daB auch parenteral entstehende Schlacken
stoffe vom reticulo-endotheIialen System des lymphoiden und lymphatischen 
Gewebes aufgenommen werden. Unter den pathologischen Bedingungen des 
Morbus Basedowii muB das resorptiv stark in Anspruch genommene lymphatische 
Gewebe seine Bestandteile vermehren, um dem Dauerreiz der k6rpereigenen 
Zerfallsprodukte gerecht zu werden. 

In die gleiche Gruppe sind generalisierte oder zum mindesten weiter ver
breitete Hyperpla8ien de8 lymphati8chen Apparate8 zu rechnen, die im Verlaufe 
von Infektion8krankheiten auftreten. Ohne hier auf einzelne Beispiele naher 
einzugehen, sei nur kurz darauf hingewiesen, daB man fast bei allen Infektions
krankheiten einmal mehr, das andere Mal weniger deutIich eine Beteiligung des 
lymphoid-Iymphatischen Gewebes nachweisen kann, doch scheinen hier erheb
Hche Unterschiede in Grad, Art und LokaIisation seiner Beteiligung zu bestehen. 

Hyperplastische Vorgange, namentIich im Lymphdrusengewebe, k6nnen 
bei infektiosen Prozessen wohl auf zweierlei Art zustande kommen. Es kann 
eine einzelne Lymphdruse, die ein oder mehrere lokalisierte bakterielle Entzun
dungsprodukte enthalt, uberdies noch hyperplastisch werden, als Zeichen der 
lokalen Funktionssteigerung. Hier ware die Hyperpla8ie AU8druck der lokalen 
Giftwirkung, die mit Hilfe von Entzitndung und Hyperpla8ie ablaufen kann, ohne 
daB der ubrige Organismus wesentlich in Mitleidenschaft gezogen wird. 

Anders ist meines Erachtens die Hyperplasie zahlreicher Lymphdrusen 
ausgedehnter Bezirke lymphoid-Iymphatischen Gewebes zu betrachten, bei denen 
man im allgemeinen keine bakteriell entzundIichen l;[erde nachweisen kann. 
Hier i8t die Hyperpla8ie Ausdruck der generali8ierten, hiimatogen vermittelten 
Giftwirkung. 

In manchen Fallen, wie z. B. beim Typhus, kann man im Zweifel sein, wie 
die oft ziemIich weit ausgedehnte Hyperplasie von Lymphdrusen, lymphoid
lymphatischem Gewebe der Milz and anderer Bezirke zu erklaren ist. NamentIich 
in den Lymphdrusen weist man doch mituflter typische herdf6rmige Entzun
dungsprodukte nach, die durch die Lokalisation von Typhusbacillen selbst ent-

1 LUBARSCH: Uber Lymphatismus. Sitzgsber. Berl. med. Ges. 5. Juli 1922 - Dtsch. 
med. Wschr. 1922, S.1062. 

2 RAUTHMANN: Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. Bd. 28, S. 569. 

Handbuch der Physiologie VI. 69 
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standen sind .. Man konnte .also die sonstige diffuse Hyperplasie· der einzelnen 
Druse als Folge der lokalen Entziindung betrachten. Aber selbst unter derartigen 
Verhiiltnissen diirfte, wie heute eine Reihe von Forschern annimmt, ein groBer 
Teil der Hyperplasie des lymphoid-Iymphatischen Gewebes durch den hamato
gen generalisierten Giftreiz zustandekommen. 

In diese Gruppe der Hyperplasie, entstanden durch einen genereil wirkenden 
hamatogen vermittelten Reiz, sind wohl auch die hyperplastischen Zustande des 
lymphoid-lymphatischen Gewebes bei Leukiimie, Pseudoleukiimie und anderen
Krankheiten zu rechnen. Bei der oft sehr weitgehenden Generalisation der Hyper
plasie muB man auch hier mit einem bestimmten hamatogen vermittelten Reiz 
rechnen, der aber namentlich im Faile der Leukamie heute noch hypothetisch 
erscheint im Gegensatz zu den Infektionskrankheiten, bei denen man zwar die 
Zertallsgitte der Krankheitskeime auch nicht genauer kennt, deren Anwesenheit 
im Korper man aber doch aus bestimmten Erscheinungen mit Sicherheit er
schlieBen kann. Rechnet man die akute Leukamie zu den Infektionskrankheiten, 
dann sieht man, wie bei dieser Infektionskrankheit besonderer Art namentlich 
das Lymphdriisengewebe nicht nur hyperplastisch wird, sondern wie auch in
folge eines bestimmten (hypothetischen) Reizes und wahrscheinlich auch infolge 
einer ganz bestimmten Reaktionsart des Korpers auch eine Metaplasie eintreten 
kann. Hyperplastisch-metaplastische Vorgiinge sind auch im Tierversuch nament
Hch durch Variation der immunbiologischen Bedingungen zu erzeugen. 

Eine andere wesentlich kleinere Gruppe hyperplastischer Vorgange sind 
nur an LymphdrUsen zu beobachten. Denn hier ist die Hyperplasie nachweislich 
abhangig von dem lymphogenen Zustrom von Giften oder Reizstoffen. Sehr 
haufig findet man z. B. bei der cruposen Pneumonie die regionaren Lymphdriisen 
im Hilusgebiet "geschwollen", doch fragt es sich, ob es sich hier immer um echte 
Hyperplasiezustande handelt. Vielfach erweisen sich diese vergroBerten Driisen 
doch als entziindlich verandert, oder es handelt sich iiberhaupt nicht um eine 
Hyperplasie oder Entziindung, sondern vielmehr um einen Zustand, den man in 
Anlehnung an den "spodogenen" Milztumor ebenfails mit dieser Bezeichnung be
legen kann; findet man doch bei der Pneumonie in den Lymphsinus der regiona
ren Driisen oft groBe Mengen von Leukocyten und anderem Zellmaterial, das, aus 
den Lungen abtransportiert, vorerst in den Sinus der regionaren Lymphdriisen 
deponiert wird. Ein Teil der Zellen kann abermals aus den Sinus auf dem Wege 
der Lymphbahnen abtransportiert werden, ein anderer Teil gelangt aber durch die 
Sinus hindurch nach dem Reticulum der Markstrange. Hier zerfallen die Zellen au
tolytisch oder sie werden phagocytiert und intracellular verdaut. Auch hier kommt 
es jetzt zu einer ZeIlwucherung, die die Reizwirkung der lokal entstandenen Zer
fallsprodukte ausgleicht. Es kommt auf diese Weise zu einer Hyperplasie der ge
samten Drusen. Die Reaktion des Gewebes kann in diesem Faile entsprechend der 
intensiveren Reizwirkung der lokal entstandenen Zerfallsprodukte eine starkere, 
mehr nach der Richtung der Entziindung gehende sein, wahrend im FaIle der 
allgemeinen hamatogenen Reizwirkung die diffuse hyperplastische Reaktion 
folgen kann. 

3. Status lymphaticus, status tbymico-Iympbaticus, Status bypoplasticus, 
Lympbatismus. 

Wahrend die bisher genannten zu generalisierten oder mehr isolierten Hyper
plasien des lymphatischen Gewebes fiihrenden Zustande als Antwort auf bestimmte 
Reizstoffe aufzufassen waren, mit anderen Worten als etwas Sekundares zu bezeich
nen sind, so wurde ein Sonderfall von diffuser Hyperplasie der lymphatischen Or
gane, der Status lymphaticUB, als der Ausdruck einer Konstitutionsanomalie, also 
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als etwas Primares, an sich Gegebenes bezeichnet. A. PALTAUF1 machte 1889 auf 
eine Hyperplasie der lymphoiden Organe und des Thymus aufmerksam, die er als 
den Zustand einer abnormen Konstitution bezeichnete. Die P ALTAUFSche Lehre 
vom Status thymico-lymphaticus wurde von einer groBeren Zahl von Forschern 
zustimmend aufgenommen und mehr und mehr dahin erweitert, daB neben der 
Hyperplasie des Thymus und der lymphatischen Organe (Tonsillen, Follikel des 
Nasenrachenraumes, Darmfollikel, Milz) eine Reihe hypoplastischer Veriinde
rungen (Enge der Aorta, Hypoplasie der Genitalien, Hypoplasie des chromaffinen 
Systems) nachweisbar seien, die den Status thymico-lymphaticus als Konstitution8-
Anomalie hinreichend charakterisieren wlirden. P ALTAUF fuhrt eine Reihe 
plOtzlicher Herztodesfalle auf die abnorme Reaktion des Status thymico-lympha
ticus zuruck. Sehr schnell erhob sich eine lebhafte Diskussion. Eine riesige 
Literatur ist in zahlreichen groBeren zusammenfassenden Arbeiten und Mono
graphien niedergelegt 2• Zustimmung, Erweiterung, Einschriinkung und Ablehnung 
charakterisieren die Stellungnahme der verschiedenen Gruppen von Autoren, 
die sich mit diesem Problem befaBt haben. Auch wenn heute die Lehre vom 
Status thymico-lymphaticus langst bei Klinikern und Pathologen durch ein 
Uberwiegen derjenigen Stimmen, die seine Bedeutung wesentlich einschranken, 
ganz erheblich an Interesse verloren hat, so solI doch kurz auf die wesentlichsten 
Stadien der Entwicklung dieser Lehre in ihrer Verknupfung mit dem unklaren 
Begriff der Diathesen eingegangen werden. 

Sieht man von den zustimmenden Veroffentlichungen ab, so gelangt man 
zu einer Richtung, die die PALTAuFsche Ansicht erheblich erweitert. Namentlich 
BARTEL 3 versucht auf Grund mikroskopischer Befunde verschiedene Stadien 
des Status thymico-lymphaticus aufzustellen, indem er glaubte, nachweisen zu 
konnen, daB es ein hyperplastisches Stadium des jugendlichen Alters und ein 
atrophisches Stadium nach der Geschlechtsreife und spiiterer Lebensalter gebe. 1m 
allgemeinen hat die von BARTEL vertretene Anschauung, die uberdies mit dem 
Begriff einer "bindegewebigen Diathese" verbunden wurde, weitgehende Ab
lehnung erfahren. Nach BARTEL sollte der Status thymico-lymphaticus nur ein 
Teilsymtom des Status hypoplasticus sein. 

Eine sehr erhebliche Einschrankung, die bereits eine teilweise Ablehnung 
in sich schlieBt, wurde der P ALTAuFschen Lehre von denjenigen Forschern zu
teil, die gewissermaBen eine primare Dysfunktion der hyperplastischen Thymus
druse annehmen, wahrend die Hyperplasie des lymphatischen Apparates etwas 
Sekundares sei. Namentlich HART4 stellt die Thymus stark in den Mittelpunkt 
des Problems. Man konnte sich im Sinne HARTS die Hyperplasie des lympha
tischen Gewebes bei Thymushyperplasie genetisch ahnlich vorstellen, wie die 
Hyperplasie des lymphatischen Apparates bei der Dysfunktion der Basedow
Schilddruse. Auch wenn der Beweis dafiir naturgemaB nur sehr schwer objektiv 
zu erbringen sein durfte, so hat doch diese Ansicht meines Erachtens zum min
desten insofern manches fur sich, als man sich schlieBlich dann auch vorstellen 
konnte, daB durch die Dysfunktion eines anderen aufJerhalb des lymphatischen 
Gewebes gelegenen Organs das lymphoid-lymphatische Gewebe zu einer Reaktion 
angeregt wlirde, die zur Hyperplasie, also zum Status lymphaticus fuhren kann. 
Meines Erachtens kann die Reizquelle, die zur Hyperplasie des Thymus und des 
lymphatischen Gewebes fiihrt, irgendwo im Korper lokalisiert sein, mit anderen 

1 PALTAUF, A.: Wien. klin. Wschr. 1889, S. 877; 1890, 8.172. 
2 Vgl. dazu HART: Die Lehre vom Status thymico lymphaticus. Miinchen: J. F. Berg

mann 1923 (dort weitere Literaturangaben!). WIESEL: Zbl. Path. Bd.15, Teil II, S.70l. 
3 BARTEL: Verh. Ges. dtsch. Naturforsch. Bd.1909, Teil II, H.2, S.17. 
4 HART: Zitiert auf S. 1025, 1091. 
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Worten, die hyperplastisch veranderten Organe sind zwar Sitz einer bestimmten 
(Abwehr-) Reaktion, sie brauchen deshalb aber noch nicht der Sitz der Storung zu 
sein. Allgemeine Zustimmung hat aber auch die von HART aufgestellte Theorie 
nicht gefunden, es ist ihr namentlich von ASCHOFFl widersprochen worden. 

Schon nach der Auffassung von HART ware also der Status lymphaticus etwas 
Sekundares, abhangig vom endocrinen System oder direkt von der Thymus
druse. Zahlreiche Forscher bezeichnen nun den Status lymphaticus uberhaupt 
als etwas Sekundares, da er beim Neugeborenen mit Sicherheit jedenfalls nicht 
gefunden ist. 1m extrauterinen Leben treffen den Saugling, "wie auch ASCHOFFl 
betont, schon sehr bald so zahlreiche Schadlichkeiten, daB eine Hyperplasie 
des Thymus und des lymphatischen Apparates im Sauglingsalter schon nicht 
mehr als Beweis fUr den Status lymphaticus als Konstitutionsanomalie heran
gezogen werden kann. Sehr klar und iiberzeugend sind meines . Erachtens die 
Beobachtungen von LUBARSCH2, der ganz besonders darauf hinweist, daB der 
Status lymphaticus selten rein und allein, sondern meist neben anderen Grund
krankheiten zu finden ist (bei verschiedenen akuten Infektionskrankheiten, 
namentlich bei der spinalen Kinderlahmung, bei akuten und chronischen Er
nahrungsstorungen der Sauglinge, bei Basedowscher Krankheit, bei der Addison
schen Erkrankung). LUBARSCH kommt daher (1922) zu dem SchluB, daB der 
Status thymico-Iymphaticus "pathologisch-anatomisch nicht einheitlich zu be
urteilen ist" , denn es liegen nach LUBARSCH "keine Tatsachen vor, welche zu 
der Annahme berechtigen, daB es sich beim Status lymphaticus um angeborene 
konstitutionelle Veranderungen handelt, sondern es spricht alles dafiir, daB es 
sich um die Folgezustande von Resorptionsvorgangen handelt". Eine Reihe 
anderer Autoren, namentlich KOLISK0 3, GRAWITZ 4 u. a., finden ebenfalls bei 
Vorkommen von Status thymico-Iymphaticus fast regelmaBig eine andere, meist 
infektiOse Grundkrankheit. Man kann heute wohl die von LUBARSCH vertretene 
Ansicht, daB der Status thymico-Iymphaticus etwas Sekundares ist, als die ver
breitetste bezeichnen. Auch ASCHOFF auBert sich ahnlich, doch findet er FaIle, 
bei denen ein Status thymico-Iymphaticus vorhanden war, ohne daB dafiir ein 
hinreichender primarer Grund autoptisch gefunden ware. ASCHOFF halt mithin 
wenigstens fiir einige Einzelfalle an dem Begriff des Status thymico-Iymphaticus 
im engeren urspriinglichen Sinne fest. 

In eine neue Bahn wurde die Forschung durch die Kriegsbeobachtungen 
geleitet, als namentlich GROLL5 bei Sektionen zahlreicher Menschen, die im Kriege 
plotzlich ums Leben gekommen waren, zeigen konnte, daB das lymphoid-Iym
phatische Gewebe normalerweise schon so stark ausgebildet ist, wie es mitunter 
als pathologisch bzw. typisch fUr den Status lymphaticus beschrieben worden 
ist. Die Befunde von GROLL wurden vielfach bestatigt, namentlich von RWHTER6, 

so daB man heute auf Grund dieser eingehenden Untersuchungen dem Begriff 
des Status thymico-Iymphaticus als einer Konstitutionsanomalie auBerordentlich 
zuruckhaltend gegenubersteht. 

ASCHOFF lehnt ahnlich wie STERNBERG7 das Vorkommen des Status thymico
lymphaticus als Konstitutionsanomalie nicht vollkommen ab, wenngleich nament-

1 ASCHOFF: Zitiert auf S. 1010. 2 LUBARSCH: Zitiert auf S. 1089. 
3 KOLISKIO: Handb. d. arztl. Sachverstandigentatigkeit. Braunmiiller Bd.2, S.717. 

1906. 
4 GRAWITZ: Klinische Pathologie des Blutes. Leipzig: Georg Thieme 1906. 
5 GROLL: Miinch. med. Wochenschr. 1919. S.833 - dazu auch GROLL u. KRAMPF: 

Zentralbl. f. aUg. Path. u. pathol. Anatomie Bd. 31, S. 145:. 
6 RICHTER: Verhandl. d. Ges. dtsch. Naturforsch. u. Arzte 1902, Teil II, S. 290. 

Miinch. med. Wochenschr. 1919, S. 890. 
7 STERNBERG: Zitiert auf S. 1034. 
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lich STERNBERG betont, daB die einschlagigen echten FaIle doch etwas relativ 
sehr Seltenes seien. "Sie sind nicht nur durch eine groBe Thymus und durch 
sehr reichliche Entwicklung lymphatischen Gewebes im ganzen Korper, auch an 
Stellen, an welchen groBere Lymphfollikel sonst nicht vorkommen, charakteri
siert, sondern weisen auch sonstige Anomalien namentlich im Bereich des Ge
faBsystems auf. Der erfahrene pathologische Anatom wird auf Grund der nunmehr 
vorliegende'n Erfahrungen jedenfalls nur sehr selten in die Lage kommen, einen 
Status thymico-Iymphaticus zu diagnostizieren." 

Von vielen Autoren werden neben den Veranderungen im lymphatischen 
Apparate die Anomalien im GefaBsystem ganz besonders hervorgehoben. Es 
ist naturgemaB sehr naheliegend, gerade in diesem letzteren Befunde eine Kon
stitutionsanomalie zu sehen, und weiter erscheint es sehr naheliegend, eine jetzt 
gleichzeitig nachweisbare Hyperplasie des Lymphgewebes ebenfalls mit der 
konstitutionellen Anomalie in Zusammenhang zu bringen. Um entscheiden zu 
konnen, inwieweit die Hyperplasie des lymphatischen Gewebes wirklich ein den 
GefaBanomalien gleichwertiges, auf eine konstitutionelle Minderwertigkeit hin
weisendes Symptom ist, muBten meines Erachtens noch viel genauere Unter
suchungen daruber vorliegen, ob denn diese Zeichen des Status hypoplasticus 
nicht doch haufiger, als manche Autoren glauben, auch ohne Hyperplasie des 
Lymphapparates vorkommen. Es erscheint doch durchaus moglich, daB es, 
was nur wenige der Autoren bestreiten, einen Status hypoplasticus (Hyperplasie 
der Geschlechtsorgane, Anomalien der GefaBe, Enge der Aorta, Bildungsano
malie) innerer Organen gibt, aber nicht im Sinne von BARTEL, der den Begriff des 
Status hypoplasticus viel zu weit absteckt. Durchaus verstandlich und ganz 
im Sinne PAYRS 1 sprechend ware es, daB viele Individuen mit minderwertiger 
Veran]agung gegen enterogene, selbst intrauterin entstandene und exogene 
Schadigungen starker mit ihrem lymphatischen Apparat reagieren als normale 
Individuen. Auch hier ware dann der Status lymphaticus etwas Sekundares, 
der bei normal veranlagten Individuen nur bei starkeren Schadigungen bzw. 
"Reizen" deutlich wird. 

Sicherlich weist bei dem sog. Status thymico-Iymphaticus manches darauf 
hin, daB eine Minderwertigkeit in der Ausbildung mancher mesenchymaler Organe 
vorliegt. Dieser konstituell-anatomische Zustand kann anscheinend auch mit 
einem funktionell sich auBernden Minderwertigkeitszustand des embryonalen 
Bindegewebes verbunden sein, das auf Reize, die eine normale Konstitution 
ohne Lymphgewebshyperplasie uberwindet, mit hyperplastischen Zustanden im 
lymphatischen Apparat entworten muB. In ahnlichem Sinne auBert sich STORK2 , 

der unter seinem sehr erweiterten Begriff des "Lymphatismus", ahnlich wie 
PFAUNDLER3 eine kongenitale Minderwertigkeit des Mesenchyms annimmt. 

Selbst wenn PFAUNDLER die experimentellen Untersuchungen von W. Raux 
als beweisend fur seine Ansichten heranzieht, so scheinen mir heute die patho
logisch-anatomischen und klinischen Beweise noch nicht zu genugen, um die 
angenommene bereits embryonal entstandene Minderwertigkeit des mittleren 
Keimblattes als konstitutionelle Voraussetzung fUr den Status thymico-Iympha
ticus anzusehen. 

Uberblickt man kritisch die Entwicklung und den heutigen Stand der 
Lehre des Status thymico-Iymphaticus, dann bleibt trotz der Befunde von 

1 PAYR, E.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 77, S. 671. 1905 - dazu auch Verh. 27. dtsch. 
Kongr. f. inn. Med. 1910, S. 276. 

2 STORK (gemeinsam mit RORAK): Zur Klinik des Lymphatismus. Wien: Urban 
& Schwarzenberg 1913. 

3 PFAUNDLER, M.: Verh. 28. dtsch. Kongr. inn. Med. 1911, S. 36. 
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SCHRIDDE1 und einigen anderen Autoren die Tatsache bestehen, daB der Status 
thymico-Iymphaticus beim Neugeborenen nicht zu beobachten'ist (CELEEN2). 

Beriicksichtigt man auf Grund dieser Tatsache Stimmen, die vom Standpunkt 
der Vberempfindlichkeitslehre aus den Status lymphaticus erklaren wollen, so 
kommt man zu dem SchluB, so daB wohl die Mehrzahl der Beobachtungen von 
Status thymico-Iymphaticus der Ausdruck einer sekundaren Erscheinung sind. 
Es solI nicht geleugnet werden, daB es bestimmte Individuen gibt, die von Natur 
aus (konstitutionell) Reizen gegeniiber, die ein normales jugendliches Individuum 
ohne Hyperplasie des lymphatischen Apparates erledigt, mit Vermehrung der 
Zellen im lymphoid-Iymphatischen Gewebe zur Arbeitsbewaltigung antworten 
miissen. Es ist also, gerade weil der Status thymico-Iymphaticus beim Neuge
borenen nicht beobachtet wird, unbedingt damit zu rechnen, daB die Hyper
plasie des lymphatischen Apparates inkl. der Thymushyperplasie friiherer oder 
spaterer Lebensalter eine sekundare Erscheinung ist. 

Die Immunitatsforschung glaubte in einem bestimmten Stadium ihrer Ent
wicklung, als man gegen alle moglichen "Antigene", selbst korpereigener Her
kunft, sog. Antikorper finden wollte (Leber-, Thymusantikorper) namentlich bei 
jungen Kindem Antikorper gegen fremde und korpereigene Stoffe nachweisen 
zu konnen; heute, wo alle diese Ansichten wohl langst verlassen bzw. iiberholt 
sind (namentlich durch die weit geringere Werteinschatzung der Antikorper), 
kann man von viel allgemeineren V orstellungen ausgehend den Statusthymico
lymphaticus von dem Gesichtspunkte aus betrachten, wie es ahnlich auch 
LUBARSCH 3, KUCZYNSKI4 tun, und annehmen, daB in friihester Jugend durch 
die parenterale Ernahrung EiweiB- oder EiweiBspaltprodukte zur Resorption in 
,das eigentliche Korperinnere gelangt sind. Diese miissen nunmehr parenteral 
mit Hille des Aufgebots cellularer Reaktion im Mesenchym vollkommen ab
gebaut werden. Tritt dieser Zustand in friihester Jugend ein, in der der Organis
mus noch ungeiibt ist in der Losung solcher parenteraler Stoffwechselaufgaben, 
so kann leicht eine Vberempfindlichkeit gegen die aus der Emahrung stammenden 
Antigene eintreten. Der Folgezustand im lymphatischen Apparat kann auch 
auf diese Weise die Hyperplasie sein. Auch bei einer derartigen Genese wiirde 
der Status thymico-lymphaticus eine sekundare Erscheinung sein, die in das 
Gebiet des parenteralen Stoffwechsels gehort. 

4. Lymphapparat als Schutz- und Filterorgan. 

Schon im physiologischen Teil wurde wiederholt auf Injektionsversuche mit 
geformten korperfremden Material (fremde Blutzellen, Bakterien u. a.) hinge
wiesen unddabeigezeigt, daB namentlichdas lymphoid-Iymphatische Gewebe diese 
Stoffe bevorzugt aufnehmen und intracellular verdauen kann. Bei Besprechung 
des Status thymico-Iymphaticus wurde eben darauf hingewiesen, daB auch 
geloste im Korper kreisende Stoffe den Lymphapparat zu einer Reaktion anregen 
konnen. Die Beteiligung des lymphoiden und lymphatischen Gewebes riickt 
nun namentlich bei der Infektion und bei Infektionskrankheiten noch weit mehr 
in den Vordergrund, vielleicht nicht deshalb, weil die Aufnahme von Bakterien 
und deren Giften durch das Lymphgewebe etwas besonderes darstellen wiirde, 
sondem weil hier die Befunde durch die mitunter sehr reichliche Nachweisbar
keit der Bakterien in Lymphdriisen, Milz und lymphoiden Gewebe sehr iiber-

1 SCHRIDDE: Munch. med. Wochenschr. 1924, S. 15/33. 
2 CELEEN: Ber!. klin. Wochenschr. 1920, S. 197. 
3 LUBABSCH: Zitiert auf S. 1089. 
4 KUCZYNSKI: Zitiert auf S. 1088 (DiBkuss.-Bemerkung). 
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zeugende histologische Bilder geben, von denen ausgehend man auch Riickschliisse 
auf die Funktionsleistungen der Gewebe machen darf. Die Aufnahme von Bak
terien und die Zersttirung deren Gifte stellen nach dem heutigen Stand unseres 
Wissens nur einen Spezialfall der parenteralen Verdauung dar. 

Die Filter- und Schutzwirkung, namentlich der Lymphdriisen gegeniiber 
Krankheitskeimen ist in der Pathologie eine so bekannte Erscheinung, daB sie 
nicht mit einzelnen Beispielen belegt zu werden braucht. Riickt man bei dieser 
Fragestellung die lokale Entziindung und die entziindlichen V organge im 
Lymphapparat in den Vordergrund, dann erkennt man, wie mit Hilfe dieser cellu
laren V organge bei einer Reihe infektitiser Prozesse die Keime und deren Gifte 
cellular gebunden und zersttirt werden. Rein klinisch und pathologisch-anato
misch betrachtet ist die Filter- und Schutzwirkung des Lymphgewebes nicht zu 
verkennen, sie darf heute nach allgemeiner Uberzeugung als gesicherter Bestand 
pathologisch-anatomischer Lehre gelten. 

Zur Sicherung dieser alltaglichen Beobachtungen lassen sich auch im Experi
ment Beweise beibringen, deren Uberzeugungskraft besonders durch die For
schungsergebnisse auf dem Gebiete des reticolo-endothelialen Systems noch 
ganz erheblich unterstiitzt wird. Neben einigen alteren Arbeiten sind besonders 
die Untersuchungen von HALBAN 1 , MANFREDI2 und seinen Schiilern zu nennen, 
die den eindeutigen Beweis erbracht haben, daB auch bei einer experimentellen 
Infektion des Tieres eine deutliche Schutz- und Filterwirkung namentlich der 
Lymphdriisen zu beobachten ist. 

HALBAN gelangt zu dem SchluB, daB "auch bei der Infektion blutender Wun
den die Resorption auf dem Wege der Lymphbahn und nicht auf dem Wege der 
Blutbahn stattfindet" und zwar werden pathogene Keime viel spater in den 
Driisen nachweisbar als die nichtpathogenen", so daB es den Anschein hat, als 
ob die pathogenen Bakterien in den Lymphdriisen energischer vernichtet werden 
als die nichtpathogenen. Die Zersttirung der Keime bedingt eine, zu einer Ver
grtiBerung der Lymphdriisen fiihrende Reaktion. "Die durch die hochgradige 
Zunahme der lymphoiden Substanz bedingte Vermehrung der bactericiden 
Elemente geniigt eben, um selbst bedeutende Massen von Bakterien zu vernich
ten." In ganz ahnlicher, nach manchen Gesichtspunkten hin noch erheblich 
erweiterter Richtung auBert sich auch MANFREDI, der in einer gemeinsam mit 
FRISK0 3 durchgefiihrten Untersuchungsreihe iiber die Rolle der Lymphdriisen 
als Schutzmittel gegen Tuberkulose zu folgenden SchluBfolgerungen kommt, 
die iiber den Tuberkulosebacillus hinaus auch fiir die Abwehrvorgange bei In
fektion mit anderen Mikroorganismen Geltung haben diirften. MANFREDI und 
FRISKO schlieBen eine zusammenfassende Darstellung einer grtiBeren Unter
suchungsreihe dahin ab, daB "das Lymphgangliensystem eine Schutzwirkung 
entfaltet, deren Folgen sind: 

1. Zuriickhalten der Bacillen im Ganglienparenchym, 
2. ihre langsame Vernichtung neben allmahlichem Erltischen ihrer Virulenz, 
3. daraus bedingte zugunsten des Organismus zukommende immunisierende 

Wirkung." 
Bei einem Versuch, den Mechanismus dieser V organge zu erklaren, ertirterten 

MANFREDI und FRISKO die Frage, inwieweit die Krankheitskeime durch eine 

1 HALBAN, J.: Resorption der Bakterien bei lokaler Infektion. Arch. f. klin. Chir. 
Bd.55, S.547. 1897. 

2 MANFREDI, L.: ttber die Bedeutung des Lymphgangliensystems, f. d. moderne Lehre 
von Infektion und Immunitat. Virchows Arch. Bd. 155, S. 335. 1899. 

3 MANFREDI 'u. FRISKO: Experimentelle Beitrage zur Kenntnis der Rolle der Lymph
driisen als Schutzmittel gegen Tuberkulose. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions
krankh. Bd. 32, Aht. I, Referate S. 295. 
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die Lymphdriisen reichlich durchstromende Sauerstoffmenge abgeschwacht wer
den konnten. Sie verweisen weiter auf die Versuchsergebnisse von PFEIFFER und 
MARxl, aus denen hervorgeht, daB in Milz, Knochenmark und Lymphdriisen 
reichliche Mengen von Antikorpern gebildet werden. Der im Experiment fest
stellbare Abwehrmechanismus verlauft dabei derart, daB zuerst die Bakt~rien 
in den Lymphdriisen zuriickgehalten werden, und zum Teil dort eine kornige 
Umwandlung und Virulenzabschwachung durchmachen. Dabei zeigen die Lymph
driisen bei Verwendung kleinerer Bacillenmengen (Tuberkelbacillen) histologisch 
eine einfache reaktive Hyperamie mit Zellwucherung, nach deren Ablauf keine 
Veranderungen zuriickbleiben, bei Verwendung groBerer Bacillenmengen ergibt 
sich eine starke entziindliche Reaktion nebst BiIdung von sparlichen Tuberkeln, 
welche mit einer bindegewebigen Regeneration endet. In diesem letzteren Falle, 
sowie bei den mit minimalen Bacillendosen wiederholten Injektionen ist die 
hervorragendste charakteristischste, histologisch wahrzunehmende Erscheinung 
die Neigung des wuchernden Balken- und Kapselbindegewebes, die Ausfiihrungs
wege fiir die Bacillen zu verlegen, die Tuberkeln einzucysten und sie mit Fasern 
zu bedecken und endlich das ganze Ganglion mit einer festen Faserkapsel zu 
umhiillen. 

Die Vorgange, die MANFREDI und FrusKo fiir den Tuberkelbacillus beschrei
ben, gelten nach meinen Beobachtungen unter sinngemaBer "Obertragung auch 
im Prinzip fiir die Reaktionsverhaltnisse gegeniiber anderen Bakterien. 

In einer etwas anderen Richtung bewegen sich die von PEREZ 2 unter Leitung 
von MANFREDI durchgefiihrten bakteriologischen Untersuchungen, die zeigen, 
daB in normalen Lymphdriisen bei Mensch und Tier Mikroorganismen ver
schiedener Art, darunter auch pathogene Keime gefunden werden. Da sie in Lymph
driisen, die aus dem intrauterinen Leben stammten, nicht nachgewiesen werden 
konnten, so schlieBt PEREZ daraus, daB diese Keime aus den Infektionen stam
men, denen der Organismus im extrauterinen Leben ausgesetzt ist. Die allgemein 
verbreitete Ansicht iiber die Sterilitat des Korperinneren trifft nach den Unter
suchungen von PEREZ zu, nur die Lymphdriisen machen eine haufige Ausnahme, 
bei denen man schon normalerweise von einem "latenten mikrobischen Parasitis
mus" sprechen kann. Auch wenn man diesen latenten Zustand nach scheinbarem 
Ablauf von Infektionen oft ganz besonders deutlich ausgesprochen findet, so 
ergeben die Versuche von PEREZ doch, daB die Lymphdriisen, soweit sie die 
Keime nicht iiberhaupt abtoten, ihre Virulenz doch erheblich abschwachen. 1m 
allgemeinen wirken nur die im Korper befindlichen Lymphdriisen virulenzab
schwachend. 

Zu ganz ahnlichen Ergebnissen gelangten bereits BESANCON und LABBE3 , 

die hauptsachlich mit Staphylokokken-, Milzbrand- und Diphtheriekeimen ge
arbeitet haben. Auch diese Autoren haben in sehr eingehenden Untersuchungen 
die Fixation der Keime in den Lymphdriisen und die Virulenzabschwachung 
eindeutig gezeigt. 

Auch wenn aus dem "latenten Mikrobismus" (MANFREDI) naturgemaB eine 
gewisse Gefahr der spateren Weiterverbreitung der Keime fiir den Organismus 
besteht, so :bnn an einer Schutz- und Filterwirkung der Lymphdriisen auch auf 
Grund der experimentellen Untersuchung kein Zweifel sein. 

1 PFEIFFER u. MARX: Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 27, S. 272. 1898. 
2 PEREZ, G.: Uber das Verhalten des Lymphdriisensystems den Mikroorganismen gegen

iiber. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenkunde u. Infektionskrankh. Abt,1. Bd.23, S.404. 
1898. 

3 BESANCONS, F. U. M. LABBE: Arch. de med. exper. Bd.lO, S.389. 1898; 26. Marz 
1898, desgl. 13. Januar 1900. 
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In ausgedehnten experimentellen Untersuchungen versuchte NOTZELl, die 
Schutz- und Filterwirkung der Lymphdrusen vollig abzulehnen. Er glaubte 
sich dazu auf Grund seiner Experimente berechtigt, bei denen er Versuchstieren 
Bakterien in groBe Korperhohlen derart einverleibte, daB die Resorption der 
Keime nicht auf dem Wege der Blutbahn, sondern auf dem Wege der Lymph
bahn vor sich gehen muBte. Neben intraperitonalen und intrapleuralen Injek
tionen stellt er namentlich Injektionen von Pyocyaneuskulturen in das Knie
gelenk bei Kaninchen an, in der Erwartung, daB die nunmehr lymphogen resor
bierten Bakterien hauptsachlich in den regionaren Lymphdrusen erscheinen 
muBten_ NOTZEL hat die Keime zwar in den Lymphdrusen wiedergefunden, 
doch konnte er feststellen, daB schon 5-10 Minuten nach der Injektion die Bak
terien auch in den inneren Organen gefunden werden konnten_ Nach NOTZELS 
Auffassung kann also von einer Schutz- und Filterwirkung der Lymphdrusen 
keine Rede sein. 

Die Anschauung von NOTZEL, "daB die in die LymphgefaBe eingeschalteten 
Lymphdrusen eine Unterbrechung oder Verzogerung der Bakterienresorption 
ins Blut nicht bewirken" und "daB eine Filtration, eine Zuruckhaltung der Bak
terien in den Lymphdrusen nicht stattfindet", fand allgemeine Ablehnung (RIB
BERT2, KRUSE 2, FISCHER2, LABBE 3). 

Namentlich RIBBERT4 wendet sich in einer besonderen Arbeit gegen NOTZEL, 
indem er hervorhebt, daB durch NOTZELS Versuche nur zu zeigen sei, daB selbst 
das dichteste Lymphdrusenfilter gegen die Masseneinwanderung von Krankheits
keimen undicht werden kann. Einen ablehnenden Standpunkt nimmt vor allen 
auch MosT in seinem mehrfach genannten Referat ein. 

1m Zusammenhang mit den Versuchen von NOTZEL und den Einwanden von 
RIBBERT, die mir durchaus gerechtfertigt erscheinen, mochte ich kurz auf eigene 
Versuche hinweisen, deren Ergebnis deutlich zeigt, daB das Vermogen die in
jizierten Bakterien in den Lymphdrusen bzw. in den lymphatischen Geweben zu 
lokalisieren und zu fixieren, ganz abhangig ist nicht nur von der Art des zur 
Injektion gewahlten Keimes, sondern namentlich auch von der Menge des In
jektionsmateriales. lch werde unten noch Gelegenheit haben, auf diese quanti
tativen und qualitativen Verhaltnisse, die fUr die Lokalisation von Krankheits
keimen eine ausschlaggebende Rolle spielen, noch besonders hinweisen. 1m allge
meinen mochte ich sagen, daB unter den sehr zahlreichen Bakterienarten, die ich 
unter anderen auch intraperitoneal injizierte, alle mit Ausnahme eines stark 
hamolytischen, hoch pathogenen Streptokokkenstammes im lymphoid-lympha
tischen Gewebe des Meerschweinchens durch Phagocytose lokalisiert wurden. Bei 
Massenange boten namentlich hochpathogener Keime andern sich allerdings die Ver
haltnisse schon nach kurzen Versuchszeiten, indem die anfangs sehr deutliche Filter
wirkung des lymphatischen Gewebes mit Fortschreiten der Vergiftung sehr rasch 
verlischt. Es kommt zu einem Ubertritt ins Blut und auch zu einer Vermehrung 
der Keime in den lymphatischen Apparaten selbst. Man muB meines Erachtens 
heute bei der Frage nach Schutz- und Filterwirkung nicht nur mechanische 
(anatomische) Verhaltnisse, sondern namentlich auch funktionelle Momente be
rucksichtigen, da entsprechend geanderte Versuchsbedingungen ganz erheblich 
verschiedene Versuchsergebnisse zeigen konnen. 

1 NOTZEL: Uber die Bedeutung der Lymphdriisen fUr die Bakterienresorption. Med. 
Klin. 1907, S. 352 - Arch. klin. Chir. Bd. 81, S. 5931906 - dazu auch Sitzgsber. d. Niederrh. 
Ges. f. Natur- u. Reilk. Bonn, Sitzg. v. 18 Mai 1918 . 

2 RIBBERT, R. KRuSE, :FISCHER: Diskussionsbemerkungen zu dem Vortrag von NOTZEL, 
zitiert auf S.1097. 

3 LABBE: Presse med., Nr 97, S. 12. 1906. 
4 RIBBERT: Uber die Bedeutung der Lymphdriisen. Med. Klin. 1907, S. 1543. 
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Heute kann man meines Erachtens die- Funktion der Lymphdriisen (in 
erweitertem Sinne auch die Funktion der Milz und des gesamten lymphoiden 
Gewebes) im Sinne von MANFREDI (und FRISKO) dahin zusammenfassen, "daB 
die Lymphdriisen: 

1. sehr haufig den Sitz eines echten latenten Mikrobismus bilden, indem sie, 
ohne jedoch dadurch dem lebenden Organismus nennenswerten Schaden beizu
bringen, zeitweilig in sich jene saprophytischen und pathogenen Bakterien ver
bergen, welche gewohnlich den durch die auBeren Decken (Haut, Schleimhaute) 
gebildeten Wall iiberschreiten, sowie jene Krankheitserreger, die von irgendeiner 
abgeschwachten oder vorangegangenen Infektion des Organismus herstammen; 

2. sie iiben einen abschwachenden EinfluB auf die Virulenz der von ihnen 
aufgenommenen pathogenen Bakterien, 

3. sie entfalten eine Immunisationswirkung, welche darin besteht, daB durch 
die zwei ersteren Vorgange der Organismus verschiedenartige mehr oder weniger 
intensive Immunitatszustande erwirbt; 

4. die Lymphdriisen bilden endlich in manchen Fallen den Ausgangspunkt 
der sog. kryptogenetischen Infektion, namentlich jener Infektionskrankheiten, 
welche ohne vorangegangenes unmittelbares Eindringen des Infektionserregers 
von auBen her auftreten, in dem der Lymphdriisenfilter nach Monaten nicht 
mehr imstande ist, die in ihm evtl. aufgenommenen pathogenen Bakterien 
zuriickzuhalten; er laBt dieselben hindurchgehen." 

"Das Lymphdriisensystem bildet also neben den Schleimhauten und der 
Haut einen zweiten Schutzwall." 

Es ist naturgemaB sehr schwer, sich auf Grund der heute vorliegenden patho
logisch-anatomischen Bilder namentlich auf Grund der Versuchsergebnisse von 
MANFREDI und seiner Schule eine sichere Vorstellung davon zu machen, ob dieser 
latente Mikrobismus der Lymphdriisen fiir die Entstehung sog. kryptogenetischer 
Infektion wirklich die Rolle spielt, die MANFREDI diesem scheinbar lange anhal
tenden V orhandensein von Bakterien in unveranderten Lymphdriisen zuschreiben 
will. Man muB meines Erachtens heute bei den kryptogenetischen Infektionen 
vor aHem auch daran denken, daB diejenigen Bakterien, die die Infektion auslosen, 
wohl erst vor ganz kurzer Zeit auf einem uns allerdings unbekannten Wege in 
den Organismus hineingelangt sind. Es ist iiberhaupt die Frage, wie gelangen 
Bakterien von Oberflachen in das Innere des Organismus hinein, noch nicht 
geniigend geklart. Die Verhaltnisse liegen klar und iibersichtlich, wenn es sich 
urn Kontinuitatstrennungen der auBeren und inneren Bedeckungen handelt. 
Schwierig wird schon die Frage beim Typhus, wo man vermuten kann, daB die 
Krankheitskeime durch die primar unveranderte Darmschleimhaut hindurch 
in das Korperinnere gelangt sein miissen. Noch schwieriger wird die Frage der 
Aufnahme von Bakterien namentlich im FaIle der Tuberkulose und anderen 
Krankheiten, die ich heute noch in keiner Weise fiir vollig geklart erachte. 
Nach meinen Vorstellungen und klinischen Beobachtungen ist es, worauf ich1 

friiher hinwies, doch wohl so, daB toxinbildende Keime (Diphtheriebacillen) im 
allgemeinen durch die direkte Toxinabgabe eine Entziindung der Schleimhaut
oberflache hervorrufen, die die Resorption der Krankheitskeime im allgemeinen 
weitgehend verhindern diirfte. . Endotoxinbakterien sind im allgemeinen keine 
Keime, die Oberflachenentziindungen hervorrufen, sie werden resorbiert und 
ohne Entziindung in den meisten Fallen sehr bald im lymphoiden Gewebe zer
stort; sie konnen unter Umstanden aber auch trotz Gegenwehr am Leben 
bleiben, so daB nunmehr von diesen Stellen der primaren Lokalisation aus eine 

1 OELLER, H.: Zeitschr. f. klin. Med. Ed. 95, S. 328, 1922. 
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weitere lokale bzw. eine allgemeine Infektion ausgehen kann. Rein mechanisch 
betrachtet, kame dieser Infektionsweg dem Vorgang gleich, den auch MANFREDI 
im Auge hat, nur mit dem Unterschiede, daB es sich bei den Feststellungen von 
MANFREDI und seiner Schule urn Lymphdriisen handelt, die entweder ganz nor
mal aussehen oder die die Krankheitskeime schon sehr lange beherbergt haben. 

Die Filter- und Schutzwirkung speziell der Lymphdriisen ist, wie ich an
nehmen mochte, mithin trotz einiger gegenteiliger bzw. einschrankender Stimmen 
nach allen Richtungen sichergestellt. fiber die Frage, wie Krankheitskeime in 
den Lymphdrilsen und in den lymphatischen A pparaten zur Lokalisation kommen, 
gehen die Meinungen der einzelnen Autoren zum Teil etwas auseinander, zum 
TeiI werden diese Fragen iiberhaupt iibergangen. Eine reine FiIterwirkung 
kann eigentlich nicht angenommen werden, denn das retikulare Netz des lym
phatischen und lymphoiden Gewebes ist, urn eine sichere Filterung kleinster 
corpuscularer Elemente vornehmen zu konnen, doch etwas zu weitmaschig. 
Auch HEUDORFERI weist in seiner Zusammenfassung iiber den Bau der Lymph
driisen darauf hin und meint, daB die Bezeichnung "Filtration" nicht ganz kor
rekt ist, "da die Gewebsmaschen innerhalb der Lymphdriisen immerhin ziem
lich weit sind und diese den Durchtritt kleinerer Korperchen von ZellengroBe 
ohne weiteres gestatten. Die Driisen enthalten vielmehr eine Art von Schwamm
gewebe, durch welches die Lymphe unter bedeutender Verlangsamung ihrer 
Stromgeschwindigkeit ganz allmahlich hindurchsickert". Auch HEUDORFER 
hebt die Fahigkeit der endothelialen Zelle der Lymphbahnen zur Phagocytose 
hervor, die eine dauernde Festhaltung und Unschadlichmachung fremder Elemente 
herbeifiihren. Schon in der Art, die HEUDORFER dem Problem der Filterwirkung 
im lymphoid-Iymphatischen Gewebe gibt, ist stark das mechanische Moment 
der Filterung betont. In ahnlicher Weise betont auch RANKE 2, der sonst bei seinen 
Tuberkuloseforschungen stark das funktionelle bzw. immunbiologische Moment 
in den Vordergrund stellt, mechanische Umstande, die eine Haftung von Keimen 
bedingen konnen. Unter Bezugnahme auf den Bau der Lymphdriisen spricht 
RANKE von einer Wirkung der Lymphsinus, die einem "Kliirbecken" gleichkame, 
und erlautert seine Ansicht an dem Bau der Lymphsinus, der nicht nur eine 
bedeutende Verlangsamung des Lymphstromes herbeifiihre, sondern der auch 
durch sein Lymphsinusreticulum mechanische corpusculare Elemente zuriick
halte. In ahnlicher Weise stellen auffallend viele Autoren immer wieder mecha
nische Momente in den Vordergrund, z. B. CALMETTE 3 , der, wie SCHULMANN 
berichtet, das haufige Befallensein der Lymphdriisen bei jungen Tieren im FaIle 
einer experimentellen oder natiirlichen Infektion dadurch erklart, daB im jugend
lichen Alter die Follikel auBerordentlich dicht stehen, einer an den anderen 
gepreBt und keinen Zwischenraum zwischen den BlutgefaBen lassend; bei alteren 
Individuen dagegen sind die Follikel weit verstreut. Beim Kinde ist die Zir
kulation weit langsamer, die Lymphe filtriert hier besser und entledigt sich viel 
leichter der Parasiten. Auch hier sind also iiberwiegend mechanische Momente 
fiir die Lokalisation von Keimen im Lymphgewebe verantwortlich gemacht. 
Andere Autoren, die ebenfalls iiberwiegend die mechanische Filterwirkung zur 
Erklarung der Keimzuriickhaltung heranziehen, denken iiberdies noch an im
munisatorische Vorgiinge, namentlich seit PFEIFFER und MARX 4, besonders in 
den Lymphdriisen, Milz und Knochenmark, sog. Antikorper festgestellt haben. 

1 HEUDORFER, K.: Zeitschr. f. Anat. u. Entwicklungsgesch. Bd. 61, S. 365. 
2 RANKE, K.: Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119, S. 201, 297, 1916; Bd. 121, S. 224,1919. 
3 CALMETTE: Zitiert bei E. SCHULMANN. Le Ganglion Lymphatique in Traite de Physio-

logie Bd. 7, S. 307. Paris: Masson 1926. 
4 PFEIFFER U. MARX: Zitiert auf S. 1096. 
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Nach meinen Befunden spielt das funktionelle, rein celluliire Moment eine weit 
grofJere Rolle, als im allgemeinen in der Literatur angegeben wird. Schon HALBAN1 

erwahnt einen auBerordentlich interessanten Befund, den er in den Lymphdriisen 
bei Resorption von Bakterien (bei lokaler Infektion) feststellen konnte. Er 
fand in seinen Versuchen ohne Ausnahme ein typisches Verhalten der Keimzahl 
in den Lymphdriisen, indem die Bakterien zunachst in geringer Zahl in den 
Driisen erscheinen, dann ziemlich rasch an Zahl zunehmen und ein Maximum 
erreichen, um nach erreichtem Maximum wieder abzunehmen und schlieBlich 
ganz zu verschwinden. Es kann auch ein Stadium der Latenz folgen, "in welchem 
durch 5-7 Stunden absolut gar keine oder in seltenen Fallen auBerordentlich 
wenige Bakterien in den regionaren Driisen zu finden sind. Nach diesem Stadium 
der Latenz treten aber die Bakterien wieder auf, nehmen an Zahl zu und ver
schwinden ebenso wieder nach einem erreichten Maximum, um einem neuen 
Stadium der Latenz Platz zu machen. Dieses Verhalten kann sich mehrere 
Male wiederholen, und der schlieBliche Ausgang hangt davon ab, ob die Bak
terien pathogen oder nichtpathogen sind. Die nichtpathogenen verschwinden 
schlieBlich dauemd, die pathogenen aber vermehren sich und fiihren evtl. zum 
Tode des Tieres". Dieses "cyclische Kommen und Verschwinden der Bakterien 
in den Driisen stellt uns den wechselnden Kampf der Bakterien mit den bacteri
ciden Elementen der Driisen dar". Auch wenn HALBAN mangels genauer histo
logischer Untersuchungen naturgemaB keinen sicheren AufschluB iiber die Art 
dieses Kampfes und iiber die Wirkung der bactericiden "Elemente" haben 
kann, so erkennt man doch in der Auffassung, die HALBAN dem Problem der 
Lymphdriisenfunktion und der Zerstorung von Krankheitskeimen im lympha
tischen Gewebe gibt, eine starke Betonung funktioneller Momente. Der von 
HALBAN regelmaBig erhobene Befund des cyclischen Kommens und Verschwin
dens von Bakterien in Lymphdriisen ist auch von unserem heutigen, durch das 
Studium der Funktion des reticulo-endothelialen Apparates erheblich erweiterten 
Gesichtspunkten aus auBerordentlich interessant, doch mochte ich ihn hier 
nicht bindend zu einer Erklarung der Abwehrvorgange im lymphatischen System 
heranziehen, da in der HALBANschen Arbeit keine Notizen iiber die Untersuchung 
des gesamten Tierkorpers zu finden sind. Dieses cycIische Kommen und Ver
schwinden kann, wofiir ich auch in meinen Bakterienversuchen am Tier einige 
Beweise erbringen konnte, in den Abwehrvorgangen innerhalb der Lymphdriisen 
selbst gelegen sein. Der Vorgang der Zerstorung groBerer Bakterienmengen ist 
aber so kompIiziert und betrifft so schnell, selbst bei lokaler Infektion, den ge
samten Tierorganismus, daB man auf Grund der Untersuchung nur eines Organs 
(Lymphdriisen) solche Vorgange in keiner Weise beurteilen kann. lch habe 
ahnliche cyclische Verhaltnisse sehr haufig in der Milz, nementlich auch in der 
Leber gesehen, doch muB man hier immer wieder damit rechnen, daB in be
stimmten Versuchsstadien groBe Mengen bereits in anderen Organen phago
cytierter Bakterien schubweise nach den genannten Organen abtransportiert 
werden. Da durch Phagocytenzerfall bestimmte Keimarten (namentlich patho
gene) wieder frei werden konnen, so konnen naturgemaB schubweise groBere 
Mengen von Bakterien auch nach Lymphdriisen gelangen. Der Grund fiir das 
cyclische Kommen und Verschwinden von Bakterien in Lymphdriisen kann 
also auch auBerhalb der Lymphdriisen gelegen sein. . 

Die grofJe Bedeutung rein funktioneller Momente fur die Lokalisation von Krank
heitskeimen im lymphatischen Apparat geht aus einer Reihe von Beobachtungen 
hervor, die man sowohl klinisch und pathologisch-anatomisch als auch im Tier-

1 HALBAN: Zitiert auf S. 1095. 
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experiment machen kann. Der er8te Grund, der zu einer besonderen Wert
einschatzung funktioneller Momente zwingt, erscheint mir die Tatsache zu sein, 
dafJ da8 Lymphgewebe je nach dem Alter der einzelnen Individuen ver8chiedenartig 
gegen gleiche Reize reagiert. Schon oben (S. 1099) wurde in anderem Zusammenhange 
auf die Versuche von CALMETTE, SCHULMANN und RANKE hingewiesen, hier sei 
nochmals besonders die Ansicht von RANKE! hervorgehoben, der in sehr groB an
gelegten Tuberkulosestudien die hervorragende Reaktionsfahigkeit der Lymph
druse des Kindes gegen den Tuberkelbacillus gezeigt hat, die mit zunehmendem 
Alter immer mehr und mehr zurucktritt. Die groBe Bedeutung rein funktioneller 
Momente fUr die Lokalisation von Keimen im lymphatischen Gewebe erhellt 
weiter die Tatsache, daB z. B. ver8chiedene Tiere (Meerschweinchen, Kaninchen) 
gegen den gleichen Reiz in 8ehr ver8chiedener Wei8e reagieren. Es sei hier nur auf 
die bekannte, auch von ARLOING 2 hervorgehobene Tatsache hingewiesen, daB 
Meerschweinchen und Kaninchen, die mit dem gleichen Stamm von Tuberkel
bacillen geimpft wurden, insofern eine verschiedene Reaktion zeigen, als sich 
die Keime beim Meerschweinchen hauptsachlich in Milz und Lymphdrusen 
lokalisieren, wahrend sie beim Kaninchen uberwiegend von den Lungen auf
genommen werden. Noch weitgehender sind die Unterschiede, wenn man die 
Reaktionsfahigkeit der Drusen, uberhaupt des gesamten lymphoid.lymphatischen 
Systems einschlieBlich Milz und Knochenmark, von dem Ge8icht8punkte aU8 be· 
trachtet, wie 8ie gegen ver8chiedene Bakterien und Giftarten reagieren. Es kommt 
namentlich bei experimenteller Verwendung kleinerer Mengen apathogener 
Keime zu einer rasch entstehenden und rasch wieder vergehenden diffu8en ent
ziindlichen (produktiven) Reaktion. Bei der gleichen Tierart sieht man aber starke, 
lokali8ierte Entziindung8produkte bei Verwendung pathogener Keime, und endlich 
kann es zu nekroti8chen Proze88en kommen, wenn man z. B. Diphtheriegift im 
Experiment verwendet. Man kann diese Verschiedenartigkeit der Reaktion 
bei der gleichen Tierart verschiedenen Giften gegenuber zum Teil naturlich 
durch mechanische Momente erklaren, doch zeigen Experiment und patho
logische Anatomie nur zu deutlich, daB die Lymphdrusen und das lymphoide 
Gewebe gegen verschiedene Reize verschieden reagieren. 

Eine ahnliche Ver8chiedenartigkeit der Reaktion in den infizierten Lymph
drusen sieht man bei gleichbleibender Tierart nach Verwendung qualitativ ver-
8chieden abge8tufter gleicher Reize. Auch hier erkennt man wieder, daB bei Ver
wendung kleiner Mengen die Krankheitskeime im lymphoid-Iymphatischen 
Gewebe mit Hilfe sehr schnell erscheinender und wieder zuruckgehender cellularer 
Vorgange vernichtet werden, wahrend bei Verwendung groBerer Mengen stur
mische Reaktion mit starker Zellproduktion und starker Zelldesquamation 
einsetzen. Bei sehr groBen Dosen kann es auch hier zu sehr geringgradig aus
gebildeten Zellreaktionen kommen, so daB in den scheinbar relativ wenig ver
anderten Lymphdrusen die Keime sich nur wenig behindert oder uneingeschrankt 
vermehren konnen. 

Besonders stark betont wird das funktionelle Moment fur die Lokalisation 
von Krankheitskeimen im lymphoid-Iymphatischen Gewebe durch die Beob
achtungen, die man bei Wahl ver8chiedener Infektionswege machen kann. Schon 
oben wurde wiederholt darauf hingewiesen, daB bei lymphogener Resorption von 
Keimen die regionaren Lymphdrusen im allgemeinen ziemlich stark mit reak
tiven Prozessen antworten, wahrend bei einem Infektionsweg, der den Lymph
drusen das Keimmaterial auf dem Blutwege zufuhrt, die Reaktion im allgemeinen 

1 RANKE: zitiert auf S. 1099. 
2 ARLOING: Zitiert bei SCHULMANN, zitiert auf S.1099. 
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eine geringere ist. Es scheint, als ob die Endothelien der Lymphwege Krank
heitskeime weniger leicht zerstoren konnen, als die GefaBwandzellen der Blut
gefaBe. 

Aus all diesen Beobachtungen ergibt sich meines Erachtens mit Sicherheit, 
daB neben der Filterwirkung fiir die Fixation von Krankheitskeimen im Lymph
gewebe funktionelle Momente eine ausschlaggebende Bedeutung haben. 

Es fragt sich nur, wie kommen die Krankheitskeime in diesem Gewebe zur 
Haftung. 

Wir stellen uns, glaube ich, den Vorgang der lnfektion bzw. den Vorgang 
der gegen den lnfekt mobilisierten cellularen Vorgange im allgemeinen vielleicht 
doch etwas zu einfach vor und glauben das Ergebnis des Experimentes, das an 
einem normalen bisher ungeschadigten Tier vorgenommen wird, mit den Be
obachtungen beim kranken Menschen parallelisieren zu diirfen. Es erscheint 
mir durchaus moglich, daB Lymphdriisen, die durch hamatogene oder lymphogene 
Resorption groBer Bakterienmengen plOtzlich, d. h. aus physiologischen Ver
haltnissen heraus, von groBen Mengen von Keimen iiberflutet werden, ganz 
anders reagieren miissen als Lymphdriisen, die im Verlaufe einer langsam ent
stehenden natiirlichen lnfektion bzw. lnfektionskrankheit Zeit haben, sich den 
veranderten pathologischen Verhaltnissen anzupassen. Sehen wir im FaIle des 
Experiments an normalen Tieren ein scheinbares Undichtsein des Lymphdriisen
filters, so kann man daraus meines Erachtens noch lange nicht schlieBen, daB die 
Lymphdriisen auch im FaIle einer langsam entstehenden lnfektion den gleichen 
Keimen gegeniiber ihren Dienst als Schutzorgane versagen wiirden. Die Be
deutung des immunbiologischen Zustandes fur die Lokalisation von Krankheits
keimen im lymphatischen Apparat zeigt namentlich das Tierexperiment, in dem 
man nachweisen kann, daB immunisierte Tiere mit Hilfe sehr schnell zu einem ge
wissen Rohepunkt gefiihrter Zellenreaktionen den lnfekt energischer im Lymph
gewebe lokalisieren, als normale unvorbereitete Tiere. Namentlich bei im
munisierten Tieren erkennt man mit aller Deutlichkeit, daB die Lokalisation 
von Keimen im lymphoid-lymphatischen Gewebe hauptsachlich durch cellulare 
Krafte erfolgt. lch I habe in friiheren Arbeiten gerade auf diesen Begriff der 
Haftung von Krankheitskeimen an Zellen hingewiesen und gezeigt, daB diese 
Raftung in weitgehendem Grade nicht nur abhangig ist von der Art des zur 
lnjektion gewahlten Fremdmaterials, sondern auch in hohem Grade abhiingig 
von dem immunbiologischen Zustand des Organismus. Namentlich Bakterien 
werden cellular lokalisiert, indem sie anscheinend zuerst an die GefaBwande 
niedergeschlagen werden und nun an Zellen zur Raftung gelangen, die je nach der 
Art der Krankheitskeime rasch das Fremdniaterial phagocytieren. Es lassen 
sich hier ganz bestimmte Richtlinien aufstellen, die zeigen, daB die Reaktion 
und mithin auch das Schicksal der Versuchstiere abhangt von qualitativen und 
quantitativen, im "Antigen" gelegenen Bedingungen, aber auch im hohen Grade 
abhangig ist von immunbiologischen Bedingungen, die im Tierkorper selbst 
gelegen sind. Man kann hier, worauf ich an anderen Stellen hingewiesen habe, 
im wesentlichen 3 Reaktionen finden, eine Reaktion im lymphoid-lymphatischen 
Gewebe, bei der die eingedrungenen Keime mit einem nur sehr geringen Auf
gebot an neugebildeten Zellen zerstort werden. Man kann hier oft makroskopisch 
anscheinend normale Verhaltnisse sehen, und auch mikroskopisch kann, nament
lich bei Verwendung kleinerer Mengen apathogener Keime, der Befund trotz 
Keimvernichtung ein verhaltnismaBig sehr geringer sein. Bei Verwendung 
groBerer Mengen apathogener Keime kommt es jedoch zu sehr starken, stiirmi-

1 OELLER, H.: Dtsch_ med. Wschr. 1923, dazu Krankheitsforschg. Bd. 1, S.1. 1925; 
ferner Sitzungsber. der dtsch. Kongr. fur innere Med. 1926. 
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schen zellproduktiven Reaktionen. im lymphoid-lymphatischen Gewebe, es 
werden auch reichliche Zellen verbraucht und abgestoBen. Nebenbei sei hier 
erwahnt, daB nach meinen Untersuchungsergebnissen und nach meinen An
schauungen auch die in den Lymphdrusen und in der Milz bei solchen Zustanden 
reichlich erscheinenden polynuclearen Leukocyten aus dem lokalen Zellverband 
hervorgehen und Zellen des Verbrauchs darstellen. Bei Verwendung hoch
pathogener Keime (z. B. Milzbrand) sieht man anfangs ebenfalls die cellulare 
Haftung, die Phagocytose und den Versuch, mit Hilfe zellproduktiver Vorgange 
die Infektion zu verhindern bzw. zu beseitigen. Bald aber treten als Zeichen 
der starken Toxinwirkung auf das Gewebe zellreaktive Vorgange mehr und 
mehr zuruck, so daB es nunmehr zu einer starken hamorrhagisch-odemati:isen 
Durchtrankung des Gewebes kommt. Es sind jetzt infolge der Giftwirkung 
schwere Schaden gesetzt, die zu einer celluliiren Areaktivitat fUhren. Die Keime 
vermehren sich schrankenlos in spateren Stadien. Die Organe solcher mit Milz
brand injizierter Tiere sehen auBerordentlich zellarm aus, nicht nur deshalb, 
weil die einzelnen Zellen durch das Odem gequollen und weitauseinander gedrangt 
scheinen, sie sind, wie namentlich auch die zellarmen follikularen Gebilde des 
lymphatischen Gewebes zeigen, auch absolut zellarm. Es entsteht im mikro
skopischen Bilde eine weitgehende Verwandtschaft mit den Bildern, die man 
bei solchen Tieren sehen kann, die in wiederholten Sitzungen intensiv mit Rontgen
strahlen geschadigt wurden. Zwischen diesen beiden Zustanden: Vergiftung 
durch Milzbrand und Schadigung durch Rontgenstrahlen, kann man meines Er
achtens weder histologisch noch funktionell einen prinzipiellen Unterschied 
machen_ Auch bei der Rontgenschadigung durfte der Vorgang doch wohl der sein, 
daB primar durch die intensive Rontgenwirkung groBe Massen von Zellen zu
grunde gehen, die zerfallen und Spaltprodukte liefern. Es handelt sich aber hier 
nicht um physiologische Spaltprodukte, sondern um solche, die durch den patho
logischen Vorgang der Rontgenschadigung entstanden sind und, wie das schwere 
Zustandsbild der Tiere zeigt, auch eine pathologische Wirkung haben mussen. 
Auch nach ausgesetzten Rontgenbestrahlungen geht der Zellzerfall in den sehr 
zellarm erscheinenden Organen weiter. 

Wir sehen somit im lymphoid-lymphatischen Gewebe bei den experimen
tellen Infektionen drei verschiedene Reaktionen, und zwar eine oft nur an
gedeutete, im gewissen Sinne sogar negative, die einem sehr gunstigen Zustand 
entspricht, eine zweite, bei der es zu sehr starken cellularen Vorgangen kommt, 
die meist ebenfalls die Zerstorung der Krankheitskeime herbeifUhrt, und eine 
dritte, die namentlich bei Verwendung von hochpathogenen Keimen beobachtet 
wird, die nach anfanglich gunstiger produktiver Zellreaktion in das areaktive, 
hamorrhagisch-odemati:ise Stadium mit starker Keimvermehrung ubergehen 
kann. 

Diese verschiedenen Reaktionen bestimmten Krankheitskeimen gegenuber 
sind auch in der menschlichen Pathologie durchaus bekannt. Es sei auch hier 
nur an den menschlichen Milzbrand erinnert, der sehr gutartig in Form einer 
lokalen Erkrankung am Orte der Eintrittspforte der Krankheitskeime ablaufen 
kann. Es kann aber auch zu einer lymphogenen Resorption und zu einer sehr 
starken Beteiligung der regionaren Lymphdrusen kommen. Die Lymphdrusen
erkrankung schutzt dann gewissermaBen den ubrigen Korper vor der allgemeinen 
Infektion. Es gibt aber auch endlich FaIle von Milzbrand, bei denen es am Orte 
des Keimeintritts nur zu einer geringgradigen lokalen Entzundung kommt, 
und sofort folgt ohne Lymphadenitis die allgemeine Milzbrandsepsis. Es ware 
hier meines Erachtens durchaus verfehlt anzunehmen, daB die regionaren Lymph
drusen von den Krankheitskeimen "ubersprungen" wurden, oder daB Milzbrand-
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keime sofort in die Blutbahn gelangt seien. Auch Milzbrandkeime werden wohl 
in der Blutbahn viel leichter zerstort als im subcutanen Gewebe oder in den 
Lymphdriisen. Auf diese Weise ist, wie ich glaube, die sofort einsetzende Milz
brandsepsis nicht zu erklaren. Auch hier sind es individuell verschiedene Be
dingungen des einzelnen Menschen, bei denen das lymphatische Gewebe im 
Gegensatz zu einem anderen Individuum nicht sofort mit einer lokalisierenden 
Entziindung antworten kann. 

Man muB meines Erachtens nicht nur auf dem Gebiete der Infektion, sondern 
bei den scheinbar sehr verschiedenen Reaktionen des lymphoid-Iymphatischen 
Gewebes weit mehr, als es geschehen ist, funktionelle Momente in ihrer Ab
hiingigkeit von Qualitat und Quanitat des Reizes und in ihrer Abhiingigkeit von 
individuell wechselnden immunbiologischen Bedingungen in Rechnung stellen. 

Ein groBes Problem harrt meines Erachtens gerade in der Frage der ver
schiedenen Reaktionsfahigkeit des Gewebes, namentlich des lymphoid-Iympha
tischen Gewebes, noch der Lasung. Es ist vielleicht sogar noch nicht einmal 
klar herausgestellt worden. Wahrend wir namentlich bei den Driisen mit innerer 
Sekretion durch deutliche klinische Beweise von Hyper- und Hypofunktion 
zu sprechen gewohnt sind, so wissen wir heute von dem unscheinbaren, fiir den 
Karper aber doch auBerordentlich wichtigen lymphoid-Iymphatischen Gewebe 
zwar einiges iiber seine normale Funktion und iiber den Hyperfunktionszustand, 
die Frage der Hypofunktion wurde meines Erachtens aber noch nicht geniigend 
scharf formuliert und bearbeitet. Auch hier wird man bald erkennen kannen, 
daB manche Individuen gegen bestimmte Reize mit ihrem Gewebe so reagieren 
kannen, daB trotz Schadigung Genesung erfolgen muB, wahrend andere In
dividuen infolge einer primaren Hypofunktion des lymphoid-Iymphatischen 
Gewebes den gleichen Schadigungen gegeniiber schwerste krankhafte Zustande 
durchmachen miissen, ehe vielleicht Wiederherstellung eintritt. 

5. Beteiligung des lymphatischen Gewebes bei der Pigmentaufnahme. 
In dem vorstehenden Abschnitt wurde die Reaktionsfahigkeit des lympha

tischen Gewebes gegeniiber Bakterien im einzelnen besprochen und darauf hin
gewiesen, daB hier auf Grund der cellularen Reaktion bestimmte Riickschliisse 
auf die Funktion des lymphatischen Gewebes zulassig erscheinen. Vielfach sind 
die mikroskopischen Bilder gerade im Falle einer Bakterieninvasion in das lym
phatische Gewebe leicht und klar deshalb zu iibersehen, weil das geformte Material, 
die Bakterien, histologisch mehr oder weniger leicht nachweisbar sind. Der in 
den Organismus eingedrungene Fremdstoff laBt sich dadurch in seinen Be
ziehungen zu den Karperzellen nachweisen. Noch leichter sind die Wegspuren 
und die lokalen Veranderungen dann, wenn Pigmente, seien sie exogener oder 
endogener Herkunft, im lymphatischen Gewebe abgelagert werden. Es ist nicht 
meine Absicht, im einzelnen hier auf die Frage der Pigmente naher einzugehen. 
Ich mochte hier auf die groBe zusammenfassende Darstellung der pathologischen 
Pigmentierung von HUECK l verweisen, in der nicht nur eine groBe Literatur 
zusammengestellt ist, sondern in der auch HUECK einen groBen Teil seiner eigenen 
sehr sorgfaltigen Pigmentstudien niederlegt. Nur kurz sei darauf hingewiesen, 
daB man von endogenen Pigmenten, namentlich die Abkommlinge des Blutfarb
stottes, Gallenfarbstottes, Melanin, im lymphoid-Iymphatischen Gewebe, nament
lich in der MHz und in den Lymphdriisen finden kann. Auch bei Addisonscher 
Erkrankung weist man eine Beteiligung des lymphatischen Gewebes an der 

1 RUECK, W.: Die pathologische Pigmentierung Randb. der AUg. Pathologie von Krehl 
u. Marchand Bd. 3 II, S. 298. 1921. 
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Pigmentanomalie nacho In bezug auf die Melaninablagerung im lymphatischen 
Gewebe bei Malaria sei auf die zusammenfassende Darstellung von C. SEY
FARTH! verwiesen. Von exogenen Pigmenten waren hauptsachlich Kohlenstaub, 
Steinstaub, Eisenteilchen, Zinnoberkornchen, Silberkornchen zu erwahnen, und 
gleichzeitig sei auf die Pigmentablagerung in den Lymphdriisen bei Tato
wierung hingewiesen. Alie diese Beobachtungen zeigen auch hier sehr deutlich 
die Filterwirkung des lymphatischen Gewebes, das den Organismus, solange 
die Lymphdriisen nicht zu sehr mit fremdem Material beladen sind, vor einer 
weiteren Verbreitung der Pigmente in den iibrigen Karper hinein schiitzt. 

1m folgenden sei auf die sog. Anthrakose noch etwas genauer eingegangen, 
vor allem deshalb, weil gerade dieser mitunter fast noch als physiologisch fiir den 
Menschen aufgefaBte Zustand sehr haufig als Paradigma fiir die Schutz- und 
Filterwirkung des lymphatischen Gewebes herangezogen wird. Es liegt mir fern, 
hier auf Einzelheiten einzugehen, machte aber doch meine Bedenken gegen eine 
derartige Parallelisierung zwischen den der Anthrakose zugrunde liegenden 
Vorgangen und zwischen den Vorgangen, die bei einer Bakterieninvasion in 
das lymphatische Gewebe eine Rolle spielen, auBern. Man kann sich im Tier
versuch bei Verwendung von chinesischer Tusche, also von feinstverteilter 
Kohle, davon leicht iiberzeugen, daB im Prinzip zwar dieselben cellularen Mecha
nismen fiir die Lokalisation der Kohle eine Rolle spielen, wie wir sie auch bei 
der SeBhaftmachung von Bakterien beobachten, trotzdem sieht man, nament
lich in bezug auf die Phagocytosefahigkeit der Kohle und in bezug auf die Lokalitat 
der SeBhaftmachung der Kohleteilchen gewisse Unterschiede gegeniiber den 
Vorgangen, die bei Bakterienlokalisation im Gewebe gesehen werden. Man 
darf nie vergessen, daB die Kohle ein unverdaubarer Karper ist, der zum Teil 
in relativ groBen Partikelchen in den Karper eindringt oder experimentell ein
gefiihrt wird. lnfolge der PartikelchengraBe spielt hier bei der SeBhaftmachung 
der Kohleteilchen das mechanische Moment eine weit graBere Rolle als bei den 
gleichen Vorgangen im FaIle der Verwendung von Bakterien. Die Kohle wirkt 
im allgemeinen nur als Fremdkarper, die oft schwer von den Zellen des lymphoid
lymphatischen Apparates phagocytiert wird. 1m Gegensatz zu den Beobachtun
gen bei der Bakterienphagocytose machen die Kohlephagocyten im allge
meinen keine wesentlichen morphologischen Veranderungen durch, sie stellen 
Reticulumzellen dar und kannen als solche in Form von gerundeten phagocy
taren Elementen abgestoBen werden. 

In der Lehre von der Anthrakose spielt namentlich die Frage, wie gelangt 
die Kohle in die Lymphdriisen hinein, eine groBe Rolle. 1m allgemeinen herrscht 
dariiber, daB die Kohleteilchen der Luft auf dem Wege iiber die Lungen nach 
den Lymphdriisen gelangen, bei den meisten Forschern Ubereinstimmung. 
Es ist jedoch auch heute noch nicht ganz der Vorgang aufgeklart, wie die Kohle
partikelchen iiber den Respirationstraktus hinaus in das lnnere der Lungen 
und von hier auf dem Lymphwege nach dem regionaren Lymphweg gelangen. 
Der Weg, der eben genannt wurde, scheint durch pathologisch-anatomische 
Beobachtungen im allgemeinen sicher festzustehen, da man bei unkompli
zierten Fallen von Anthrakose meist das primare Befallensein der pulmonalen 
Lymphwege und der inneren Lymphdriisen beobachten kann. Umstritten ist 
heute noch die Frage, ob die Kohle in freiem Zustand die Lungen und deren 
LymphgefaBe passiert und erst in den Lymphdriisen von Zellen aufgenommen 
wird. Denn auch hier bei der Anthrakose beobachtet man im Prinzip dieselben 

1 SEYFARTH, C.: Die Malaria. Henke-Lubarschs Handb. d. spez. path. Anat. u. Hist. 
1. Teil, S.178. Berlin: Julius Springer 1926. 
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phagocytaren Vorgange, wie sie bei der Bakterieninvasion gefunden werden. 
Auch RUECK betont die Beteiligung der reticulo-endothelialen Elemente bei der 
Pigmentablagerung im lymphatischen Gewebe. Mitunter wird, wie manche 
Autoren angeben, Kohle auch in freiem, also nichtphagocytiertem Zustand in 
den Lymphdriisen gefunden, doch liegt der uberwiegende Teil der Fremdkorper
chen in Zellen eingeschlossen. Die Moglichkeit, daB auch in den Lymphdriisen 
noch eine Phagocytose von freier Kohle stattfindet, erscheint somit in geringem 
Umfange gegeben, doch ist es, folgt man den AusfUhrungen von RIBBERTl, 
auBerordentlich unwahrscheinlich, daB die Kohle in groBerem Umfange frei 
nach den Lymphdriisen gelangen sollte. Ich mochte der Ansicht RIBBERTS 
auf Grund eigener Versuche, bei denen Versuchstieren intratracheal Kohle
partikelchen einverleibt wurden, durchaus zustimmen, denn man findet zwar 
eine Resorption der freien Kohleteilchen durch die Bronchialwandungen hin
durch, aber bald erkennt man, daB namentlich in den tieferen Lungenabschnitten 
eine Phagocytose der Kohle durch retikulare Zellelemente einsetzt. Auch RIB
BERT nimmt an, daB nun diese phagocytaren Zellen, die RIBBERT als Lymph
sinusendothelien auffaBt, wanderungsfahig werden und nun nach den Lymph
drusen gelangen. Wie unten noch genauer auszufuhren sein wird, kann ich 
RIBBERT in dem Punkte, daB die phagocytaren Zellen wanderungsfahig sind, 
nicht zustimmen, mochte aber ebenfalls hervorheben, daB nach meinen Beob
achtungen die Lymphdriisen im allgemeinen nur Kohle erhalten, die bereits 
in Zellen eingeschlossen ist. Man muBte also diese Art von Ablagerung als eine 
spodogene bezeichnen. 

Soweit erscheint eigentlich die Frage der Anthrakose der Lymphdrusen 
im allgemeinen weitgehend geklart. Es kommen aber doch eine Reihe von 
Beobachtungen dazu, fUr die dieses einfache Erklarungsschema bei weitem nicht 
genugt. Man findet namlich Falle von Anthrakose, bei denen nicht nur die 
mediastinalen, sondern namentlich auch die abdominalen und cervicalen Drusen 
reichlich schwarzes Pigment aufweisen, ja es finden sich sogar Falle, bei denen 
auch die Drusen im Leberhilus Kohlepigment enthalten. Diese weite Verbreitung 
des Kohlepigments im Organismus ist auBerordentlich schwer zu erklaren, da 
die Kohlepartikelchen nach allgemeiner Ansicht doch auf dem Wege der In
halation uber die Lungen hinweg in das Korperinnere gelangt sind. Das regionare 
Befallensein der Hilusdriisen wiirde durch die Richtung des Lymphstromes zu 
erklaren sein, nicht aber das Befallensein von Drusen, die in der Bauchhohle 
gelegen sind. Rier mussen andere Momente eine Rolle spielen. Man hat hier an 
die hiimatogene Verschleppung gedacht (ARNOLD, WEIGERT, zit. nach LUBARSCH2 ) 

insofern, als sich mitunter nachweisen laBt, daB kleine schwarze narbige Ein
ziehungen in Lungenvenen als Zeichen des Einbruchs anthrakrotischer Drusen 
in das GefaBsystem gefunden werden. Auch RUECK nimmt fur die generalisierten 
Formen der Anthrakose die Moglichkeit der hamatogenen Verschleppung von 
Kohle an. Weiter wurde zur Erklarung des Befallenseins der Lymphdrusen 
in verschiedenen Korperhohlen an die sog. retrograde Verschleppung gedacht 
(TENDEL003). Die meisten Autoren finden diese Erklarungsversuche einer 
retrograden Verschleppung von Kohlepigment unbefriedigend und zum Teil 
gekunstelt. Meines Erachtens wird auch sonst in der Pathologie die Mog
lichkeit eines retrograden Lymphtransports viel zu haufig zu Erklarungen 
abnormer Befunde herangezogen. Ich mochte zu dieser Frage auf die sehr ein-

1 RIBBERT, R .. : Uber die Bedeutung der Lymphdriisen. Med. Klin. 1907, S. 1543. 
2 LUBARSCH, Uber Kohlestaubablagerung im Darm, Dtsch. med. Wochenschr. 1915, 

S.1025. 
3 TENDELOO, N. PH.: Allgemeine Pathologie, Berlin 1926. 
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gehenden Ausfiihrungen von MOST! hinweisen, der ebenfalls einem retrograden 
Transport sehr skeptisch gegeniibersteht. Er meint, daB ein retrograder Transport 
in groBerem Umfange schwere Zirkulationsstorungen der Lymphwege zur Voraus
setzung habe und nur so zu erklaren sei, daB z. B. infolge narbiger, schrumpfender 
Prozesse in einem bestimmten Driisengebiet die Lymphe nun nicht mehr den 
gewohnlichen, sondern den umgekehrten Weg machen miiBte, um dann wieder 
AnschluB zu finden an eine freie Lymphstrombahn, in dem eine gewohnliche 
Lymphstromrichtung herrsche. Es konne also nur auf bestimmte kiirzere Strecken 
hin eine riicklaufige Stromung der Lymphe eintreten bis zu einer Stelle, wo wieder 
eine normale Stromrichtung der Lymphe gefunden wird. RIBBERT findet sowohl 
die hamatogene wie die retrograd-Iymphogene Verschleppung der Kohle zur 
Erklarung zahlreicher Anthrakosebefunde in bestimmten, auBerhalb des Lungen
hilusgebietes gelegenen Lymphdriisengruppen fiir ungeniigend bewiesen, selbst 
wenn man in Rechnung setzt, daB iiber die gewohnlichen Lymphbahnverbin
dungen (Ductus thoracicus) hinaus zwischen Pleura und Abdomen auch noch 
andere, z. B. retrosternale, Lymphwege gefunden werden konnen. RIBBERT 
steht daher auf dem Standpunkt, daB die Anthrakose der abdominalen Driisen 
dadurch zustande kommen soli, daB die Kohlephagocyten der Lungen allmahlich 
durch aktives Wandern sich in den Hilusdriisen lokalisieren, dann aber durch 
fortwahrendes weiteres Wandern zum Teil auch auBerhalb von Lymphdriisen 
(periaortikales, peritracheales Gewebe) gelangen konnten und daB sie von den 
Hilusdriisen aus auch weiter, entgegen dem Lymphstrom, in die Driisen des 
Abdomen, ja selbst des kleinen Beckens, gelangen konnten. Dieser Vorgang 
erscheint mir, selbst wenn man den Phagocyten iiberhaupt eine Wanderungs
fahigkeit zuerkennen wollte, praktisch direkt unmoglich zu sein. Man muB 
sich nur im Vergleich zu der GroBe des Phagocyten den enormen Widerstand 
vorstellen, den eine Zelle bei einer so weiten Wanderung von Lungenhilus
driisen bis zu den Beckenlymphdriisen, namentlich gegen den Lymphstrom, 
vorfinden wiirde. Nach meiner Auffassung, die in ganz ahnlicher Weise auch von 
JOUSSET2 (auf dessenArbeiten iiber Anthrakose unten noch zuriickzukommen ist) 
vertreten wird, handelt es sich bei den Phagocyten um abgestoBene Zellen des 
reticulo-endothelialen Verb andes der Lunge, die als verbrauchte Zellen zu einer 
weiteren Arbeitsleistung nicht mehr fahig. sind und selbst beseitigt werden 
miissen. Eine Wanderungsfahigkeit kann ich in keiner Weise annehmen oder 
beweisen. Es sei nicht bestritten, daB man im Experiment, namentlich am 
Frosch, deutlich sehen kann, daB sich Zellen, die unter dem Mikroskop Kohle
teilchen phagocytieren, ablOsen konnen und den GefaBverband verlassen. Sie 
werden auch bei weiterer mikroskopischer Kontrolle entfernt von dem GefaBe 
gefunden, ein Vorgang, der sich namentlich bei Beobachtung einer einzelnen 
Zelle zweifellos mit aller Deutlichkeit nachweisen laBt. DaB es sich hier aller
dings um ein aktives Wandern handeln soUte, erscheint mir nicht beweisbar 
zu sein. Selbst wenn solche Phagocyten Pseudopodien ausstrecken, so kann man 
daraus noch nicht auf ein aktives Wandern schlieBen. Die Fortbewegung dieser 
ZeUen geschieht nach meinen Beobachtungen hauptsachlich durch den Trans
sudationsstrom. Gerade diese Zellen sind es doch, die dann in den Depotorganen 
(Lymphdriisen, Milz, zum Teil auch Leber) wiedergefunden werden, wo sie aU
mahlich Auflosungserscheinungen durchmachen konnen. 

Priift man kritisch aIle die Ansichten, die eine Anthrakose abdominaler 
Driisen durch hamatogene oder retrograde Verschleppung oder durch phagocy-

1 MOST, zitiert auf S. 1085. 
2 JOUSSET: Les Pi,!!mentations pulmonaires et la Fiction de I'Anthracose. Presse med. 

1928, S. 465. 
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tare Wanderung erklaren wollen, so trifft man iiberall bei einem scheinbar so 
einfachen Vorgang, wie ihn die Anthrakose darstellt, doch iiberall auf groBe 
unbefriedigende Liicken. Es ist daher nicht zu verwundern, daB LUBARSCH1 

mit seiner Autoritat, entgegen seiner friiheren Uberzeugung, doch auf altere 
Anschauungen der franzosischen Schule zuriickgreifen muBte, um namentlich 
seltene Faile von Anthrakose im Bauchraum zu erklaren, bei denen eine 
Lungen- und Lungenhilusanthrakose nicht gefunden wurde. In einer eingehen
den Arbeit iiber Kohlenstaubablagerung im Darm kommt LUBARSCH zu folgen
dem SchluB: 

,,1. Sehr haufig findet sich im untersten Diinndarm in den PEYERSchen 
Raufen eine Ablagerung von Kohlenstaub. 

2. Die Kohlestaubablagerung tritt schon bei jugendlichen Individuen auf 
und konnte unter 81 Fallen llmal bei Kindern von 21/ 2-16 Jahren festge
stellt werden. 

3. Sie entsteht durch Verschlucken des eingeatmeten Kohlenstaubes und 
Aufnahme durch die Zotten. 

4. Eine Abhangigkeit der Kohlenstaubablagerung der Lungen- und Brust
raumlymphknoten von dieser Fiitterungsanthrakose ist direkt ausgeschlossen, 
eine solche der Anthrakose der retroperitonealen Lymphknoten zum mindesten 
sehr unwahrscheinlich. 

(5. Die Befunde sind geeignet, die Lehre von der nicht seltenen doppelten 
Infektion mit Tuberkulose durch Einatmung und Fiitterung zu unterstiitzen.)" 

Auch diese Auffassung fand Widerspruch. 
Es ist daher sehr verstandIich, wenn neue Untersuchungen immer wieder 

das Problem der Anthrakose bearbeiten. In dieser Beziehung soIl namentlich 
auf eine Arbeit von JOUSSET2 hingewiesen werden, der die Kohlenstaubnatur 
des anthrakotischen Pigments auf Grund besonderer chemischer Untersuchungen 
in Abrede stellt und nach seiner Auffassung den Beweis zu erbringen vermag, 
daB dieses schwarze Pigment ein eisenhaltiges Blutpigment darstellt. J OUSSET 
selbst gibt hauptsachlich franzosische Literatur an, zum Teil auch deutsche 
Arbeiten, aus der nach Ansicht von JOUSSET eigentlich nur das eine hervorgeht, 
daB bisher das anthrakotische Pigment mit chemisch unzureichenden Methoden 
untersucht wurde. Die Ansicht von J OUSSET ist nicht neu. Es sei zu dieser Frage 
auf das Referat von RUECK verwiesen, der namentlich die Entwicklung der 
Lehre von den Blutfarbstoffen historisch darstellt und betont, daB sogar VrnCHOw, 
dem die ersten eingehenden Pigmentuntersuchungen zu verdanken sind, anfangs 
der Ansicht war, daB die schwarze Farbe des Lungenpigments die letzte und 
endgiiltige Abbaustufe des Blutfarbstoffes seL JOUSSET kommt zu seiner Auf
fassung hauptsachlich auf Grund folgender Beobachtungen. Er zeigt, daB 
pulverisierte schwarze Lungenteile bei der Radiographie einen intensiveren 
Schatten geben als helle Lungenteile. Das spezifische Gewicht der schwarzen 
Lungenteile sei groBer als das von unveranderten Lungenbezirken. Bei einer 
nach seinen Vorschriften ausgefiihrten besonderen Veraschung von schwarzem 
Lungenpulver laBt sich nachweisen, daB der Riickstand magnetisch wird. End
lich hat er mit dem weitgehend veraschten schwarzen Pulver auch die typischen 
Eisenreaktionen bekommen. Er legt namentlich auf eine besonders vorsichtige 
Veraschung groBen Wert und glaubt dadurch nachweisen zu konnen, daB in dem 
schwarzen Pigment das Eisen in einer besonderen Form an EiweiBkorper ge
bunden und daher mit den bisher angewandten unzulanglichen chemischen 
Untersuchungen nicht nachweisbar seL Das gelbe eisenhaltige Pigment komme 

1 LUBARSCH, zitiert auf S. 1106. 2 JOUSSET, zitiert auf S. 1107. 
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haufig als Restzustand von Blutungen und akuten Entziindungen in den Lungen 
vor, wahrend das schwarze Pigment namentlich aus chronischen, mit Blut
zerfall einhergehenden Entziindungen (Tuberkulose) hervorgehe. Nach seinen 
Beobachtungen wird das 8chwarze Pigment, das also auch ein ei8enhaltiges Blut
pigment darstellt, in ein und demselben Phagocyten neben dem gelben Pigment 
gefunden, so daB auch hier "Obergange nachweisbar sind. Ganz ahnliche Be
obachtungen hat wohl auch LUBARSCH gemacht, wenn er meint, daB es mit
unter allerdings vorkomme, daB "in den Zellen eine diffuse Eisenreaktion auf
tritt oder neben dem eisenfreien schwarzen Pigment Korner eisenhaltigen Pig
ments liegen". 

Nachpriifungen der Arbeit von JOUSSET liegen noch nicht vor. Die Arbeit 
scheint aber sowohl in ihrem chemischen wie pathologisch-anatomischen Tell 
so gut funmert zu sein, daB Nachpriifungen unbedingt erfolgen mussen. Manche 
Frage, die uber die Anthrakose der Lungen- und Lymphdriisen weit hinausgeht, 
wiirde dadurch einer einfacheren neuartigen Erklarung zuganglich sein. 
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Zusammenfassende Darstellungen. 
BACHMANN, F.: Das Saftsteigen der Pflanzen. Ergebn. d. BioI. Bd. 1, S. 343. 1926. -

BENECKE, W. U. L. JOST: Pflanzenphysiologie. 4. Aufl. Jena 1924. - DIXON, H. H.: 
Transpiration and the ascent of sap. Progr. rei bot. Bd. 3, S. 1. 1909. - DIXON, H. H.: 
Transpiration and the ascent of sap in plants. London 1914. - DIXON, H. H.: The trans· 
piration stream. London 1924. - HUBER, B.: Die Beurteilung des Wasserhaushaltes der 
Pflanze. Jabrb. f. wiss. Botanik Bd. 64, S. 1. 1924. - MAxIMow, N. A.: Die physiblogischen 
Grundlagen der Diirreresistenz der Pflanzen. Leningrad 1926. (Russisch, englische Ausgabe 
angekiindigt.) - RENNER, 0.: Wasserversorgung der Pflanzen. Handworterbuch d. Natur· 
wissenschaften. Bd. X. Jena 1915. - RENNER, 0.: Xerophyten. Ebenda. - SCHIMPER, 
A. F. W.: Pflanzengeographie auf physiologischer Grundlage. Jena 1898. - WALTER, H.: 
Der Wasserhaushalt der Pflanze in quantitativer Betrachtung. Naturwissenschaft und Land· 
wirtschaft. Heft 6. Freising.Miinchen 1925. - WALTER, H.: Die Anpassungen der Pflanzen 
an Wassermangel. Ebenda. Heft 9. 1926. 

1. Einleitung. 
Wahrend sich die Pflanze durch ihre groBe OberfIache mit der Temperatur 

ihrer Umgebung sehr schnell ins Gleichgewicht setzt und die Abweichungen von 
ihr gering sind, liegen die Verhaltnisse bei einem zweiten wichtigen Lebensfaktor, 
dem Wasser, wesentlich anders: die Landpflanze besitzt im vegetativen Zustand 
fast immer eine WaBsersattigung, welcher ein ganz bedeutend hOherer Dampfdruck 
entspricht, als ihn die umgebende Luft aufweistl • Es besteht daher ein Sattigungs. 
und Dampfdruckgefalle von der Pflanze zur Atmosphare, welches nach Ausgleich 
strebt und nur durch besondere Einrichtungen erhalten werden kann. Die Er· 
haltung dieser hOherenWassersattigung ist fUr die Pflanze deshalb so wichtig, 
weil aIle Lebenstatigkeit an eine sehr hohe Wassersattigung gebunden ist: nur 
Wasser, welches mit weniger als etwa 250 Atmospharen gebunden ist, welches also 
nach bekannten physikalischen Gesetzen noch immer einen relativen Dampfdruck 
von 80 bis 85% entwickelt, ist fur das aktive Leben verfugbar2• FUr die meisten 
Pflanzen liegt die Grenze sogar noch hoher, bei den untersuchten Mesophyten 
z. B. bei einem relativen Dampfdruck von 97 % (= 40 Atmospharen Saugkraft). Bei 
starkeren Wasserverlusten gehen die vegetativen Stadien hoherer Pflanzen meist 
uberhaupt zugrunde, wahrend Samen, Sporen und andere Dauerorgane, auch die 

1 Nur durch Angabe des relativen Dampfdruckes bzw. der diesem Dampfdruok ent· 
sprechenden Saugkraft konnen wir den Wassergehalt versohiedener Korper objektiv kenn· 
zeiohnen und vergleichen: Korper gleichen Dampfdruckes sind im Gleichgewioht, auoh wenn 
sie dabei, je naoh ihrem Wasseraufnahmevermogen, sebr verschiedene Wassermengen ent· 
halten; bei ungleiohem (virtuellem) Dampfdruok stromt Wasser oder Wasserdampf von Orten 
hoherer zu solchen niedrigerer Dampfspannung. Das weitaus meiste Wasser ist so looker 
gebunden, daB es sohon bei ganz geringfiigiger Erniedrigung des Dampfdruokes verlorengeht. 

2 W ALDERDORFF, M.: Botan. Arohiv Bd. 6, S. 84. 1924. - WALTER, H.: Zeitsobr. f. 
Botanik Bd.16, S.353. 1924. 
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Vegetationsorgane mancher Moose, Flechten und Luftalgen in einem Zustand 
latenten Lebens vielfach scharfstes Austrocknen (selbst im Exsiccator) vertragen. 

Wurde also die Pflanze dem Gang der Luftfeuchtigkeit folgen wie dem der 
Temperatur, so muBte selbst in unseren Breiten fast taglich um die Mittagsstunde 
alles vegetative Leben zum Stillstand kommen und im Sommer wiirde fast nur 
die Zeit der Regengusse fur wenige Stunden ein vegetatives Leben gestatten1 . 

Es gibt tatsachlich Pflanzen, fur welche dies zutrifft: vor allem gehoren hierher 
gewisse jungst von STOOKER naher auf ihren Wasserhaushalt untersuchte Flechten. 
Diese verhalten sich wesentlich wie eine Gallerte, nehmen mit ihrer groBen Ober
flache Wasser bei Benetzung auBerordentlich rasch, aus feuchter Luft langsamer 
auf, verlieren es aber auch durch die schutzlose Oberflache schnell wieder. So 
beschrankt sich ihre Lebenstatigkeit immer auf wenige Stunden nach einer Be
netzung, und selbst im feuchten Schweden bringt fast jeder Tag eine mittagige 
Trockenruhe. Am besten gedeihen sie in der Nebelregion, die fUr gleichmaBige 
Durchfeuchtung sorgt 2. 

Bei der Mehrzahl unserer Landpflanzen aber finden sich Einrichtungen, 
welche den Feuchtigkeitsausgleich mit der Atmosphare verlangsamen und wo
moglich gleichzeitig fur Wasseraufnahme aus dem wenigstens in tieferen Schichten 
noch besser wassergesattigten Boden sorgen. Von all diesen Pflanzen gilt das 
Wort RENNERS, daB "Statik nichts, Dynamik alles" seL 

2. Die Wasserabgabe. 
Zunachst gilt es also, die Wasserabgabe an die Atmosphare, die Transpiration, 

einzuschranken und zu ,regeln. Die Einrichtungen hierfUr werden verschieden 
sein mussen, je nach der Lufttrockenheit, welcher die Pflanze ausgesetzt ist. Die 
extremsten Bedingungen, denen in dieser Hinsicht Pflanzen ausgesetzt sein konnen, 
herrschen wohl in der nordafrikanischen Wuste, uber die uns erst jungst wieder 
STOOKER unterrichtet hat 3 : wenn ein Chamsinsturm, der mit einer Geschwindig
keit von 13 m/sec uber die Flache rast, eine Luft von 33 0 und nur 11 % relativer 
Feuchtigkeit, ein besonders extremer sogar von 37 0 und 2 % Feuchtigkeit mit 
sich fUhrt, so ist das wohl das Ungeheuerlichste, was einer Pflanze an Trocken
heit zugemutet werden kann. Verliert doch selbst ein Mensch trotz Kleidung an 
solchen Tagen bis zu 10 1 Wasser durch Verdunstung! Uber die Verdunstungs
kraft unserer Breiten unterrichten uns einigermaBen die meteorologischen Daten, 
allerdings nicht hinlanglich, denn die Bodenflora lebt vielfach unter wesentlich giin
stigeren Bedingungen. Uber diese feineren Unterschiede, das Kleinklima, haben 
aber seit einiger Zeit aufschluBreiche Untersuchungen der Botaniker eingesetzt4. 

1 Die bekannte mittagige Wachstumshemmung zahlreicher Pflanzen wird neuestens von 
COSTER (Rec. des trav. botan. neerland. Bd. 24, S. 257. 1927) ganz iiberwiegend auf den Ein
fluB geringer Feuchtigkeit zuriickgefiihrt, nicht, wie .. meist angenommen, auf den des Lichtes. 

2 STOCKER, 0.: Flora Bd. 121, S. 334. 1927. Uber den Wasserhaushalt gewisser Luft
lagen vgl. G. SCHMID: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 45, S. 518. 1927, iiber das Austrocknen 
von Fucus bei Niedrigwasser E. G. PRINGSHEIM: Jahrb. f. wiss. Botanik Bd. 62, S.244. 1923. 

3 STOCKER, 0.: Vegetationsbilder. 17. Reihe, Heft 5/6 1926 und Bot. Abh. Heft 13. 
1928. [Anmerkung bei der Korrektur.] 

4 Auf die klassischen Untersuchungen von G. KRAUS (Boden und Klima auf kleinstem 
Raum. J ena 1911) folgen in neuerer Zeit Untersuchungen von SCHADE, FIRBAS, STOCKER, HUBER, 
WALTER und eine ganze Reihe amerikanischer Untersuchungen mit LIVINGSTONS Atmometer 
(Literatur bei F. THONE: Botan. Gaz. Bd. 76, S. 419. 1924 und F. C. GATES: Americ. journ. 
of bot. Bd. 13, S. 167. 1926). Besondere Beachtung verdienen auch die Bemiihungen von 
SZYMKIEWICZ (Acta soc. bot. Poloniae, mehrere Mitteilungen seit 1923) und DORNO (Klima 
von Muottas-Muraigl. Braunschweig 1927), die physiologisch wirksame "Austrocknungs
groj3e" zu erfassen. Eine Zusammenfassung ist inzwischen von R. GEIGER: Das Klima 
der bodennahen Luftschicht, Braunschweig 1927, erschienen. [Anmerkung bei der Korrektur. ] 
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Der Wasserverlust der Pflanzen durch Transpiration wird zunachst von der 
GroBe der Oberflache abhangen. Der Wasserverbrauch eines machtigen Baumes 
ist natiirlich vielmal groBer als der irgendeines zwergigen Pflanzchens, und so 
fehlt zahlreichen Trockengebieten der Baumwuchs vollstandig. AuBer auf die 
absoluten MaBe kommt es aber vor aHem auch auf den Grad der Oberflachen
entwicklung, dieOberflache pro Masseneinheit an: wahrend diinnblattrige Schatten
pflanzen auf 1 g ihrer griinen Substanz bis zu 200 cm 2 Oberflache besitzen, be
tragt die Oberflache immergriiner Hartlaubgewachse nur etwa 30 bis 80 cm 2 

pro Gramm. Noch weitaus kleiner ist die Oberflachenentwicklung der Succu
lenten, welche bei den ungeheueren Echinocactus-Arten mit 0,1 cm 2Jg ein 
Minimum erreicht. Selbst bei der einzelnen Pflanze ist die Oberflachenent
wicklung der "Sonnenblatter" haufig kaum halb so groB wie die der "Schatten
blatter". 

Sehr wesentlich kommt es dann aber auch auf die Be8chaffenheit dieser Ober
flache an. Die freie, ungeschiitzte Oberflache eines annahernd wassergesattigten 
Korpers miiBte dieselbe Wassermenge abgeben wie eine freie Wasserflache. Die 
Transpiration der Pflanzen bleibt aber meist recht erheblich hinter der freien 
Verdunstung zuriick, ihr Tran8piration8vermogen ist kleiner als eins. Selbst bei 
unseren einheimischen Mesophyten (den Pflanzen mittlerer Feuchtigkeitsver
haltnisse) betragt die Transpiration der Blatter in der Regel nur ein bis zwei 
Zehntel der freien Verdunstung, die Wasserabgabe der Achsen durch Korkhaut 
und Borke ist noch weit geringer. Bei den Kakteen betragt das Transpirations
vermogen meist nicht einmal 1 %. 

Wie kommt dieser Oberhaut8chutz zustande 1 Es wirken hier eine Reihe 
von anatomischen Eigentiimlichkeiten zusammen, die iu den bestuntersuchten 
der Botanik gehoren1 • Zunachst ist die Oberhaut samtlicher Landpflanzen mit 
einem fiir Wasser und Wasserdampf schwer durchlassigen, von fettahnlichen Stof
fen impragnierten Hautchen, der Cuticula iiberzogen. Die Dicke dieser Cuti
cula und der cutinisierten AuBenwande steigert sich auf trockenen Standorten 
bedeutend. Wachsiiberziige konnen unterstiitzend hinzukommen. Verschiedene 
Anhangsgebilde, Haare, mitunter zu einem Filz von betrachtlicher Dicke 
zusammenschlieBend, verlangern den Diffusionsweg fiir den Wasserdampf und 
erhohen den Diffusionswiderstand. An alteren Zweigen und Stammen setzt eine 
mehrschichtige Korkhaut (Periderm) oder eine oft machtige Borke die Wasser
abgabe weitgehend herab. 

Der meiste Wasserdampf wird aber gar nicht direkt durch diese geschiitzte 
Oberhaut verloren ("cuticulare Transpiration"), sondern stromt durch die Spalt
offnungen, welche die Assimilationsorgane der hoheren Landpflanzen fiir ihren 
Gaswechsel aufweisen (,,8tomatare Tran8piration"). Mit der Physik dieser stoma
taren Transpiration beschaftigten sich in grundlegenden Untersuchungen 
BROWN und ESCOMIlE, spater RENNER, SIERP und NOACK, GRADMANN und 
SIERP und SEYBOLD2. Das wichtigste Ergebnis dieser Untersuchungen ist die 
Feststellung, daB durch feinste Poren, wie sie die Spaltoffnungen in der Epi
dermis darstellen, die Diffusion mit bedeutend erhOhter Geschwindigkeit statt
findet, so daB der Gasaustausch weit groBer ist, als es dem Flachenanteil der 
Poren entspricht. In giinstigsten Fallen kann er wahrscheinlich sogar so vor 
sich gehen, als wiirde die trennende Membran iiberhaupt fehlen. 

1 HABERLANDT, G.: Physiologische Pflanzenanatomie. 6. Auf!. Leipzig 1926. 
2 BROWN, H. T., u. F. ESCOMBE: Phil. Trans. Roy. Soc. London, Ser. B, Bd. 193, S. 223. 

1900. - RENNER, 0.: Flora Bd. 100, S.451. 1910. - SIERP, H., U. K. L. NOACK: Jahrb. f. 
wiBS. Botanik Bd. 60, S. 459. 1921. - GRADMANN, H.: Jahrb. f. wiss. Botanik Bd. 62, S.449. 
1923. - SIERP, H., U. A. SEYBOLD: Planta Bd. 3, S. lI5. 1927. 
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Diese stomatare Transpiration einzuschranken ist nun £iir die P£lanze wesent
lich bedenklicher, weil sie damit gleichzeitig die unerlaBliche Kohlensaurezufuhr 
£iir die Assimilation schmalert. Wohllassen sich Anordnungen finden, welche die 
Transpiration verringern, ohne die Kohlensaurezufuhr wesentlich zu beeintrach
tigen. Dies ist nach GRADMANN 1 der Sinn der bei Xerophyten (Trockenpflanzen) 
so verbreiteten eingesenkten SpaltOffnungen. Aber in dieser Hinsicht sind doch 
recht enge Grenzen gezogen. 1m ganzen steht jede Pflanze vor dem Dilemma, 
entweder mit der Transpiration auch die Kohlensaurezufuhr einzuschranken oder 
aber um den Preis einer besseren Kohlensaureversorgung die starkere Transpi
ration in Kauf zu nehmen 2. In dieser Klemme haben anscheinend die meisten 
Pflanzen £iir die zweite Maglichkeit entschieden, soIange nicht extreme Bedin
gungen die Rettung des Wasserhaushaltes durch SpaItenschluB verlangen. Bei 
welchem Grad von Trockenheit dieser SpaltenschluB notwendig wird, hangt 
vieIfach von den sonstigen Anpassungen und insbesondere 'der Widerstands
kraft der Pflanzen gegen Dtirre abo Sq haben in letzter Zeit vielfach gerade Pflan
zen trockener Standorte durch geoffnete Spalten tiberrascht. Maximale Spalt
weite scheint allerdings seIten zu sein. 

Mehrfach diskutiert worden ist in letzter Zeit die Ausgiebigkeit der Tran
spirationsregulation durch die Spa,ltoffnungen. Hierbei hat man vielfach einen 
Kampf gegen Windmtihlen ge£iihrt und in der Tatsache, daB der Wassergehalt 
einer Pflanze trotz SpaltOffnungsregulation nicht konstant bleibt (einer durch 
nichts begrtindeten Forderung) einen Beweis gegen ihre biologische Wirksam
keit gesehen. Die neuesten Untersuchungen tiber die bkologie der Kohlensaure
assimilation haben aber den dominierenden EinfluB des SpaltOffnungszustandes 
auf den Gaswechsel klar erwiesen 3. Richtig scheint dagegen die Tatsache, daB 
das Transpirationsvermagen auBer yom SpaltOffnungszustand auch yom Zu
stand des Mesophylls abhangt: die Leistungsfahigkeit des Mesophylls und die 
Diffusionskapazitat der SpaltOffnungen sind, wie schon RENNER4 angedeutet 
hat,fein aufeinander abgestimmt. Das hat zur Folge, daB bei maximaler Spalt
weite das Transpirationsvermagen der Mesophyllzellen aIs begrenzender Faktor 
£iir die TranspirationsgroBe ausschlaggebend werden kann, so daB sich Ande
rungen im Quellungszustand der Wande oder Schwankungen in der Weite der 
Intercellularen in der TranspirationsgroBe auBern. Es ist jedoch zu betonen, 
daB in den bisherigen Untersuchungen die Transpiration durch MesophylleinfluB 
hochstens um wenige Prozent schwankte, wahrend SpaltenschluB die Transpi
ration auf Bruchteile herabsetzt. Genaue quantitative Untersuchungen zur 
Frage stehen leider noch aus. 

Das Endergebnis der geschilderten Verhaltnisse ist ein Wasserverbrauch, 
welcher unter gtinstigen Transpirationsbedingungen bei unseren einheimischen 
Pflanzen meist um 10% des Frischgewichts der nicht starker verholzten Teile 
in einer Stunde ausmacht. Gelegentlich kommen noch weit hahere Werte vor, 
so hat Verf. als hachstes eine Transpiration von 61 % bei Galium silvaticum fest
gestellt und HENRICr5 gibt bei stidafrikanischen Steppengrasern sogar 164% an! 
Selbst bei immergrtinen LaubhOlzern sind Werte von 10 bis 20% noch haufig, 

1 GRADMANN: Zitiert auf S. 1112. 
2 Nur die Succulenten haben sich in ihrer Assimilation von der Durchliiftung bis zu 

einem gewissen Grad unabhangig gemacht, indem sie durch einen eigentiimlichen Atmungs
stoffwechsel die gesamte Atmungskohlensaure fiir die Assimilation verwerten k6nnen. 

3 VgI. insbesondere N. JOHANSSON: Svensk Bot. Tidskr. Bd.20, S.107. 1926 und 
A. J. ALEXEEV: Bull. Univ. Asie Centro (Taschkent) Bd.7, S. 1. 1924. 

4 RENNER: Zitiert auf S. 1112. 
5 HENRIOI: 11. and 12. Report of the Director of Veterinary Education and Research. 

Pretoria 1927. 
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wahrend bei Nadelholzern 10% schon einen Hochstwert bedeuten. Wesentlich 
kleiner sind aber nur die Werte der Succulenten, welche schon bei unseren Ge. 
wachsexemplaren 0,01 % oft nicht erreichen. 

Wir sehen leicht, daB Wasserverluste der angegebenen GroBe nur von den 
Sueculenten dureh langere Zeit ohne Ersatz vertragen werden konnen. Bei 
allen anderen Pflanzentypen muB der Wasserverbraueh im wesentIiehen dureh 
entspreehende Wasserzufuhr gedeekt werden. Vor allem gilt das von unseren 
krautigen Mesophyten, bei denen der Wassergehalt im Laufe eines Tages nieht 
einmal um 1 % schwankt (KNIGHT); aber auch bei den russischen und siidafri
kanisehen Steppenpflanzen, deren Wassergehalt tagsiiber um 30 (ILJIN, MAXI
MOW) und 50% zurUckgeht (HENRIeI), kann der gewaltige Wasserverbraueh 
doeh nieht dureh die eigenen Wasservorrate gedeekt werden. Ahnliches gilt von 
Pflanzen, denen die Wasservorrate der Stengel, Stamme oder unterirdiseher 
Organe eine gewisse Pufferung ermogIiehen, wenn sich auch hier versehiedene 
Annaherungen an den Sueculententyp fi,nden werden. Dem Succulententyp, 
der seinen Wasserhaushalt auf der sparsamen Verwendung reichIich angesammel
ter Wasservorrate aufbaut (deren Erganzung den Regenzeiten vorbehalten 
bleibt), stell en wir also den Bilanztyp gegeniiber. Dieser ist auf den dauernden 
Ersatz seines Transpirationswassers angewiesen. Wir haben uns weiterhin in 
der Hauptsache mit diesem Typus zu beschaftigen. 

3. Die Wasseraufnahme. 
Damit kommen wir zur zweiten und womoglich noch bewundernswerteren 

Seite des Wasserhaushaltes der Pflanze: die Pllanze verzogert nicht nur erlolg
reich den Dampldruckausgleich mit der Atmo8phiire, 80ndern 8ie i8t gleichzeitig in 
80 guter leitender Verbindung mit einem Korper noch hOheren Wa88erdampl
drucke8, dem Boden, dafJ 8ie, zwi8chen die8e beiden Pole ver8chiedener Wa88er
sattigung einge8pannt, eine Wa88er8attigung zu erhalten vermag, welche der de8 
Boden8 noch recht nahe liegt. Die GroBe dieser Leistung wird uns erst ganz anschau
lich, wenn wir uns einige andere Korper demselben Potentialgefalle ausgesetzt 
denken: wenn wir einen Streifen Filtrierpapier, das nach landlaufiger Vorstellung 
Wasser besonders begierig aufsaugt, senkreeht aufhangen und sein unteres Ende 
in Wasser tauchen, so erfolgt nur wenige Zentimeter weit siehtbare Benetzung. 
Bei genauerer Untersuchung wiirden wir finden, daB dureh capillaren Wasser
nachschub immerhin ein Stiick iiber die sichtbar benetzte Zone hinaus der Wasser
gehalt erhoht ist; einen Meter iiber dem Wasserspiegel wiirden wir aber sieher 
nur noch den Wassergehalt finden, den das Papier auch ohne Verbindung mit einer 
Wasserquelle besaBe. So sehr iiberwiegt hier die Wasserabgabe die Wasserzufuhr 
gegen die groBen Widerstande der Micellarinterstitien. Beriihmt ist auch der 
Versuch WESTERMEIERS, daB ZyIinder lebenden Markes aus Pflanzenstengeln 
mit dem unteren Ende in Wasser getaucht, ihre Turgescenz nur bis etwa 4 em 
iiber dem Wasserspiegel bewahrenl. Es ist also schon eine ganz bedeutende 
Leistung, wenn ein machtiger Baum auch 100 m iiber der wasserspendenden 
Erde eine~Wassersattigung besitzt, welche vielleicht 90% relativem Dampf
druck entspricht. 

Die wichtigste Wasserquelle fiir die Pflanzen ist der Boden. Die Wasserauf
nahme aus ihm erfolgt fiir gewohnlieh dureh das Wurzelsystem. Es kann hier 
nur nebenbei bemerkt werden, daB gelegentlich auch Wasseraufnahme durch 
oberirdische Organe vorkommt. Namentlich sind ziemlich viele wasseraufneh-

1 WESTERMEIER: Sitzungsber. Berlin 1884, S. no. 
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mende Haargebilde beschrieben1 • Epiphyten konnen ganz auf soIche angewiesen 
sein, wie die beriihmte Tillandsia beweist, die iiberhaupt keine Wurzeln besitzt. 

Um die Wasseraufnahme aus dem Boden beurteilen zu konnen, fragen wir 
zunachst nach der Wassersattigung des Bodens selbst, die wir wiederum durch 
seinen relativen Dampfdruck kennzeichnen 2• Denn dieser Dampfdruck gibt uns 
zugleich iiber die Kraft AufschIuB, mit der der Boden das Wasser festhalt und 
damit auch iiber die Gegenkrafte, welche die PfIanze braucht, um ihm das Wasser 
zu entreiBen. Uber die Beziehungen zwischen dem Wassergehalt des Boden.s 
und seinem Dampfdruck bzw. seiner Saugkraft sind wir durch die neuesten Unter
suchungen gut unterrichtet. Der Boden verhli1t sich dabei ahnlich wie ein Quell
korper: er verliert den weitaus groBten Teil seines Wassers schon bei einer 
ganz geringfiigigen Dampfdruckerniedrigung 
(Abb. 140). Immerhin konnen bindige BOden 100 

noch recht erhebliche Wassermengen zah fest
halten, HANSENS Buchenmulm z. B. bei 

oJl V @ ./ 

-
~8 ! 21 Atmospharen noch 19%. Weiterhin stei

gen aber dann mit sinkendem WassergehaIt 95 

die Saugkrafte auBerordentlich rasch an, so 
daB der erwahnte Boden die letzten 16% 
seines Wassers schon mit 83 Atmospharen 
festhalt, ein Saugkraftanstieg von 61 Atmo-

90 spharen ihm also nur 3 % abzupressen ver-

I ! ISond Upug JI Totj'mllll 
Dl Sdgespiine 
1Y fiClrtenerde 

mag 3. Bei der "Obertragung solcher Befunde 
auf die Aufnahmetatigkeit der PfIanze ist 
jedoch zu beachten, daB das Problem ein 
dynamisches ist, und daB ein verhaltnismaBig 85 

geringer Saugkraftanstieg vielleicht einen 
dauernden Wassernachschub aus besser wasser
gesattigten Schichten ermoglicht, also mog
licherweise Wassermengen zu liefern vermag, 80 
welche die aus dem statischen Gleichgewicht 
berechneten weit iibertreffen. 

Neben diesen wichtigen Laboratoriums
untersuchungen fehIen leider moderne okolo-

. 
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~ 
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gische Feststellungen iiber die Bodenfeuchtig- 75 Z 'I 6 8 10 15 zo Z5 30 
keit, wir wissen also nichts iiber die 
Saugkrafte unserer natiirlichen Boden unter 
extremen Bedingungen. Nur so viel scheint 
sicher, daB die Trockenheit im allgemeinen 

Abb. 140. Beziehung zwischen Wassergehalt 
(in Prozenten der KapazltAt, Abszlsse) und 
relatlvem Dampfdruck (Ordinate) fUr ver-

schledene BOden. (Nach BACHltlANN.) 

iiberschatzt worden ist: auch oberflachlich sehr trockene BOden sind wenig tiefer 

1 HABERLANDT: Zitiert auf S. 1112, Anm. 1. Neue quantitative Angaben iiber die Lei
stungsfahigkeit solcher Haare macht u. a. R. MARLOTH, Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 44, S. 448. 
1926. Wieweit solche oberirdische Aufnahmeorgane neben trop£bar fliissigem Wasserauch W as
serdampf aufzunehmen vermogen, ist noch immer nicht geniigend untersucht: eine kleine Ge
wichtszunahme im £euchten Raum er£ahrt so gut wie jeder Korper (sonet konnte sich ja der 
Chemiker den Exsiccator ersparen), der Nachweis einer phY8iologi8eh erkebliehen Wasserauf
nahme £ehIt aber in den meisten Fallen. STOCKEBS Versuchsflechten erreichten ohne Benetzung 
auch im damp£gesattigten Raum nicht j enen W assergehalt, derfUr einen Assimilationeiiberschu.13 
iiber die Atmung notwendig ist. Dagegen gibt SCHMID (zitiert auf S. 1111, Anm. 2) fiil· Pleura
coccus in feuchter Luft eine Wasseraufnahme bis nahezu zur vollen Kapazitat an. 

2 Letzte Darstellung der ganzen Frage durch F. BACHMANN: Plant a Bd. 4, S. 140. 1927. 
Rier vollstandiges Literaturverzeichnis. [Anmerkung bei der Korrektur: Vgl. auch H. GRAD
MANN: Jahrb. f. wissensch. Botanik Bd. 69, S.I. 1928.] 

3 HANSEN, H. C.: Journ. of Ecol. Bd. 14, S. 111. 1926. 
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in der Rhizosphare meist schon wesentlich feuchter, und selbst die Wiisten
boden enthalten an jenen SteIlen, welche noch einige Vegetation tragen, 
deutlich nachweisbare Wassermengen. Diese schon von FITTING betonte 
Tatsache hat STOCKER neuerdings bestatigtl: wahrend in der vegetations
losen Wiiste von Assuan der Boden selbst in 30 cm Tiefe noch absolut 
trocken ist (Wassergehalt kleiner als 0,0l %), findet STOCKER in der Fels
wiiste von Heluan im Friihjahr in gleicher Tiefe bereits 2% Wasser, 
oberflachJich 0,15%. Ein besonderer Fall ist die osmotische Bindung von 
Wasser in Salzboden, die bei entsprechender Konzentration sehr fest sein 
kann. 

Sind wir schon fiber die Saugkraft des Bodens unter natiirlichen Bedingungen 
erst unzulanglich unterrichtet, so wissen wir beinahe gar nichts, bis zu welchen 
Widerstanden das Wasser des Bodens den Pflanzen noch zuganglich ist. In 
Laboratoriumsexperimenten haben schon BRIGGS und SCHANTZ und neuerdings 
BACHMANN bei den iiblichen Laboratoriumspflanzen Welken bei sehr niedrigen 
Saugkriiften (2 Atmospharen) festgestelJt. Nun hat aber erstens noch nie jemand 
bewiesen, daB Welken mehr als Saugkraftanstieg bis zum Turgorverlust und ein 
Beweis fiir Stillstand der Wasseraufnahme ist, vor aHem aber kann es wohl als 
sicher gelten, daB Xerophyten erheblich fester gebundenes Bodenwasser aus
zunutzen verstehen. Zu diesen Fragen sind jedenfalls von der nachsten Zeit 
wichtige Aufschliisse zu erwarten, da ja die methodischen Vorarbeiten fUr eine 
exakte Behandlung der Frage geleistet sind. 

Das Wurzelsystem ist zur Wasseraufnahme aus dem Boden vor aHem durch 
eine ungeheure Oberflachenentwicklung und moglichst gute Durchdringung des 
gebotenen Raumes befahigt. Die verschiedenen Formen der Durchwurzelung 
des Erdreiches sind vor aHem seit den eingehenden Untersuchungen WEAVEB8 2 

fUr viele FaIle gut bekannt und in lehrreichen Abbildungen zuganglich (Abb.141 
bis 143). Die eigentlich aufnehmende Zone beschrankt sich bekanntlich auf die 
auBerste Spitze eines kurzen Bereichs hinter der Wachstumszone. Ein oft sehr 
reicher Belag von Wurzelhaaren, Ausstiilpungen der EpidermiszeHen, vergroBert 
die aufnehmende Oberflache bedeutend und vermittelt gleichzeitig einen innigen 
Kontakt mit den Bodenteilchen. 

Eine zahlenmaBige Bewertung des Wurzelsystems ist recht schwierig: man 
hat das Wurzelsystem zu wagen, die Langensumme aller Wurzeln zu ermitteln, 
die Zahl der Faserwiirzelchen zu zahlen und die gesamte Oberflache zu be
rechnen versucht. Immer bleibt aber die Schwierigkeit, daB die Wasseraufnahme 
ja auf eine ganz kleine Zone beschrankt bleibt, und so wissen wir noch gar nicht, 
welche Wassermengen dort etwa durch die Oberflacheneinheit treten miissen. 
Da nach WEAVER die gesamte Wurzeloberflache von derselben GroBenordnung, 
bisweilen sogar ungefahr gleich groB ist wie die der transpirierenden Teile, so wird 
die aufgenommene Wasserschicht bei der Kleinheit der Aufnahmezone mehrfach 
machtiger sein miissen als die transpirierte, die wir im allgemeinen mit etwa 
10 bis 20 fl, in der Stunde ansetzen konnen. Immerhin wird es sich in der Auf
nahmeregion im Vergleich zum Wasserleitungssystem um auBerst langsame Stro
mungen, etwa von der GroBenordnung eines Millimeters pro Stunde handeln, 
so daB die Reibungswiderstande bei der Wasseraufnahme ziemlich klein sein 
diirften, worauf auch experimentelle Befunde deuten. 

1 FITTING, H.: Zeitschr. f. Botanik Bd. 3, S. 209. 1911. - STOCKER: Zitiert auf S. 1111, 
Anm.3. 

2 Sammeldarstellungen: WEAVER, J. E.: Root development of field crops. New York 
1926 (hier auch vollstandiges Literaturverzeichnis). - WEAVER, J. E. u. W. E. BRUNNER: 
Root development of vegetable crops. New York 1927. 
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Abb. U2. Llatrll punetata. 

Abb.141-143. Beispiele verschiedener Bewurzelungstypen. (Nach WEAVER.) 

4. Die Wasserleitung. 

') 

Das von der Wurzeloherflache aufgenommepe Wasser wandert, einem osmo
tischen Gefalle folgend, durch die Wurzelrinde einwarts his an die Endodermis; 
hier aher wird es, wie URSPRUNG und BLUM entdeckt hahen, durch aktive Pum
pung in die Leithahnen gepreBtl. 

1 URSPRUNG, A. U. G. BLUM: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd.39, S. 70. 1921 u. Jahrb. 
f. wiss. Botanik Bd. 65, S. 1. 1925. 
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Indem wir nun den weiteren Weg des Wassers verfolgen, beriihren wir das 
beriihmte und von allen Wasserhaushaltfragen am meisten erorterte Problem 
der Wa8serleitung in der Pflanze, oder, wie man haufig sagt, des Saftsteigens. 
Am umstrittensten ist hierbei seit alters die Frage nach den wirksamen Kraften. 
Man ist aber bis vor kurzem an diese Frage nach ungeniigenden Vorarbeiten 
herangegangen. Wir ziehen es vor, in unserer Darstellung zunachst Bau und Be
lastung des Wasserleitungssystems zu behandeln, also die Frage, welche Wasser
menge durch das Leitungssystem befordert wird und wie groB das Leitungssystem 

';miii~~= ist, welches fUr diese Leistung zur I Verfiigung steht, mit welcher Ge-
schwindigkeit demnach die Be
wegung vor sich gehen muB. Erst 
am Schlusse behandeln wir dann 
die Frage nach den Kraften. 

It.-----~~~~~~+---- a) Bau und Beanspruchung des 
Wasserleitungssystems1• 

Wir haben schon oben be
tont, daB bei einem stiindlichen 
Wasserverbrauch von 10 bis20% 
des Frischgewichtes keine nen-

2 ------..r<~M~~::-----if----- nenswerte Differenz zwischen der 
Menge des verbrauchten und des 
zugeleiteten Wassers bestehen 
kann. Bei einer Orientierung 
tiber die Beanspruchung des Lei
tungssystems konnen wir also die 

J --------:+--}--_:-._+-__ -- Transpirationszahlen zugleich der 

Abb. 143. Bouteloua gracilis (ein Gras mit weitausgreifendem, 
aber relativ seichtem Wurzelsystem. 

Berechnung des Transpirations
stromes zugrunde legen. Befor
dert wird dieser Transpirations-
strom nach dem iibereinstim

menden Ergebnis zahlreicher verschiedenartiger Versuche im Holz, bei krautigen 
Pflanzen im Holzteil (Xylem) der Leitbiindel, und zwar im Lumen besonderer 
Elemente, der GefaBe, die infolge ihrer Weite und meist reichlicher Membran
tiipfelung der Leitung weniger Widerstand in den Weg legen als die der 
Festigung dienenden Holzfasern. Es ist allerdings nicht moglich, leitende und 
nichtleitende Elemente ganz scharf zu trennen; auch bei den leitenden selbst 
finden sich verschiedene Abstufungen der Leitfahigkeit, und so stell en wir in 
unseren Berechnungen den gesamten Holzquerschnitt, soweit er nicht schon von 
der Wasserleitung ganz ausgeschaltet ist (altere Jahresringe, Kernholz), als 
"Leitfliiche" in Rechnung. Wir werden den Fehler, der durch die zu groB angesetzte 
Leitflache entsteht, spater durch Multiplikation mit einem Leitfahigkeitsfaktor 
korrigieren. Wir konnten nun die transpirierte Wassermenge durch die Leit
flache dividieren und bekommen dann die H ohe der Wassersaule, die in einer Stunde 
durchs Leitungssystem filtrieren muB (man bezeichnet diese GroBe als Stromstarke). 
Diese GroBe wechselt natiirlich gleich der Transpiration selbst mit den auBeren 
und inneren Bedingungen. Als ein von der augenblicklichen TranspirationsgroBe 
unabhangiges Kennzeichen des Wasserleitungssystems hat sich die relative 
Leitfliiche, d. h. die pro Gramm versorgter Blattsubstanz ausgebildete Leit-

1 HUBER, B.: Jahrb. f. wiss. Botanik Bd.67, S.877. 1928. 
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Wiche bewahrt. Aus ihr konnen wir dann leicht die jeder TranspirationsgroBe 
entsprechende Stromstarke berechnen. 

Die relative Leitflache ist nun bei verschiedenen Pflanzentypen sehr ver
schieden groB: wenn wir von Wasserpflanzen absehen, so haben das schlech
teste Leitungssystem unsere Waldschattenpflanzen; bei 80% der untersuchten 
Arten ist namlich die relative Leitflache kleiner als 0,12 mm2 pro Gramm. Bei 
den untersuchten Baumen, und zwar sommer- und immergriinen, Laub- und 
Nadelholzern, betragt sie im Mittel 0,5. Am besten entwickelt ist das Leitungs
system der Heidekrauter (1,2 bis 4,2) und nicht succulenten Wiistenpflanzen 
(bis 7,7!). 

Wahrend sich bei krautigen Pflanzen die relative Leitflache annahernd als 
Konstante erwiesen hat, die Leitflache also proportional der Menge der versorgten 
Blatter zunimmt, haben sich bei den Baumen wesentlich verwickeltere Verhalt
nisse ergeben. Sie lassen auf eine ganz planmaBige Wasserverteilung an die ein
zeInen Aste schlieBen, welche grundsatzlich an den Wasserversorgungsplan einer 
Stadt oder ein elektrisches Stromnetz mit seitlichen Abnehmern erinnert. Vor 
allem zeigte sich eine ausgesprochene Sonderung zwischen Hauptleitbahnen 
und seitlichen Abzweigungen. Wenn in jenen der Saftstrom weiter, besonders 
nach oben flieBen und nicht schon auf die untersten Abzweigungen iibertreten 
soll, so miissen entsprechende "Sicherungen", erhohte Widerstande den AbfluB 
auf die Seitenbahnen erschweren, und tatsachlich ist das Leitungssystem der 
Seitenaste stets schlechter als das des Stammes, das der Kurztriebe schlechter 
als das der Langtriebe, auf denen sie sitzen, ebenso auch das der Blattstiele schlech
ter als das des Stengels. AuBerdem wird mit zunehmender Entfernung von der 
Wurzel das Leitungssystem immer besser ausgestaltet, wodurch ein iibermaBiges 
Anwachsen der Widerstande vermieden wird. SchlieBlich werden aber auch von 
der Wurzel gleich weit entfernte Teile keineswegs immer gieich versorgt, sondern 
es herrscht eine ausgesprochene Rangordnung: bei unseren spitzwiichsigen Nadel
baumen ist z. B. der Haupttrieb stets am besten, unter den Seitentrieben wieder 
gewisse Sekundartriebe schlechter versorgt als die iibrigen. 1m Verzweigungs
system der Buche sind bestimmte Kurztriebe, welche spater zu Langtrieben aus
wachsen, schon als Kurztriebe durch ein besseres Leitungssystem kenntlich. 

Beriicksichtigen wir nun die tatsachliche TranspirationsgroBe, so finden wir, 
daB bei unseren Laubholzern durch das Leitungssystem stiindlich etwa 30 (bis 
100) cm lange Wassersaulen filtrieren, durch das weniger Ieitfahige der Nadel
holzer nur etwa lO cm, wahrend das schlechte Leitungssystem unserer Krauter 
viel groBere Stromstarken (fast immer einige Meter, j a bis 16 m !) verlangt. Die 
tatsachliche Stramungsgeschwindigkeit in den Leitbahnen ist natiirlich groBer 
(im Mittel rund 3 bis 4mal so groB), da ja das Wasser nicht im ganzen Holzquer
schnitt wie in einer hohien Rohre stromen kann. 

Wenn wir wissen wollen, weichen Filtrationswiderstanden dabei der Tran
spirationsstrom begegnet, so miissen wir die Leitfahigkeit des Holzes kennen, d. h. 
wissen, weiche Wassermenge unter einem experimentell hergestellten Druckabfall 
filtrieren wiirde. AuBer auf experimentellem Wege (FARMER) kann diese Menge 
annahernd auch nach dem POISEULLEschen Gesetz fiir den Reibungswiderstand 
in Capillaren berechnet werden; doch sind die berechneten Zahlen (um etwa das 
dreifache, bei Nadelholzern um mehr) zu hoch, weil Abweichungen vom kreis
fOrmigen Querschnitt, Verdickungsleisten an den Langswanden, vor allem aber 
eingeschaltete Querwande den Leitungswiderstand erhohen. 1m Experiment 
filtriert unter einem Quecksilberdruck von 76 cm durch ein 1 m langes Stiick 
eines sommergriinen Laubholzes in der Stunde ungefahr eine 1 m hohe Wasser
sauIe, durch ein Nadelholz nur etwa 20 cm. Aus dem Vergleich mit den wirk-
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lichen Stromstarken ergeben sich daraus fiir Baume Leitungswiderstande von 
etwa einer halben Atmosphare pro Meter (Mittelwert fiir Laubholzer 0,3, iiir 
Nadelholzer 0,7), fiir Krauter wiederum dem schlechteren Leitungssystem ent
sprechend mehr, im Mittel wohl 2 bis 3 Atmospharen. 

b) Die bei der Wasserleitung wirksamen Krane. 
Nun erst wollen wir an die Frage herantreten, welche Krafte den Saftstrom 

durch die Leitbahnen der Pflanzen treiben. Da besteht nun, wie ich gleich ein
gangs hervorheben mochte, gar kein Zweifel, daD unter gewissen Umstanden die 
Wasserbewegung ausschlieillich durch eine aktive Pumptatigkeit der lebenden 
ZelIen in Gang erhalten wird. Dieser Fall kann dann eintreten, wenn ein auDeres 
Sattigungsgefalle als AnlaD fill eine Wasserstromung fehlt: dann konnen gewisse 
Wurzelzellen unter oft erheblichem Druck Wasser in die Leitbahnen sezernieren, 
in denen es dann aufsteigt. Wir beobachten die Folgeerscheinungen eines solchen 
"Wurzeldruckes" nach taufeuchten Nachten, wenn infolge der guten Wasser
sattigung der Wurzeldruck zu einer Infiltration des ganzen Leitungssystems 
geiiihrt hat und das Wasser aus den "Wasserspalten" (Hydathoden) als den 
Stellen geringsten Widerstandes austritt (Guttation). Auch im Friihjahr kann 
in noch unbelaubten Baumen der Wurzeldruck den Saft bis in bedeutende Hohen 
pressen, und aus kiinstlichen Wunden schieDt uns dann der "Blutungssaft" 
entgegen. Besonders fallt dieses "Tranen" beim Weinstock auf, welcher ja urn 
diese Zeit gerade beschnitten wird und dann die Erscheinung sehr auffallig zeigt. 
Am ausgiebigsten ist aber die Blutung bei der Birke, bei welcher LEPESCHKIN 
in einem Friihjahr von einem Baum bis zu 524 1 Saft, an einem Tag bis zu 66 1 
auffangenkonnte1 . Was bei uns nur in taufeuchten Nachten oder vor der Be
laubung im Friihjahr eintritt, kann im immerfeuchten tropischen Regenwald die 
Regel werden: FABER2 schildert packend, wie dort am Morgen das Guttations
wasser gleich Regen von den Baumen fallt und wie Drucke von 4 und 5 Atmo
spharen den Saft in machtige Baumriesen emportreiben. Selbst iiir eine Reihe von 
untergetaucht lebenden Wasserpflanzen konnte RIEDE 3 nachweisen, daD sie eine 
aktive Wasserdurchstromung aufweisen, daD das Wasser aus der Wurzelregion 
aufsteigt und von bestimmten Teilen der Blattepidermis wieder sezerniert wird. 

Die Bedingungen, die zu einer einseitigen Wasserausscheidung aus lebenden 
Zellen iiihren konnen, sind schon von PFEFFER'" erortert worden. Eine Moglich
keit, mit der man vor allem wird rechnen miissen, ist die, daD die Durchlassigkeit 
des Protoplasmas iiir Wasser auf entgegengesetzten Seiten der Zelle verschieden 
groD ist. Dann kann ein einheitlicher Wanddruck auf der einen Seite bereits 
Wasser auspressen, wahrend das andere Ende der Zelle noch Wasser aufnimmt. 
Diese Moglichkeit ist leicht im toten Modell nachzuahmen; iiir eine lebende 
Zelle hat sie kiirzlich WEIS 5 experimentell verwirklicht: Er taucht das eine Ende 
der langen Internodialzellen von Nitella (Armleuchteralge) in Wasser und setzt 
das andere Ende Alkoholdampfen aus. Diese rufen eine pathologische Permea
bilitatserhohung hervor und es beginnt fast augenblicklich eine lebhafte Wasser
sekretion, welche langere Zeit durch Wasseraufnahme des in Wasser tauchenden 
Endes ersetzt wird. SchlieDlich vermag aber die Aufnahme mit der Sekretion 
nicht Schritt zu halten, und die Zelle knickt zusammen. LEPESCHKIN 6 weist 

1 LEPESCHKIN, W. W.: Planta Bd.4, S.113. 1927. 
2 FABER, F. C.: Jahrb. f. wiss. Botanik Bd.56, S.197. 1915. 
3 RIEDE, W.: Flora Bd. 114, S. 1. 1921. 
4 PFEFFER, W.: Osmotische Untersuchungen. Leipzig 1877. - PFEFFER, W.: Studien 

zur Energetik der Pflanze. Leipzig 1892. 
5 WEIS, A.: Planta Bd. 2, S. 241. 1926. 
6 LEPESCHKIN: Zitiert Anm. 1. 
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darauf hin, daB vielleicht schon ein verschieden dicker Plasmabelag zu den notigen 
Permeabilitatsdifferenzen fiihren konnte. 

Einseitige Wassersauscheidung ware aber auch moglich, wenn innerhalb 
der Zelle das osmotisch wirksame Material ungleich verteilt ware, so daB eine 
polar verschiedene Saugkraft fiir Wasser vorhanden ware. Natiirlich miiBte die 
ungleiche Verteilung erst noch durch einen unerklarten aktiven Lebensvorgang 
erhalten bleiben. Dieser Fall ist nach den Untersuchungen von URSPRUNG und 
BLUM in der Wurzelendodermis tatsachlich verwirklichtl. Daher diirften auch beim 
Zustandekommen des Wurzeldruckes polare Saugkraftdifferenzen wesentlich mit 
beteiligt sein. 

Die Wasserbewegung durch Wurzeldruck kann aber doch nur als Ausnahme 
gelten. Jeder weiB, daB fiir gewohnlich aus angeschnittenen Stammen, aus ab
geschnittenen Stengeln kein Saft ausflieBt. Es !iiBt sich im Gegenteilleicht zeigen, 
daB abgeschnittene Pflanzenteile Wasser meist recht begierig ansaugen. Konnen 
wir uns von dieser Tatsache schon durch die unter dem Namen Potometer be
kannte Anordnung iiberzeugen, so ist ein anderer Versuch noch eindrucksvoller: 
Lassen wir einen abgeschnittenen Zweig am oberen Ende einer wassergefiillten 
Rohre saugen, so vermag er diese Saugung auch dann fortzusetzen, wenn er dabei 
von unten in die Rohre eindringendes Quecksilber nachheben muB. Trotzdem 
schien lange mit dem Nachweis einer Transpirationssaugung fiir die Erklarung 
des Saftsteigens wenig gewonnen; glaubte man doch, daB durch Saugung von 
oben Wasser nicht iiber 10 m (= 1 Atmosphare) gehoben werden konne, wei! 
in dem Augenblick, wo der auBere Luftdruck das Wasser nicht mehr nachhebt, 
das TORICELLIsche Vakuum auftritt. Es war daher eine Entdeckung von auBer
gewohnlicher Tragweite, als BOEHM 1893 bei Versuchen mit lebenden Koniferen
zweigen das Quecksilber in der Glasrohre wesentlich iiber Barometerhohe steigen 
sah2 • Wie sind diese Beobachtungen, die in den folgenden Jahren auch von 
DIXON und ASKENASY bestatigt wurden, zu erklaren ~ Wenn die dem auBeren 
Atmospharendruck entsprechende Steighohe einer Fliissigkeit erreicht ist, hort 
lediglich der auBere Luftdruck auf, die Fliissigkeit zu tragen. Jede Uberschrei
tung der Steighohe muB sich daher als Zug auf die Wandung und als Kohasions
zug der einzelnen Fliissigkeitsteilchen gegeneinander geltend machen. Statt 
yom Luftdruck getragen zu werden, Mingt nun die Fliissigkeit an der Wand und 
jedes Fliissigkeitsteilchen am andern, aber erst wenn entweder die Adhasion der 
Fliissigkeit an der Wa'ld oder die Kohasion der Fliissigkeitsteilchen selbst iiber
wunden wird, wird die TORICELLlSche Leere auftreten und die Fliissigkeit auf Baro
meterhohe zuriicksinken. 1m bekannten Barometerversuch deckt sich die groBte 
HubhOhe des Quecksilbers mit dem tatsachlichen Luftdruck, weil die Adhasion 
des Quecksilbers am Glas sehr gering ist. Fiir Wasser in capillaren Rohren
systemen mit quellbaren Wanden liegen die Verhaltnisse aber wesentlich anders, 
und die besonders von DIXON ausgebaute Kohiisionstheorie 3 behauptet nun, daB in 
den Wasserleitbahnen koharente Wasserfaden in Zugspannung vorhanden seien 
und daB die Wasserbewegung dadurch zustande kommt, daB die transpirierenden 
Blattzellen durch osmotische Saugung diese Wasserfaden in Bewegung setzen. 

Sind nun irgendwelche Beweise fUr die Existenz koharenter und gespannter 
Wasserfaden vorhanden? Wir werden es zunachst schon als Beweis ansehen, 

1 URSPRUNG u. BLUM: Zitiert auf S. 1117, Anm. l. 
2 BOEHM, J.: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 11, S. 203. 1893. - DIXO::<l, H. H., u. JOLY: 

Ann. of botany Bd. 8, S.468. 1894. - ASKENASY, E.: Verhandl. des naturhist.-med. Ver. 
Heidelberg N. F. Bd. 5. 1895. 

3 DIXON, H. H.: Siehe das Verzeichnis der einfiihrenden Literatur S. 1110. Letzte schOne 
Darstellung durch F. BACHMANN: Ergebn. d. BioI. Bd.l, S. 343. 1926. 
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wenn der Nachweis gelingt, daB in den Leitbahnen Spannungen von mehr als 
AtmospharengroBe auftreten. Ein solcher Beweis ist zuerst RENNER gelungen1 : 

Er untersuchte die Potometersaugung abgeschnittener Zweige, kopfte nach einiger 
Zeit die Versuchszweige und lieB nun am Zweigstumpf die Luftpumpe saugen. 
Dabei zeigte sich, daB die Saugung der Luftpumpe groBer war als die des Zweiges: 
der SproB hatte also mit weniger als AtmospharengroBe gesogen. Erhohte aber 
RENNER kiinstIich den Filtrationswiderstand, indem er das untere Zweigende 
klemmte oder mehrere iibereinandergreifende Kerbschnitte anbrachte, so. ver
mochte der Zweig seine Saugkraft nach einiger Zeit so zu reguIieren, daB er wieder 
nahezu die alte Wassermenge forderte, wahrend nunmehr die Luftpumpe aus dem 
Stumpf erheblich weniger zu saugen vermochte: die Zweigsaugung war iiber 
AtmospharengroLle gestiegen. Um den Einwand auszuschalten, daB die Luft
pumpe an einem Zweigstumpf unter andern Bedingungen arbeite als der in orga
nischem Zusammenhang befindliche SproB, verwendete NORDHAl:JSEN 2 einen 
konstanten Vorschaltwiderstand aus Ton, durch den nach vorangegangener 
Eichung die Luftpumpe eine bestimmte Wassermenge zu saugen vermochte. 
Verschiedene Versuchszweige zeigten nach entsprechender Saugkraftregulation 
stets mehrmals groBere Saugung als die Pumpe. JOST zeigte, daB der SproB von 
Sanchezia aus dem Wurzelsystem mehrmals groBere Wassermengen zu entnehmen 
vermag als eine am Stumpf angesetzte Luftpumpe 3 • Besonders iiberzeugend 
sind die Versuche von URSPRUNG, der in die langen GefaBe von Clematis Queck
silber nach Rontgenbeobachtungen weit iiber Barometerhohe aufsteigen sah4 • 

Auch die direkte Beobachtung der negativen Spannung des GefaBwassers und 
der pflanzIichen Leitbahnen ist gelungen. BODE5 sah bei mikroskopischer Beob
achtung in den durchsichtigen Stengeln von Impatiens nicht nur die ununter
brochenen Wasserfaden, sondern maB auch einwandfrei die Kontraktion des 
GefaBlumens infolge der groBen Zugwirkung von innen. Bei stark welkendem 
F1ieder konnte er sogar fiir den ganzen Holzkorper eine meBbare Kontraktion 
nachweisen, welche beim Abschneiden sofort zuriickging, also nicht auf Ent
quellung beruhte. BloBe Luftpumpensaugung vermag keine solche Kontraktion 
zu bewrrken; sie erfolgt erst bei viel starkerer Zugwirkung. Nach ZIEGENSPECK 
verrat sich die Zugspannung in den Leitbahnen auch im Polarisationsmikroskop 
durch Veranderung des Pleochroismus der Wande6• 

Es ist also sicher, daB in den Leitbahnen der Pflanzen negativ gespannte 
Wasserfaden vorkommen und bei der Wasserbewegung eine Rolle spielen. 
Vermag die Kohasionstheorie aber auch den ganzen Transpirationsstrom quan
titativ zu erklaren ~ Da miissen wir erst wissen, ob die Zugfestigkeit dieser Wasser
faden groB genug ist, um die bereits besprochenen Widerstande iiberwinden zu 
konnen, und ob die osmotische Leistungsfahigkeit der Blattzellen hinreicht, um 
solchen Spannungen nicht nur das Gleichgewicht zu halten, sondern sogar eine 
Wasserentnahme aus den Leitbahnen zu bewirken. 

"Ober die Zugfestigkeit des Fiillwassers in den Leitbahnen liegen leider noch 
fast keine direkten Messungen vor. Wohl aber haben URSPRUNG 7 und RENNER8 

beim bekannten Kohasionsmechanismus der Farnsporangien iibereinstimmend 
festgestellt, daB das Fiillwasser erst unter einem Zuge von 300 Atmospharen reiBt. 

1 RENNER, 0.: Flora Bd.103, S.171. 1911. 
2 NORDHAUSEN, M.: Jahrb. f. wiss. Botanik Bd. 58, S. 295. 1919 u. Bd. 60, S. 307. H'21. 
3 JOST, L.: Zeitschr. f. Botanik Bd. 8, S. 1. 1916. 
4 URSPRUNG, A.: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 34, S. 475. 1916. 
5 BODE, H. R.: Jahrb. f. wiss. Botanik Bd. 62, S. 92. 1923. 
6 ZIEGENSPECK, H.: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd.44, S. 638. 1927. 
7 URSPRUNG, A.: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 33, S. 153. 1915. 
8 RENNER, 0.: Jahrb. f. wiss. Botanik Bd.56, S.617. 1915. 
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Wenn das Wasser in den Leitbahnen noch ahnlich hohen Ziigen standhielte, so 
konnten auch die hochsten Baume spielend durch Kohasionszug mit Wasser 
versorgt werden. RENNERS Schiiler HOLLE 1 hat aber festgestellt, daB in verscb,ie
denen Geweben das Fiillwasser sehr verschieden leicht reiBt, und namentlich 
beim Koniferenholz hat er schon bei sehr geringer Spannung ReiBen beobachtet. 
Sicher ist auch, daB wenigstens bei Baumen im Laufe der Vegetationsperiode in 
einem Teil der Leitbahnen :tuft auftritt. RENNER glaubt, daB diese vor aHem durch 
die Poren abgestorbener Plasmodesmen eindringt 2 • Solange die Holzparenchym
zellen noch am Leben sind, wiirde dann die Kohasion eher erhalten bleiben. 
Auch scheint es wahrscheinlich, daB ein Mantel lebender Zellen, wie ihn die un
verletzte Rinde darsteJ1t, die Erhaltung der Kohasion langer gewahrleistet 3• 

Wie hermetisch dieser Mantel schlieBt, geht aus den Untersuchungen von MAc 
DOUGAL hervor, wonach das im Kernholz eingeschlossene Gas bis zum 600fachen 
der Kohlendioxyd-' und bis 1/4 der Sauerstoffspannung der freien Atmosphare 
aufweist4. SchlieBlich muB hervorgehoben werden, daB das Auftreten yon Luft
blasen in einem oder dem andern Element beim Bau des pflanzlichen Leitungs
systems die Wasserleitung durch Kohasionszug keineswegs in Frage zu stellen 
braucht. BODEs hat festgestellt, daB bei Uberwindung der Kohasion in einem 
GefaB stets nur das betreffende Element entleert wird und die Luft nicht iiber 
die nachste Querwand hinaus vordringt. Unter diesem Gesichtspunkt ist sogar 
der eigentiimlich gekammerte Bau des Wasserleitungssystems ein schwerwiegen
der anatomischer Beweis zugunsten der Kohasionstheorie, denn durch Be
seitigung einiger Querwande konnte der Leitungswiderstand wesentlich ver
ringert werden; im Interesse der Kohasion wird aber der erhohte Widerstand in 
Kauf genommen. Auch die eigentiimliche Tatsache, daB auf trockenen Stand
orten die Leitbahnen enger werden, scheint nach HUBER und STERN eine Ein
richtung zur Sicherung der Kohasion zu sein 6 • 

Ob entleerte GefaBe durch Sekretion lebender Zellen 'wieder mit Wasser 
gefiillt werden konnen, ist nicht sicher. MUNCH 7 hat das Verdienst, hervorgehoben 
zu haben, welch ansehnliche Wassermengen bei jeder Starkekondensation frei 
und infolge des gleichzeitigen Riickganges des osmotischen Wertes unter Druck 
ausgeschieden werden. Nach seinen Berechnungen kehren infolgedessen mit 
dem absteigenden Assimilatstrom etwa 2% des gesamten Vegetationswassers 
wieder in die Wasserleitbahnen zuriick. Es gelang MUNCH, eine ansehnliche 
aktive Wasserausscheidung aus dem Cambium nachzuweisen. Durch diese Be
funde ergibt sich auch eine Moglichkeit, wie entleerte GefaBe wieder mit Wasser 
gefiiJ1t werden konnten, 

Wesentlich sicherer sind, vor aHem dank der klassischen Untersuchungen 
von URSPRUNG und BLUM 8, unsere Kenntnisse iiber die osmotischen Saugkrafte 
der Zellen, welche schlieBlich zur Wasserentnahme aus den Leitbahnen fiihren. 
Man hat lange geglaubt, daB schon der osmotische Wert, die Zellsaftkonzen
tration das MaB dafiir liefert, mit welcher Kraft die Zelle Wasl'!er ansaugt, und 

1 HOLLE, H.: Flora Bd. 108, S.73. 19]5. 
2 RENNER, 0.: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 43, S. 207. 1925. 
3 HUBER, B.: BioI. Zentralbl. Bd. 43, S. 30. 1923. 
4 MAC DOUGAL, D. T.: Carnegie Instit. Publication 1926, Nr. 373. 
5 BODE: Zitiert auf S. ll22, Anm. 5. 
6 HUBER, B.: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd.43, S.41O. 1925. - STERN, K.: Ebenda 

Bd.44, S.470. 1926. 
7 MUNCH, E.: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 45, S. 340. 1927. 
8 Neben zahlreichen Einzelarbeiten knappe Zusammenfassungen in A. URSPRUNG 

u.G. BLUM: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 36, S. 599. 1918. - URSPRUNG, A.: Flora Bd.ll8 
bis 119, S.566. 1925. 
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hat vergebIich nach dem erwarteten Anstieg der osmotischen Werte mit der 
Insertionshohe gesucht. Die Ausfiihrungen von RENNER, URSPRUNG und BLUM 
und HOFLER haben aber dann Klarheit gebrachtl: eine wassergesattigte Zelle 
hat seIbstverstandlich die Saugkraft Null, ganz gleichgiiltig wie hoch ihr osmo
tischer Wert ist; eine weniger wassergesa ttigte Zelle kann trotz niedrigeren 
osmotischen Wertes einer hoher gesattigten Wasser entziehen. Ein Teil der 
theoretischen "Saugkraft des InhaItes" (Si) wird eben in der turgeszenten Zelle 
durch den Wanddruck (W) kompensiert und nur die Differenz Si - W = Sz 
stellt die Saugkraft der Zelle fUr Wasser dar. 

URSPRUNG hat nun mit seinen Mitarbeitern unter den verschiedensten Ver
haItnissen und bei zahllosen Pflanzen die Saugkrafte gemessen, und als Haupt
ergebnis darf wohl bezeichnet werden, daB die Krafte vieI hoher sind, als man 
noch vor kurzem geglaubt hat. Sind doch seIbst in der einheimischen Flora schon 
Werte bis zu 74 Atmospharen (beim Roggen) gemessen. Am bedeutsamsten 
waren a~er die genauen Saugkraftmessungen in verschiedenen Zellen einer 
Pflanze bei Buche und Efeu. Dabei zeigte sich, yom besprochenen "Endodermis
sprung" abgesehen, ein so einheitIicher Saugkraftanstieg in der Richtung des 
Saftstromes, daB kein Zewifel dariiber sein kann, daB mit diesen Kraften tatsach
Hch der Wassertransport bewerkstelligt wird. Soweit ein quantitativer Vergleich 
mit den friiher besprochenen Widerstandsberechnungen moglich ist, ergibt sich 
auch mit diesen gute tJbereinstimmung. In der Wurzel konnten die Saugkraft
werte sogar zu einer indirekten Bestimmung des Bodenwiderstandes herangezogen 
werden. Feinere Einzelheiten der Wasserbewegung wurden iiberhaupt erst durch 
Feststellung des Saugkraftgefalles geklart: so ergab sich im Blatt, daB die Epi
dermis durch VermittIug ndes Leitbiindelparenchyms direkt mit Wasser versorgt 
wird, daB dagegen Schwamm- und Palisadengewebe das Wasser erst iiber die 
Epidermis aus den Leitbahnen beziehen. Besonders bemerkenswert sind auch 
die starken Saugkraftanstiege im Parenchym. Mit zunehmendem Abstand yom 
Leitbiindel steigt z. B. in den Palisaden des Efeublattes die Saugkraft von 
Zelle zu Zelle um durchschnittlich 0,1 Atmospharen, wahrend der Saugkraft
unterschied fiir verschieden hoch inserierte Blatter nur 0,3 Atmospharen pro 
Meter Hohenunterschied betragt. Wir sehen erst daraus, wie ungeheuer die 
Leitungswiderstande des Parenchyms waren und wie notwendig die Ausbildung 
eines besonderen Wasserleitungssystems ist. 

So haben sich unsere Vorstellungen yom Wasserhaushalt und der Wasser
Jeitung der Pflanze allmahlich zu einem ziemlich geschlossenen Bild gefiigt, von 
dem wir nunmehr wohl hoffen diirfen, daB es in den wesentlichen Ziigen richtig 
ist. Um so iiberraschender ist es, daB vor einigen Jahren durch die Tagespresse 
der ganzen Welt die Nachricht von einer neuen Theorie des Saftsteigens ging. 
J. C. BOSE 2 steIIt, ohne sich mit den neueren Erfahrungen auseinanderzusetzen, 
eine Pulsationstheorie des Saftsteigens auf, nach der das Wasser analog dem 
tierischen BIutkreisIauf durch rhythmische Pulsationen in einer bestimmten 
Rindenschicht durch den Stengel getrieben werden soIl. Weil die Theorie in 
weitesten Kreisen bekannt geworden ist, mag hier etwas naher auf sie eingegangen 
sein: die Fachkritik hat von der Notwendigkeit gesprochen, die BosEschen 
Angaben nachzupriifen. Man hat aber zu wenig hervorgehoben, daB, auch die 
Richtigkeit der BosEschen Angaben vorausgesetzt, die ganze Theorie logisch 
wenig begriindet dasteht. BOSES Beweisfiihrung ist namlich folgende: er stellt 

1 RENNER, 0.: Zitiert auf S. 1122, Anm.8. - URSPRUNG, A., U. G. BLUM: BioI. Zentralbl. 
Bd. 40, S. 193. 1920. - HOFLER, K.: Ber. d. dtsch. bot. Ges. Bd. 38, S. 288. 1920. 

2 BOSE, J. C.: The physiology of the ascent of sap. London 1923 (deutsche tjbersetzung 
durch PRINGSHEIM. Jena 1925). 
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erstens fest, daB die bekanntell rhythmischen Turgorschwankungen von Des
modium gyrans von elektrischen Potentialschwankungen begleitet sind; zweitens 
beobachtet er bei verschiedenen Versuchspflanzen in einer bestimmten Rinden
schicht kleinste rhythmische elektrische Potentialschwankungen, welche sich 
mit einer kleinen Phasendifferenz iiber den Stengel aufwarts bewegen. Daraus 
folgert er, daB auch in dieser Rindenschicht rhythmische Turgorschwankungen 
erfolgen und macht diese fUr die Wasserbewegung verantwortlich. Dieser SchluB 
ist aber keineswegs zwingend; denn wenn zwei Vorgange von einem dritten be
gleitet sind, brauchen sie untereinander noch lange nicht identisch zu sein. So
lange also BOSE nicht einigermaBen wahrscheinlich zu machen vermag, daB in 
der fraglichen Schicht wirklich Turgescenzschwankungen stattfinden und zu 
einer nennenswerten Wasserverschiebung fUhren, ki:innen wir die Hypothese von 
BOSE als zu schlecht begriindet auBer Diskussion lassen. 

5. Das Xerophytenproblem. 
Damit hiitten wir wohl die wichtigsten Gesichtspunkte des Wasserhaushaltes 

der Pflanze beriihrt und es eriibrigt, noch darauf hinzuweisen, daB bei dem zu
letzt und am ausfiihrlichsten gekennzeichnten "Bilanztypus" natiirlich verschie
dene Abstufungen auftreten, je nachdem unter wie extremen Bedingungen die 
Sicherung eines geordneten Wasserhaushaltes gelingt. Wir bezeichnen bekannt
lich die Pflanzen trockener Standorte als Xerophyten, die feuchter als Hygro
phyten; zwischen beiden stehen die Mesophyten. Die Einrichtungen, welche den 
Xerophyten trotz der erschwerten Bedingungen einen geordneten Wasserhaus
halt ermi:iglichen, sind in den letzten J ahren Gegenstand besonders eingehender 
Untersuchungen und Eri:irterungen gewesen, die unsere Vorstellungen auf diesem 
Gebiete griindlich verandert haben. Unter Hinweis auf diese neuesten Darstel
lungen1 kann hier in knappen Ziigen das Wichtigste hervorgehoben werden. 

Vor aHem haben sich die Xerophyten - nach AusschluB der in ihrer Sonder
stellung bereits gekennzeichneten Succulenten - als "Hochdruckpjlanzen" 
(STOCKER) erwiesen, d. h. sie verfiigen iiber so hohe Saugkriifte, daB sie in Stand 
gesetzt werden, den Kampf gegen den trockenen Boden erfolgreich aufzunehmen. 
Das Extrem stell en in dieser Richtung die von FITTING 2 untersuchten Wiisten
pflanzen dar, bei denen er ganz iiberwiegend osmotische Werte zwischen zwei 
und drei Grammolekiilen Kalisalpeter, das sind Drucke bis zu 100 Atmospharen, 
gefunden hat. Noch hi:ihere Drucke (bis zu 205 Atmospharen) hat nur FABER 3 

bei den Pflanzen der Mangrove wahrend der Zeit des Niedrigwassers festgesteUt, 
in der die Pflanzen geradezu mi:irderischen Salzkonzentrationen standhalten 
miissen. 

Fiir den erfolgreichen Kampf um das Bodenwasser sorgen aber auch ver
schiedene morphologische Eigentiimlichkeiten (Xeromorphie), vor allem eine 
verstarkte unterirdische Entwicklung. Uber den Tiefenwuchs der Xerophyten
wurzeln sind allerdings oft iibertriebene Vorstellungen verbreitet; inden Wiisten 
setzt nur zu haufig Bodenverkrustung schon in geringer Tiefe dem Vordringen 
der Wurzeln ein Ende. In manchen Fallen werden aber ganz enorme Tiefen 
erreicht, so wurde fUr Tamarix eine Reichweite bis zu 30 m Tiefe bei der Grabung 
des Suezkanals festgestellt. 1m Vergleich zur unterirdischen Entwicklung tritt 

1 Neben den im Literaturverzeichnis angegeben Arbeiten von MAXIMOW, HUBER und 
·WALTER (1926), insbesondere auch H. FITTING: Die okologische Morphologie der Pflanzen 
im Lichte neuerer physiologischer und pflanzengeographischer Forschungen. Jena 1926. 

2 FITTING, H.: Zitiert auf S. 1116, Anm. l. 
3 FABER, F. C.: Ber. d. dtsch. botan. Ges. Bd. 41, S.227. 1923. 
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die oberirdische zuriick, bei haherer Trockenheit verschwindet der Baumwuchs, 
das Streckungswachstum ist gehemmt, es erscheint der typisch gestauchte Wuchs 
der "Sonnenpflanzen". Auch die Oberflachenentwicklung der Blatter nimmt ab, 
die Blatter sind klein und dicklich oder verkiimmern ganz; die Assimilations
leistung wird dann yom besser geschiitzten SproB iibernommen. Eine derbere 
Cuticula und manche andere Einrichtungen gewahren einen erhohten Ober
£Iachenschutz. Ein machtig entwickeltes, aber allerdings engporiges Leitungs
system sichert dem einmal aufgenommenen Wasser eine moglichst leichte Zufuhr 
zu den Statten des Verbrauches. 

Eine Uberraschung erlebte man aber bei der Bestimmung des Wasser
verbrauches. Hier zeigte sich nichts von der erwarteten Sparsamkeit. Die Tran-
8pirationsgro[Je unterschied sich nicht wesentIich von der mesophytischer Ver
gleichspflanzen, im Gegenteil, bei einer gewissen Erschwerung der Wasserver
sorgung zeigten gerade die Mesophyten eine deutliche Transpirationseinschran
kung, wahrend die an solche Verhaltnisse angepaBten Xerophyten fast un
geschwacht transpirierten; den Xerophyten sichern eben ihre sonstigen Einrich
tungen erstaunlich lange eine hinreichende Wasseraufnahme und -zufuhr, und 
so lange kannen sie auch auf eine Transpirationseinschrankung verzichten. Erst 
unter ganz extremen Bedingungen miissen auch sie zu einer solchen greifen und 
nach dem SchluB der ungewahnlich zahlreichen Spaltoffnungen tritt erst die 
Wirksamkeit des Oberhautschutzes in Erscheinung. Augenblicklich ist sogar 
nur fiir die eigentlichen Wiistenpflanzen des Beschuanalandes1 und die Sonnen
blatter aus den obersten Teilen hoher Baume2 festgestellt, daB sie am natiirlichen 
Standort schwach transpirieren, alle anderen untersuchten Xerophytengruppen 
(Pflanzen der nordafrikanischen Wiiste3, Steppengraser des Beschuanalandesl, 
russische Steppenpflanzen4, Alpenpflanzen 5, Mediterranpflanzen6 sowie i. a. die 
Sonnenblatter unserer Baume und einheimischen "Sonnenpflanzen"7) befanden 
sich zur Zeit der Untersuchungen noch im Bereich wenig eingeschrankter Tran
spiration. 

Nicht nur die erwahnten wirksamen Aufnahmeeinrichtungen ermoglichen 
den Xerophyten eine ansehnliche Transpiration, sondern auch die Tatsache, daB 
sie gegen einen Riickgang ihres Wassergehaltes wesentlich weniger empfindlich 
sind als andere Pflanzen (DUrreresistenz). Wiistenpflanzen fehIen nach den An
gaben von HENRIe! und STOCKER vielfach 50% Wasser zum Sattigungsgehalt, 
russischen Steppenpfl!1nzen um die Mittagsstunden 30 %, auBerdem ist ihr Wasser
gehalt sehr groBen Schwankungen unterworfen. Solche Wasserverluste wiirden 
Mesophyten tiefgreifend schadigen; bei Xerophyten ist dagegen auch schon fiir 
einzelne Lebensvorgange festgestellt, daB sie in viel geringerer Abhangigkeit yom 
Wassergehalt ablaufen8 • 

Hohe Saugkrafte, Xeromorphie und Diirreresistenz, dazu im Notfall ein 
wirksamer Transpirationsschutz, sind also die Waffen der Xerophyten gegen 
Trockenheit. 

1 HENRICI, M.: Zitiert auf S.1113, .Anm.5. 
2 HUBER, B.: Ber. d. dtsch. hotan. Ges. Bd. 43, S. 551. 1926. 

, 3 STOCKER, 0.: Zitiert auf S. 1111, ADm. 3. 
4 Literatur hei MAxIMOW (s. Literaturverzeichnis am Kop£e). 
5 HUBER zitiert im Literaturverzeichnis am Kopfe. 
8 Schon 1907 H. v. GUTTENBERG: Botan. Jahrb. Bd. 38, S. 383. - GUTTENBERG, H. v.: 

Planta Bd.4, S.726. 1927. - GRADMANN: Zitiert auf S. 1112, Anm.2. 
7 Literatur hei .A. BURGERSTEIN: Die Transpiration der Pflanzen (3 Teile). Jena 1904, 

1920 und 1925. - HUBER (s. Literaturverzeichnis) und M. DIETRICH: Jahrb. f. wiss. Botanik 
Bd.65, S.98. 1925. 

8 HUBER: Zitiert .Anm. 2. 



Absorptionskoeffizient von 
Gasen fiir Wasser, Plasma 
und Blut 130, 464. 

Acidose, PH im Blut 615. 
Acidoseleukocyten 811. 
AderlaB und Knochenmark 

779. 
Adhasionswirkung der GefaB

wandung 319. 
Adrenalinreifung des Kno-

chenmarks 800. 
Adventitialzellen und lym
.. phatisches System 1010. 
Athylalkohol,lymphtreibende 

Wirkung 973. 
Athylchlorophyllid (Blutfarb

stoffe) 192. 
Agranulocytose 708, 917. 
Al bumin -Glo bulinbestim

mung nach Rohrer 544. 
Albumin-Globulinmischungs

verhaltnisse im Plasma 
259. 

Albumine, physikalisch-che
mische Characteristica 
252. 

Aleukie, hamorrhagische 436. 
Alkalose bei Co-Vergiftung 

139. 
a-Phylloporphyrin (Blutfarb

stoffel 194. 
Aminosauren im Blut 267ff. 
Amyloidnephrosen (Blut

mengel 692. 
Anamie, aplastische 784, 805, 

907. 
_ .. , chronische 376. 
-, familiare Form hamoly

tischer 909. 
-, perniciose 689, 776, 897. 
- durch unzweckmaBige Er-

nahrung 902. 
-, toxisch bedingte 903. 
- durch Ziegenmilch 902. 
Anamien, Knochenmarksver

anderungen 779. 
Anaphylaktischer Shok, 

Chlorplasma und Chlor
gehalt der roten Blutkor
perchen 249. 

Anergie und Lymphzirkula
tion 1044. 

Angina agranulocytotica 708, 
917. 

Sach verzeichnis. 
I Bilirubinsaure 167. Angioblasten 733. 

Anhydiamie, Blutmenge 697. 
Anionen im Serum 248 ff. 
Anthrakose 1038, 1039, 1105. , 
- und Blutpigment 1108. . 
Anti-Erythrocytensera 768. 
Antikorper, hamolytische 577. 
Antiplattchenserum 71, 767. 
Arterien (Blutfarbstoff) 77. 
Arterienpunktion 446. 
Asphyxie und Blutkalk 242. 
Atherosklerose und essentielle 

Hypertonie (Blutmenge) 
695. 

Atioporphyrin (Blutfarbstoff) 
164, 180. 

Atmospharische Gase, Ab-: 
sorptionskoeffizient in 
Wasser 462. 

Blut, capillarmikroskopische 
Untersuchungen 727. 

-, Chlorverarmung 247. 
-, EiweiBbestimmung im 

624. 
-, Erkrankungen des 559. 
-, Farbe des 482. 
-, farbloses 76. 
-, Gasabsorption des 461. 
-, Gerinnung des 307. 
- des Gichtkranken 27l. 
-, hamocyaninhaltiges 496. 
-, korperliche Bestandteile 

des.3. 
-, Mechanismus der PH-Re

gulation 611. 
-, Normalgehalt an anorga

nischem Phosphor 280. 
Atmungsferment, Affinitat 

des, zu Co und C2 142. 
: -, osmotischer Druck des 

560. 
-, Farbe des 143. 
Aussentemperatur, Wirkung 

der, auf die Sauerstoffbin
dungskurve des Blutes 
480. 

Bantische Krankheit 918. 
BARCRoFTscher Differential

apparat zur Bestimmung 
der Blutgase 449. 

Basedow, Blutzerinnung bei 
402. 

- bei Stoffwechsel 409. 
BEERsches Gesetz, bei der 

Spectophotometrie 94. 
Benzolvergiftung, Blutgerin

nung bei 399. 
po-Phylloporphyrin (Blutfarb

stoffe) 194. 
BILMERsche perniziose Ana

mie 689, 776, 897. 
Bilifuscin, Bilipasin (Blut-

und Gallenfarbstoffe) 196. 
Bilipurpurin 167. 
Bilirubin 285. 
Bilirubin, anhepatisches und 

hepatisches 286. 
-, seine Umwandlungs- und 

Abbauprodukte 197, 198. 
Bilirubinammonium (Gallen

farbstoffe) 197. 
Bilirubinbildung in der Milz 

883. 

-, physicochemisches Sy
stem 510. 

-, Pufferung des 500. 
-, Sauerstoffdissoziations-

kurve 476. 
-, Sauerstoffmangel im 728. 
-, Sekretheorie des 731. 
-, spezifisches Gewicht des 

535. 
-, Transfusion und Kno

chenmarksfahigkeit 780. 
-, Verschiebungselastizitat 

und Viscositat 621. 
-, Viscositat 419. 
-, Wasserstoffionenkonzen-

tration 296, 499, 601. 
Blutbild, eosinophiles 50. 
- der Lymphocyten 51. 
Blutbildende Organe 730. 
Blutbildung, embryonale 732. 
-, "extramedullare" 738. 
- im Hochgebirge 719. 
- bei Marmorkrankheit 737. 
- in der Niere 735. 
-, postembryonale Stamm-

zellen 737. 
Blutcaliciumgehalt 244. 
Blutcholesterinspiegel, Er

hOhung des durch Palmi
tinverfiitterung 275. 

BluteiweiBkolloide 250. 
BluteiweiBkorper, Ursprung

ort der 259. 
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Blutentnahme fiir Refrakto
metrie 538. 

Blutfarbe 77. 
Blutfarbstoff, ampholytische 

Natur des 99. 
-, isoelektrischer Punkt 10l. 
-, Katalysen durch 113. 
-, Kataphoretisches Verhal-

ten des 99. 
-, Loslichkeit des 84. 
-, magnetisches Verhalten 

des 99. 
-, Nomenklatur 188. 
-, optische Aktivitat des 98. 
-, Reduktion und Oxyda-

tion des 90. 
-, reversible Spaltung von 

82. 
-, spektroskopisches Verhal

ten des 9l. 
-, Dmwandlungsprodukte 

des 149. 
- im Drin 586. 
Blutfarbstofflosungen, Farbe 

der 9l. 
Blutfarbstoffmolekiil, Wer

tigkeit des Fe-Atoms 155. 
-, polymerisierte 105. 
Blutfarbstoffvergiftungen, 

Disposition zu 158. 
Blutfettgehalt, Anstieg des 

283. 
Blutfettgehalt, vermehrter, 

wahrend der Narkose 284. 
Blutgase, Analyse der 448. 
- des arteriellen Blutes 45l. 
-, Bestimmung der 446. 
- bei Caissonkrankheit 456. 
- des Capillarblutes 454. 
-, ge16ste Gasmengen 465. 
-, Gewinnung der 446. 
- im Hohenklima 456. 
- bei Muskelarbeit 456. 
-, Peptonwirkung auf 446. 
-, Physiologie der 444. 
- und Sauerstoffdruck 455. 
-, spektrophonometrische 

Methode zur Bestimmung 
der Blutgase 450. 

- des venosen Blutes 457. 
Blutgaspumpe 447. 
BlutgefaBe der Lymphdrii-

sen 103l. 
Blutgerinnung, siehe auch 

Gerinnung. 
und Blutplattchen 769, 
82l. 
bei pathol. Schilddriisen
fahigkeit 40l. 

Blut-Gewebsaustausch 237. 
"Blutgleichgewicht" 232. 
Blutharnsaure, Funktion der 

272. 
Blutinseln wahrend der Em

bryonalentwicklung 732. 

Sachverzeichnis. 

Blutkalium und vegetativer 
Tonus 246. 

Blutkorperchen, siehe auch 
Erythrocyten. 

-, Anionenpermeabilitat 654. 
-, Chromoanalyse 5. 
-, elektrische Isolation der 

277. 
-, Hochgebirgswirkung auf 

die 719, 919. 
-, Kataphorese der 656. 
-, KernausstoBung der 769. 
-, Leitungsvermogen 653. 
-, osmotische V organge bei 

den 562. 
-, Permeabilitat 643. 
-, Resistenz 564. 
-, Sedimentierung 660. 
-, Verteilungsgleichgewicht 

von Slyke 613. 
Blutkorperchenvolumen, re

latives bei verschiedener 
PH 509. 

Blutkorperchenzahlmetho
den 72l. 

Blutkrankheiten, Blutmenge 
bei 688. 

Blutkuchen, Bildung des 307. 
Blutlymphdriisen 1044£f. 
-, Funktion der 1049. 
Blutlymphocytose bei Kin-

dern 829. 
Blutmauserung (EpPINGER) 

204. 
Blutmenge bei Blutkrank

heiten 688. 
bei Fettsucht 693. 
(Gesamt- des Menschen) 
667. 
und Gifte 698. 
im Hochgebirge 698, 724. 
bei Nierenerkrankungen 
69l. 

-, normaledesMenschen683. 
Blutmengenbestimmung mit 

Brillantvitalrot 676. 
-, direkte 668. 

mit Farbstoffen 67l. 
mit Hamoglobin 68l. 
bei Herz und GefaBkrank
heiten 694. 

-, indirekte 669. 
mit Kohlenoxyd 670, 685. 

- mit Kongorot 677, 680. 
- mit Trypanrot 678. 
-, wiederholte 68l. 
Blutplasma und Blutserum 

(mineralische Bestand
teile des) 239. 

Blutplattchen, Bildung der 
817. 

- und Blutgerinnung 769. 
-, Zahlmethode 383. 
Blutplattchenkurve 768. 

Blutpraparate, Anfertigung 
von 773. 

Blutprobe, TEICHMANNsche 
175. 

Blutregeneration im Hochge
birge 725. 

- im Knochenmark 778. 
Blutsauerstoff, Ausniitzung 

des 460. 
Blutserum, eiweiBahnliche 

Substanzen des 263. 
-, EiweiBkorper 250. 
-, Kochsalzgehalt des 247_ 
-, NichteiweiBkorper, Bre-

chungsexponent 540. 
-, osmotischer Druck des 

56l. 
--, Refraktion des 539. 
Blutspektroskopie am Leben

den 93. 
Blutstillungsmechanismen 

413. 
Bluttransfusion und Blutbil

dung 782. 
- und Blutgerinnung 35l. 
Blutumsatz und Eisenbestim-

mungen 218. 
- und Gallenfarbstoff 22L 
-, Messung desselben 203. 
Blutungsanamie 90l. 
Blutungszeit, Bestimmung 

der 377. 
Blutuntersuchung, refrakto

metrische 537. 
Blutveranderungen im Hoch

gebirge, Drsache der 727. 
- infolge Luftverdiinnung 

728. 
Blutvermehrung, Klima

tische Einfliisse 720. 
- und Milz 722. 

, Blut, Viscositat des 419. 
Blutviscositat, BeeinfluBbar

keit der 633. 
-, Blutkorperchenzahl und 

Hamoglobinmenge 642. 
- und Ernahrung 646. 
-, experimentelle Alterati-

onen 647. 
- und Kohlensauregehalt 

645. 
I - bei Krankheiten 650. 
-, Tagesschwankungen 646. 
- und weiBe Blutkorper-

chen 645. 
Blutwasserkonzentration, 

Anderung der 237. 
Blutzellen, Dualismus der786. 
-, Kernreifung der 763. 
-, "primitive" 732, 762. 
-, Trialismus der 787. 
Blutzellenbildung, allgemei

nes iiber 732. 
Blutzellstamme, Differenzie

rung der 736. 



Blutzerfall, Theorien bei klin. 
Anamien 584. 

Blutzucker 289ff. 
-, Steigerung durch Mehl

friichte 297. 
-, Verteilung des im Blut 

295. 
Blutzuckererhohungen 295, 

300. 
BlutzusammeIlsetzung, Ver

anderung der 320. 
"Bohreffekt" der Co-Satti

gungskurve im Blut 124. 
Botriocephalus, Anamie 776. 
Boursa Fabricii der Vogel 

1014. 
Brillantvitralrot, Blutmen

genbestimmung mit 676. 
Bromporphyrin 165. 

Sachverzeichnis. 

COHb, isoelektrischer Punkt 
des 133. 

- -Krystalle, Form der 116. 
- -Proben und Nachweis-

methoden 116. 
-, Reduktion von 119. 
- Spektrum, Variabilitaten I 

des 118ff. 
COHNHEIMScher Entziin

dungsversuch 59. 
Cyanhamoglobin als Kata

Iysator 160. 
Cyanose, Entstehung der 

482. 
Cytochrom 168. 

Darmlymphapparat 842. 
Darmtonsillen 1014. 
Determinierung der Blutzel-

len 743. 

C B t' M. ethodl'k Deuteroporphyrin 167. 
a- es 1m mung, - Diabetes mellitus (Verhalten 

der 243. 
Ca-Gehalt des Blutes und von Serum und Plasma 

bei) 239. 
Adrenalinwirkung 244. Diathesen, hamorrhagische 

Ca-Wirkung am Herzen 243. 412. 
CABOT-SCHLEIPsche Ringkor- Diazoreaktion, direkte und 

per 9. indirekte im Serum (Me-
Cardiaca und Ionengleichge- t \oden der) 285. 

wicht 243. "Dicke-Tropfen -Methode" 
Carrelkultur und Lymphocy- (Blutpraparate) 774. 

ten 831. Dissoziation, elektrische 
Chloride im Blut, Bestim- Theorien der 605. 

mung der nach BANG 246. Dissoziationskonstanten von 
Chlorophyll 164. 
_, Dualitat des 193. 02Hb und Hb als Sauren 
-, Konstitution des 196. 102. 
_, Krystallisiertes 192. I Diuretica und Lymphbildung 
-, Oxydation Abbau des 195.! 971. G 
Chlorophyllase (Blutfarbstof- ' DONNAN- leichgewicht zwi-

fe) 192. schen Blut und Lymphe 
Chlorose 909. 486, 962. 

Ductus thoracius, Lympho-
Cholecystopathie,latente287. cyten des 834. 
Choleprasin (Blut- und Gal- , 

lenfar bstoffe) 196. 
Cholesterin im Blut, Phos

pha tide (Gesamtphosphor) 
274. 

- - -, Verminderung des 
278. 

Chromolyse der Blutkorper
chen 569, 571. 

Co siehe auch Kohlenoxyd. 
, Eisenabspaltungshem

mung im Blut 144. 
- -Inhalationsmethode fiir 

Blutmengenbestimmung 
des Menschen 685. 

-, milzlose Tiere unter 148. 
- -Vergiftung im asphykti-

schen Zustand 138. 
- -, Problematisches der 

137. 
COHb, Dissoziationskonstan

te des 133. 

Eisenstoffwechsel und CO
Vergiftung 146. 

Eisentherapie 911. 
EiweiBbestimmung, REISS

sche 541. 
- nach ROBERTSON 543. 
EiweiBbestimmungsmetho

den, refraktometrische 
675. 

EiweiBgruppen, Methoden 
zur Bestimmung einzelner 
253. 

EiweiBkorper im Blut 541. 
- des Blutplasmas undBlut

serums 250. 
EiweiBquotient und Ge

schlecht 258. 
EiweiBreaktionen, biologi

sche und Antigennatur 
des Blutfarbstoffs 89. 
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Elektrolyte, Konzentrations
bestimmung der, im Blut 
241. 

-, Isotomie des Blutes 239. 
Elektrolytlosungen, Infusion 

von hypertonischen 298. 
Endokrines System und Plas

mazusammensetzung 815. 
Endothel und LymphgefaBe 

825. 
Entziindung und Monocyto

poese 880. 
Entziindungswerkzeuge 

ROSSLES 815. 
Eosinophile Zellen 709. 
Epithelreticulierung, patho

logische 1016. 
Epithelreticulum im Thymus 

1025. 
Epithelumwandlung, reticu-

lare 1014. 
Ergosterin als Blutreif 783. 
Erythramien 918. 
Ervthroblasten 754. 
Erythrocyten siehe auchBlut-

korperchen. 
-, Abstammung der 761. 
-, Agglutination 10. 
-, allgemeines 8. 
-, Durchmesser bei verschie-

denen Teilen und Veran
derung desselben 10f£. 

-, Entkernung der 769. 
-, Form der 9ff., 46. 
-, Funktion der 41. 
-, Gasaustausch in den Ca-

pillaren 43. 
-, Inhalt der 26. 
-, Kataphorese 656. 
-, Oberflache, Gehalt an Ha-

moglobin 39. 
- -, Volumen und GroBe 

der lOff. 
-, Permeabilitat 643. 
-, Polychromaxie der 208. 
-, Postmortalfarbung 8. 
-, Reserven 45. 
-, Resistenz der 210. 
-, Sauerstoff und Kohlen-

sauretransport 41. 
-, Sauerstoffzahlung 42. 
- der Saugetiere 10. 
-, Sedimentierung 660. 
---, Stickstoffgehalt 26. 
-, Struktur der 771. 
-, Suspensionsstabilitat der 

257. 
- und ihre Umwelt, das Ge

faBsystem 42. 
-, Verbrauch und Ersatz der 

44. 
-, vitale Granulierung der 

206. 
-, Vitalfarbung 8. 
-, Volumen der 10ff. 
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Erythrocyten, Volumenein-
heit der 17. 

-, Wassergehalt 27. 
- der Wirbeltiere 10. 
-, Zahlung derselben 17. 
Erythrocytolyse (BAUMGAR

TEN) 588. 
Erythrocytose 18. 
Erythrocytenbildung, hormo

naler EinfluB 46. 
Erythrocytendurchmesser bei 

Neugeborenen 13. 
- im Trockenpraparat 11. 
Erythrocytenzahl bei Assi

milation' nach Krankheit 
22. 
und Atmung 20. 
und Bestrahlung 23. 
bei Fliegern 22. 
im Hohenklima 21. 
und innere Sekretion 22. 

- bei Pneumothorax 21. 
Erythrocytopenie 18. 
"Erythrogonien" 738. 
Erythrophagocytose 877. 
Erythropoese 744. 
-, extramedullare 780. 
- undl'Physiologische Reize 

778. 
Erythropoetine 780. 
Extinktionskoeffizient von 

FarblOsungen 94, 96, 97. 

Farbeindex roter Blutkorper
chen 35, 898, 905. 

Farbstoff, Ausscheidungszei
ten aus dem Blute des 
Menschen 673. 

Farbstoffbindungsreaktion 
des Blutes 693. 

Fettmark der Knochen 749. 
Fettsucht, Blutmenge bei 

693. 
Fettzellen des Knochenmarks 

753. 
FEULGENSche Nuclealreak-

tion 69. 
Fibrinfaden 308. 
Fibrinausfallung 308. 
Fibringlobulin 250, 255. 
Fibrinogen und Blutgewin-

nung 308. 
-, Herkunft des 256. 
-, Hitzekoagulation des 331. 
-, Neubildung des 257. 
-, quantitative Bestimmung 

339. 
-, quantitative Darstellung 

des 256. 
-, Ursprungsstatten des 257. 
FibrinogenlOsung, Darstel

lung der 338. . 
Fibrinogenmangel 426. 
Fibrinolyse, Ursachen der 

357. 

Sachverzeichnis. 

Flbrinthromben, Gerinnungs
methode 369. 

Fibroblastenbildung in der 
Oarrelkultur 741. 

Fieber und Gewebseinschmel
zung 261. 

Flockungsvermogen und Fi
brinogengehalt des Plas
mas 257. 

Fluormethamoglobin 160. 
"Flutkammern der Milzpul

pa" 867, 870. 
Follikel der lymphatischen 

Gewebe 825. 

Gallenfarbstoffe, Ausschei
dung der und Blutumsatz 
221. 

- und Blutfarbstoffe 196. 
Gallenfarbstoffbildung 202. 
Gallenfarbstofferrechnung 

778. 
Gallenfarbstoffgehalt des 

Blutplasmas, Normalwert 
fiir den 286. 

Gasaustausch in den Geweben 
524. 

Gaskette, siehe auch PH
Messung 605. 

GefaBwanddurchlassigkeit 
und Lymphbildung 948. 

Gefrierpunktserniedrigungen 
561. 

Gehirn, eisenhaltige Ablage
rungen im, bei 00-Ver
giftung 146. 

Gehirnsubstanz; OO-Bindung 
an die 136. 

Gehirnveranderungen nach 
00-Vergiftung, zirkula-· 
torische Bedingtheit der 
145. 

Gerinnung, siehe· auch Blut
gerinnung. 

- des Blutes 307. 
- bei cholamischen Zustan-

den 398. 
Gerinnungshemmung 344. 
Gerinnungsmethoden, histo

rische Zusammenstellung 
der 321. 

Gerinnungstheorie, Kolloid
chemie 315. 

Gerinnungstheorien, Zusam
menstellung der 336. 

Gerinnungsuntersuchung, 
kombinierte 372. 

Gerinnungsvalenz des Blutes 
364. 

Gerinnungszeit, Bestimmung 
der 358. 

Gerinnungszustande, patho
logische 389. 

Gesamtblutmenge des Men
Bohen 667. 

Gesamtblutmenge des Men
schen im Hochgebirge 724. 

- -, Methoden zur Bestim
mung der 725. 

Gesamtfettsauren des Blutes 
282. 

Gesamtleukocytenzahl des 
Korpers 759. 

Gewebe, Gasaustausch in dem 
524. 

-, lymphatisches 1010. 
-, lymphoides 1010. 
Gewebsspannung und 

Lymphbildung 950. 
Gewebstheorien des Blutes 

731. 
Globin, Abbauprodukte des 

79. 
-, chemische Eigenschaften 

des 80. 
-, Elementaranalyse des aus 

Pferdeoxyhamoglobin 79. 
Globine, artspezifische Diffe

renzen der 80. 
Globulinbestimmung nach 

ROHRER 545. 
Glomerulo-Nephritiden 280. 
Glomerulonephritis 296. 
Glykogenschollen in den Rie-

senzellen 819. 
Glykolytisches Ferment 306. 
Goldpurpur, OASsIUsscher 82. 
Granulocyten 754. 
-, Abstammung der 786. 
Granulocytopese 785, 809. 
Granulocytose 805. 
Graviditatshamoglobinurie 

589. 

Haare, wasseraufnehmende 
bei Pflanzen 1115. 

"Ham" 79. 
Hamatin 79. 
Hamatinsaure, carboxylierte 

172. 
Hamatokonien 5. 
Hamatopoese, allgemeine 730. 
- des Markorgans 755. 
- der Milz 868. 
"Hamatopoetine" 780. 
Hamatopoetische Niere 735. 
Hamatopoetische Organe, Zu-

sammenspiel der 884. 
Hamatoporphyrin 165. 
-, Konstitution des 177. 
Hamatordin 198. 
Hamin und Derivate 175. 
Hamin, oxydative Spaltpro-

dukte des 171. 
-, reduktive Spaltungspro-

dukte des 170. 
Hamine, Dualismus der 191. 
Haminoporphyrin 179. 
Hamochromatose 218. 



Hamochromogen 79. 
-, Molekulargewicht des 109. 
Hamocytoblasten 47, 762. 
Hamoglobin, chemische Na-

tur des, als Proteid 78. 
-, Dispersionszustand llO. 
- als Eisenkatalysator 157. 
-, elementare Zusammen-

setzung der 86. 
-, katalytische Eigenschaf

ten der llO. 
-, Molekulargewicht des 106, 

487. 
-, Molekulargewichts bestim

mung mittels der Ultra
zentrifuge 109. 

-, morphologische Blutver-' 
anderungen 719. 

- im Muskel 35. 
Hamoglobinlosungen, Ober

flachenspannung von 106. 
Hamoglobinurie, paralytische 

598. 
Hamoglobin als Puffer 77. 
- und Pufferung des Blutes 

612. 
-, qualitative Bestimmung 

des 29. 
-, quantitative Bestimmung 

des 28. 
-, reduziertes 77. 
-, "Resistenz" des 88. 
-, Ursprung des 770. 
-, Verteilung des, zwischen 

Kohlenoxyd und Sauer
stoff 126. 

Hamoglobingehalt eines 
Erythrocyten 35. 
des Erythrocyten und 
Senkungsgeschwindigkeit 
36. 
pro n2-Oberflache des 
Erythrocyten bei Neu
geborenen 40. 
bei Schwangeren 33. 

Hamoglobinamie in der Milz
vene 582. 

Hamoglo binaustritt; Mes
sung des 564. 

Hamoglobinderivate 150. 
Hamoglobinkrystalle, Dar

stellung von 82. 
Hamoglobinlosungen, chemi

sches Verhalten von 87. 
-, elektrische Leitfahigkeit 

von 104. 
-,osmotischer Druck von 

106. 
Hamoglobinmolekiil, Durch-

messer des llO. 
Hamoglobinpraziptine 89. 
Hamoglobinurie 586. 
-, DONATH-LANDSTEINER

scher Grundversuch 591. 

Sachverzeichnis. 

Hamoglo binurie, paralytische 
588. 

-, paroxymale 287, 588. 
-, toxische 588. 
-, unechte 586. 
Hamoglobinverteilung zwi

schen CO und O2, EinfluJ3 
des Lichtes auf 128. 

Hamoglobinverteilungsgesetz 
40. 

Hamoglykolyse 306. 
Hamogramm 888. 
"Hamohistioblasten" 762, 

788. 
Hamolymphdriisen 824. 
Hamolyse 10, 567. 
-, allgemeine Wirkung auf 

den Organismus 587. 
-, biologische 584. 

durch Druckdifferenzen 
570. 

- durch Giftwirkung 584. 
- durch Hypotomie 571. 
-, intravitale 580, 583. 
-, mechanische 568. 
- und Oberflachenaktivitat 

573. 
-,oligo-dynamische 576. 
- durch Saure, Schwer-

metallsalze und Narkotica 
574. 

-, serologische 576. 
- durch strahlende Energie 

569. 
- durch Temperaturande

rung 570. 
- durch tierische und bak

terielle Gifte 579. 
-, vitale 571. 
Hamolyseapparat nach DE 

WAARD 569. 
Hamolysereversion 582. 
Hamolysine 592. 
Hamoklasische Krise 703. 
Hamophilie 372, 418. 
Hamopoietine 45, 726. 
- Carnots 798. 
Hamoporphyrin 165, 179. 
Hamopyrrol 170. 
Hamopyrrolbasen 170. 
Hamopyrrolsauren 170. 
Hamorrhagische Diathesen 

412. 
- Diathese Leberkranker 

426. 
Hamosiderin 198. 
Harnsaure im Blut, Vorstu

fen der 271. 
-, parenterale Zufuhr von 

271. 
Harnsaureausscheidung, ver

mehrte 912. 
Harnstoff im Blut 266. 
Heinzkorper im Blut 9. 
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Herzfehler, angeborene, und 
Polycythamie 920. 

Herz- und GefaJ3krankheiten, 
Blutmengenbestimmung 
bei 694. 

Herzmuskelerkrankungen, 
Blutmenge 695. 

Heteromorphismus des Blut
farbstoffes 85. 

Hexosephosphorsaure, dyna
misches Gleichgewicht 
zwischen Synthese und 
Spaltung der, im Blut 
250. 

HILLsche Aggregationshypo
these 104, 123. 

-, Gleichung fiir Blutgase 
124, 485. 

Hirnphosphatiden 326. 
Hitzedenaturierung, Kinetik 

der 84. 
Histiocyten, reticulare 918. 
HODGKINSche Krankheit 914. 
Hohenklima, Sauerstoffsatti-

gungskurve 478. 
Homazone Wachstumsanre

ger 742. 
Hormone, Blutbildende Or

gane als Ursprungsort der 
785. 

HOWELL-J OLLYSche Korper 
9. 

Hiihnerblut-, Meerschwein-
chen-Blutabbau 881. 

Hiilsenarterien der Milz 863. 
Hungermark 808. 
-, "Gallert"mark 748. 
Hydroxylaminzed'all durch 

den Blutfarbstoff, Kata
lyse des oxydo-redukti
ven 112. 

Hypalbuminosen, pathologi
sche 251. 

Hypercholesterinanamien, 
Ursache der pathologi
schen 278. 

Hypercytose 56. 
Hyperglobulie, GAISBOCK

sche 782. 
Hyperglykamie bei psychi

schen Erregungen 300. 
Hyperglykamien, experimen

tell erzeugbare 297. 
Hyperlipamien bei Alkoholis 

mus 284. 
Hyperplasie des Knochen

marks 761. 
Hypinose bei Typhus ab

dom. 258. 
Hypoleukocytose 811. 
Hypoplasie des Knochen-

marks 761. 
Hypoproteinamie 553. 
Hypothyreoidismus 400. 
Hypotoinchromolyse 571. 
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Ikterus, Blutgerinnung boi 
398. 

~, hamolytischer 881. 
~, hamolytischer und Mor

bus Banti 286. 
Ileus, experimenteller, bei 

kiinstlichem Fieber 479. 
Immunisierungsprozesse,Glo

bulinvermehrung bei 261. 
Innidation von Blutzellen 739. 
Insulin, Lymphbildung nach 

984. 
Insulin, Odemtendenz des 

'238. 
Ionen, antagonistische Ein

stellung der im Blut 240. 
Ionenaustausch zwischen 

Blutkorperchen und Blut
fliissigkeit 505. 

Ionenmischung des Blutes 
239. 

Ionenwirkung auf Granulo-
cyten 814. 

~ auf Leukocyten 811. 
Isohamagglutination 661. 

Jahresphosphatkurve im Blut 
280. 

Kalium, Bestimmung des, im 
Blut 245. 

Kaltehamoglobinurie 585, 
588, 589. 

~, Autolysin bei der 585. 
Kapillarhiilsen (Milz) 

(SCHWEIGGER-SEIDEL
sche) 1058. 

Karyorrheris bei Blutzellen 
764. 

Kat- und Anionen des Serums 
241. 

Kataphorese der Blutkorper-
chen 656. 

~, Erythrocyten- 656. 
Kathamoglobin 82. 
Keimzentren der lymphati-

schen Gewebe 1011, 1063. 
Kemplasmarelation bei Ery

throcyten 775. 
Kernreste, HOWELL-JOLLY

sche in Blutzellen 764. 
Knochenmark, Definition des 

816. 
~, Differentialzahlung im 

807. 
~, embryonale Genese des 

745. 
-, endokrine Einfliisse auf 

797. 
~, funktionelle Umgestal

tung des 800. 
~, Funktionspriifungen des 

816. 
~, Leber und Milz (Hormo

ne, Ursprungsart der) 785. 
~,Nervenfasern im 752. 

Sachverzeichnis. 

Knochenmark-Organ 744. 
-, Parenchymzellen des 755. 
-, Punktionen des 833. 
~, Reticulumzellen des 753. 
~, Riesenzellapparat 56, 817. 
~, rotes 749. 
Knochcnmark, Tupfprapa-

rate von 765. 
~ und Uberanstrengung 804. 
KnochenmarkgefaBe 750. 
Knochenmarkinsuffizienz 

805. 
Knochenmarkparenchym, 

nervose Regulierung des 
799. 

Knochenmarktatigkeit, Re
gulierung der 797. 

~, Versagen der 805. 
Knochenmarkvene, Punktion 

der 815. 
Knochenmarkzellen, amobo

ide Beweglichkeit der 811. 
~, Zahl der 760. 
Knochennarbe im Sektions

befund 796. 
Koagulen, Thrombokinase

gehalt des 423. 
Kochsalzhunger und Chlorid

gehalt des Blutes 247. 
KocHsche Stichprobe auf 

Purpura 417. 
Kohasionstheorie des Saft

s teigens 1121. 
Kohlenoxyd siehe auch un

ter CO. 
~, Absorptionskoeffizient in 

Serum und Wasser 130. 
~ als Gift der Zellatmung 

141. 
~, Wirkung auf Pflanzen

keimlinge 143. 
Kohlenoxydhamoglobin 114. 
~, Dissoziationskurve 122, 

124. 
~, spektrale Eigenschaften 

des 117. 
Kohlenoxyd-Sauerstoff-Ab

sorbtion unter erhohtem 
Druck 136. 

Kohlenoxydvergiftung, akute 
und chronische 137. 

~ und Milz 147. 
-, respiratorischer Stoff

wechsel bei 139. 
Kohlenoxydwirkung ohne 

Hamoglobin 141. 
-, Pradilektionsorte im Ge

him 145. 
Kohlensaure des Blutes beim 

Schlaf 519. 
-, Diffusionsgeschwindig

keit im tierischen Gewebe 
532. 

~, direkte Bindung an Ha
moglobin 497. 

Kohlensa urea bsorptionskur-
ve des Blutes 491, 513. 

von Blut und Hamoglo
binlosungen 503. 
und Sattigung des Hamo
globins 514. 
des Serums der Blutkor
perchen 493. 

Kohlensaurebindung des Blu
tes 497, 517. 

Kohlensaurespannung und 
Sauerstoffaufnahme des 
Blutes 472. 

Kohlensauretransport im 
Korper 504. 

-, Mechanismus des durch 
den Blutfarbstoff 78. 

Kollaps, Blutmenge im 697. 
Komplexsalzfibrinogenver

bindung 330. 
Kongenitale Vitien, Blut

mengenbestimmung bei 
694. 

Kongorot, Blutmengenbe
stimmungen mit 677. 

Kontakthamolyse 569. 
Konzentrationsleukocytose 

704. 
Koproporphyrin, Isolierung 

des aus Stuhl 182. 
Kreislaufinsuffizienz, Verhal

ten von Serum und Plas
ma bei 238. 

Kretinismus, endemischer, 
Gerinnung bei 401. 

Kriegslymphocytose 838. 
KUHNsche Maske als Blut

bildungsreiz 781. 
Kurloffkorper in der Milz 

870, 878. 

Lactambildung (Blutfarb
stoffel 193. 

Leber, Blutbildung 733, 735. 
-, Lymphbildung in der 929, 

946, 959. 
Leberatrophie, akute 399. 
Lebercirrhose, atrophische 

376. 
-, Erhohung des Restkoh

lenstoffs bei 305. 
Leberhormon der Erythro

poese 783. 
Leberparenchymerkrankun

gen 276. 
Le berprozesse, destruierende 

262. 
Lebertherapie 776. 
Leichenmark 806. 
Leitflache, relative bei Pflan-

zen 1118. 
Leukamie, akute 788. 
-, akute mit Monocyten 851. 
-, lymphatische 708. 
-, myelogene 375. 



Leukamien und verwandte 
Zustande 911. 

Leukocyten, acido- oder eosi-
nophile.49, 709. 

-, Allgemeines 46, 58, 65. 
-, amoboide Bewegungen59. 
-, antigener Charakter der 

595. 
-, basophile oder Mastzellen 

50. 
-, Degenerationen bei 

Krankheitszustanden 717. 
in Exsudaten 714. 
und Geistesarbeit 703. 
und Hautreiz 704. 
und Hohenklima 56, 727. 
und Immunitat 60. 
und innere Sekretion 54. 
und Ionen im Blut 705. 

-, Lebensdauer 716, 758. 
- im Liquor 711. 
-, mononucleare 710. 
- und Nahrungszufuhr 702. 
-, neutrophile, Antitoxin-

fermentgehalt 48. 
-, Nomenklatur 48. 
-, normale Schwankungen 

der Zahl 701. 
-, patholog:sche Formen705, 

710. 
-, Permeabilitatsanderung 

deT Oberflache 815. 
-, Phagocytose 60. 
-, polymorphkernige 707. 

im Sputum 711. 
- und Temperatureinfliisse 

704. 
- im Urin 712. 
-, Zahl der, und das prozen-

tische Verhaltnis der Leu
kocytenarten 52. 

Leukocytenbildende Appa
rate 47,64. 

Leukocytenkurve, biologische 
815. 

Leukocytenzahl und Lebens
alter 53. 

- bei Vagus- und Sympa-
thicusreifung 58. 

Leukocytenzahlung 52. 
Leukocytose, myelogene 706. 
Leukocytosen, myogene 812. 
Leukonuclein 224. 
Leukopenie, alimentare 703. 
Leukopenien,shockartige 806. 
Leukosarkomatosen 914, 915. 
Leukoverbindung (Blutfarb-

stoffe) 178. 
"Leukowidal" 814. 
LEYDIGSches Organ 744. 
Lipase-Hypothese der Lym-

phocyten 839. 
Lipamien, physiologische 284. 
Lipochromgehalt des Blutes 

289. 

Sachverzeichnis. 

Lipoid-Spaltungsprodukte 
578. 

Liquor cerebrospinalis, 
Zuckergehalt des 965. 

LOSsENsche Regel 419. 
Lunge, Verbrennungspro-

zesse in der 444. 
"Lymphadenose" 912. 
Lymphagoga 943, 951, 976. 
Lymphapparat, Funktion des 

1062,1094. 
Lymphatisches Gewebe, Ana-

tomie des 825. 
Lymphatische Reaktion 709. 
Lymphatisches System, funk
tionelle Leistung des 986. 
- System, Reizungen des 

838. 
Lymphbewegung 1040. 
Lymphbildung nach arteri

eller Druckanderung 941. 
-, cellularphysiologischer 

Faktor 975. 
-, Rolle der Diffusion und 

Osmose bei 954. 
- und Diuretica 971. 
-, Filtrationshypothese 937, 

949. 
-, hamodynamischer Fak

tor 937. 
bei Capillardruckerhii
hung 939, 942. 
bei der Membrandiffusion 
968. 
nach Pankreasentfernung 
984. 

-, Permeabilitat der Capil
larwand 970. 

-, physikalisch-chemischer 
Faktor 954. 

Lymphcapillaren 997. 
-, Wundernetze 1029. 
Lymphdriisen, Bau 1029. 
-, BlutgefaBe 1033. 
-, Entwicklung 1028. 
-, Hypo- und Hyperfunk-

tion 1087. 
und lymphatisches Sy
stem 995. 
und LymphgefaBe, Rege
neration von 1085. 

-, primare 823. 
-, Rindenknotchen 1033. 
Lymphdriisentypen, ver

schiedene 1038. 
Lymphdriisenveranderung 

nach Splenektomie 1054. 
LymphdriisenvergroBerung, 

spodogene 1090. 
Lymphe, anatomischer Ur

sprung der 927. 
-, Bewegung der 989. 
-, Gefrierpunktserniedri-

gung 962. 
-, Kolloidzustand 966. 
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Lymphe, Menge und Be
schaffenheit der 930. 

-, 0 berflachenspannung 934. 
-, physiko-chemische Daten 

933. 
-, Viscositat 937, 967. 
-, Zellgehalt der 930. 
LymphfluB, postmortaler954. 
LymphgefaBe, abfiihrende 

1013, 1027. 
-, Sprossung der 824. 
-, Struktur 925. 
Lymphgewebe, subepitheli

ales 1011. 
Lymphherzen 992. 
Lymphknotchen (Sekundar

knotchen) 1063. 
Lymphoblasten 47. 
Lymphocyten, Azurgranula 

51. 
-, Entstehung der 1074. 
-, fermentative Aufgabe der 

839. 
-, Funktion der 1083. 
-, Funktionszentren 1064. 
-, pathologische 710. 
Lymphocytenapparat, apla

stische Hemmung des 842. 
Lymphocytenbildung, Keim

zentren 1063. 
Lymphocytenzahl 835. 
Lymphocytopoetisches Sy-

stem 822. 
Lymphocytose, relative 707. 
Lymphogranulomatose 914. 
Lymphoides Gewebe, subepi-

theliales 10 11. 
Lymphoidocyt 47. 
Lymphome, maligne 914. 
Lymphopenie 706. 
Lymphosarkomatosen 914, 

915. 
Lymphscheiden, endothellose 

926. 
Lymphserum,osmotischer 

Druck des 934. 
Lymphsinus 1031. 
-, Grenzhautchen der 1042. 
Lymphwege, Verteilung der 

926. 
Lymphzellenbrei 350. 
Lymphzellen im.Knochen

mark 832. 

Makrophagen 60. 
Maltafieber, Erhohung des 

Restkohlenstoffs 305. 
Markorgan, anatomischer 

Bau 747. 
-, GroBe des 747. 
Marmorkrankheit, Blutbil

dung bei 737. 
Marschhamoglobinurie 588, 

596. 
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"Spanne" der lX-Streifen 118, 
131. 

- und "freie" Energie 132. 
Spannungen, negative, in den 

PflanzengefaBen 1122. I 
Speicheldriise, Lymphbildung ! 

in der 953. 
Speichelkorperchen 1014, 

1022. 
Speicherzellen 849. 
Spektrophotometrie 94. 
Spektrum und Gasbindung, 

Beziehungen von, bei Ha
moglobin verschiedener 
Herkunft 131. 

Splenektomie und Lymph
driisenveranderungen 
1054. 

Splenomegalien 918. 
Stammzellen, lymphoide 754. 
Stammzelleukamien 737. 
Status lymphaticus 1090. 
- thymico-Iymphaticus 55, 

835. 
Stauungsprobe, RUMPEL-

LEEuEsche 417. 
Sternzellen der Leber 856. 
Stickoxydhamoglobin 161. 
STOKEssches Reagens 90. 
"Stomata der Lymphcapil-

laren 927. 
Stromatolyse 583. 
Strychninvergiftung 298. 
"Sucre virtuel" 294. 
Sulfhamoglobin 162. 
Sulfhamoglobinurie 163. 

Taches laiteuses 1000. 
Tetrochlor- und Tetrabrom

verbindungen 178. 
Thermodynamische Aktivi

tat (Definition) 60l. 
Thrombasthenie, hereditare 

396. 
Thrombin, Darstellung des 

342. 
Thrombinaktivierung 343. 
Thrombinbildung im hamo

philen Blute 422. 
Thrombingehalt des Kretin-

serums 411. 
Thrombinkoagulation 331. 
Thromboblasten 766. 
Thrombocyten und Alkali 

69. 
- und Blutgerinnung 73. 
-, Form, Farbe, GroBe und 

Funktion 68ff. 
- als Gerinnungszentren 68. 
-, Zahl der 70. 
Thrombocytopenie 71. 
Thrombokinase 73, 308 
Thrombolyse 356 

Sachverzeichnis. 

Thrombometrie 368. 
Thrombopenie 429. 
-, essentielle 434, 908. 
-, symptomatische 435. 
Thrombose und Blutungszeit 

414. 
Thrombozym 308. 
Thrombus, weiBer 313. 
Thymus kloakale bei Vogeln 

1014. 
- und lymphatisches Sy-

stem 1015, 1024. 
Thymuslymphocyten 1025. 
Thyrotindiurese 238. 
Tonsille, abfiihrende Lymph-

gefaBe der 1019. 
Transpiration der Pflanzen 

996. 
-, artikulare bei Pflanzen 

1112. 
TranspirationsgroBe bei Xe

rophyten 1126. 
Transpirationsregulation 

durch Spaltoffnungen bei 
Pflanzen 1113. 

Transpirationsstrom, Rei
bungswiderstand beim 
(Pflanzen) 1004, 1119. 

-, Starke und Geschwindig
keit des (Pflanzen) 1108. 

Transpirationsvermogen der 
Pflanze 1113. 

Trephone 61. 
Trialismus der Blutzellen 734, 

787. 
Trionalvergiftung (Blutfarb

stoffe) 191. 
TURKsche Reizungsformen 

66, 711. 
Typhus abdominalis, Hypi

nose bei 258. 

Ultrazentrifuge, Molekular
gewichtsbestimmung 109. 

Uramie, Chlorgehalt des Blu
tes bei 249. 

Urin, Blutfarbstoff im 586. 
Urobilinausscheidung im Urin 

und Stuhl 222. 
Urobilinogen, Entstehung 

167. 
-, Methoden der Bestim

mung 223. 
Uro-Koproporphyrine 166. 
Uro- und Koproporphyrin, 

Zusammenhang zwischen 
183. 

Uroporphyrin, Gewinnung 
und Nachweis 181. 

Venensperre in der Leber 946. 
Verdauungsleukocytose 54, 

702. 
Verschiebungsleukocytose 

702. 

"Verteilungsleukocytos~" 57, 
702, 812. 

Viscositat des Blutes 419, 
641. 
des Serums, Bedeutung 
der EiweiBkonzentration 
624. 
des Serums und des Plas
mas 623, 630ff. 

"Viscositatsfaktor", Defini
tion des 628. 

W andzellen, capillare Be
wegung der 953. 

Wasseraufnahme der Pflan
zen 1114. 

Wassergehalt des Menschen
blutes 236. 

- bei Pflanzen, tagliche 
Schwankungen 1114. 

- von Plasma und Serum 
236. 

Wasserhaushalt der Pflanzen 
995, 1110. 

-, Physiologie des 237. 
Wassersattigung des Bodens 

1115. 
Wasserstoffionenkonzentra

tion des Blutes 296, 499, 
601. 

Wasserverbrauch bei Pflan
zen 1113. 

Wurzeldruck bei Pflanzen 
1120. 

Wurzelsystem bei Pflanzen 
1116. 

Xanthobilirubinsaure (Blut
farbstoff) 201. 

Xanthoporphinogen 174. 
Xerophytenproblem 1125. 

Zahlkammermethoden zur 
Blutuntersuchung 721. 

Zellatmung, EinfluB des Lich
tes auf die CO-Hemmung 
der 142. 

Zellelimination, permuscose 
1017, 1019. 

Zellen, vasoformative von 
RANVIER 733. 

Zellpotential, allgemeines 
656. 

Zellzerfall und Fibrinogen
vermehrung 257. 

Zuckerinjektionen, intrave
nose, und Blutzuckerspie
gel 298. 

"Zustandsviscositat", Defi
nitition der 629. 

Zymoplastische Substanzen 
315. 



Polychromasie der Blutzelle 
772. 

Polychromatophilie 8. 
Polycythamia, allgemeines 

918. 
Polycythaemia hypertonica 

920. 
Polycythamia, Riesenzellen· 

vermehrung 821. 
Polycythaemia subra (Blut. 

mengel .690. 
Polyglobulien 22, 918. 
Porphyrie 166. 
Porphyrine des Blutfarbstoffs 

176. 
-, natiirliche 166, 180. 
-, primare 180. 
Porphyrinreaktion 164. 
Prothrombin 315. 
Protoplasmareifung der Ery· I 

throcyten 770. 
Protoporphyrin 166. 
"Pseudohamophilie" 426. 
Pseudoleukamie 709, 914. 
-, akute lymphoide 375. 
Pteropodien 73. 
Pulsationstheorie des SaH· 

steigens 1124. 
"Purpura" anaphyloetoide 

441. 
- idiopathische 395. 
- orthostatische 438. 
-, SOHONLEIN·HENooHsche 

439. 
-, thrombopenische 427. 
- WERLHOF 881. 
Purpuraformen, vasculare 

437. 
Purpurazustande, sekundare 

395. 
Pyrrolfarbstoffe, Abbaupro. 

dukte monomolekulare 
169. 

Pyrollzellen, GOLD MANNS, im 
Knochenmark 753. 

Reaktionsisoplethe (·iso· 
hydre) 501. 

Refraktion des Blutserums, 
physiologische und patho. 
logische Schwankungen 
539ff. 
der Exsudate 548. 

"Refrakto· viscosimetrischer 
Quotient" (Definition) 
627. 

Refraktozym 397. 
Regeneration, physiologische 

776. 
REIsssche EiweiJ3bestim· 

mung 541. 
Reizkorpertherapie 782. 
Restkohlenstoff, Definition 

des Begriffes 304. 

Sachverzeichnis. 

Rest·N im Blut und Geweben 
265. 

-, physicochemische Zu· 
standsform des 264. 

Restreduktion (R.R.) 291. 
Reticulocyten 775. 
Reticuloendothel als Stamm· 

gewebe der Monocyten 
855, 877. 

Reticulo·endothelialer Appa. 
rat und Hamolyse 585. 

Reticulo·endotheliales Sy. 
stem, Blockade 1037. 

- und Blutfarbstoffe 196. 
Retractilitatsbestimmung 

(Blutgerinnung) 371. 
Riederzellen 52. 
Riesenzellen, Ausschwem· 

mung der 821. 
-, Phagocytose der 819. 
Riesenzellenapparat des 

Knochenmarks 817. 
ROBERTsoNsche Methode 

543. 
ROHRERsche Albuminbestim· 

mung 545. 
RUSsELsche Korperchen 

1036. 

Sauerung des Blutes als Blut· 
bildungsreiz 781. 

Saurebasengleichgewicht im 
Blutplasma 616. 

Sauerstoffadsorption am 
Hamoglobin 487. 

Sauerstoffaktivierung durch 
Hamoglobin und Met· 
hamoglobin 157. 

Sauerstoffaufnahme· und Ab· 
gabegeschwindigkeit 480. 

Sauerstoffbindung im Blute 
wahrend der Schwanger. 
schaft 479. 
-, Theorien iiber 483. 
am Hamoglobin (Massen· 
wirkungsgesetz) 484. 

Sauerstoffdiffusion ins Ge· 
webe 531. 

SauerstoHdissoziationskurve 
des Blutes 476. 

Sauerstoffgehalt des Met· 
hamoglobins 151. 

Sauerstoffkapazitat, spezifi. 
sche (Blut) 467. 

Sauerstoffmangel im Blut 
(Hohenklima) 728. 

- als Blutbildungsreiz 780. 
Sauerstoffsa ttigungskurve 

des Blutes, Wirkung von 
Arbeit auf die 480. 
-, Wirkung der Belich· 
tung auf die 475. 
- im Hohenklima 478. 
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Sauerstoffsattigungskurve 
des Blutes, Wirkung der 
Temperatur auf die 
474. 
des Hamoglobins 474. 

Sauerstoffzehrung des Blutes 
213, 525, 777. 

Saugglockenprobe, HEOHT· 
sche 417. 

Saugkrafte, osmotische bei 
Pflanzen 1123. 

Scheinanamie (Blutmenge) 
689. 

Schichtungskugeln, HASSAL· 
sche Korperchen 1016. 

Schilddriise und Blutgerin. 
nung 400ff. 

Schleimkorperchen 1022. 
I Schreileukocytose bei Kin· 

dern 55. 
Schwangerschaft, Blutmenge 

in der 698. 
Schwangerschaftsleukocytose 

812. 
I Schwarzwasserfieber 599. 

Schwefelwasserstoffvergif. 
tung 162. 

Schwermetallsalze, Hamolyse 
durch 574. 

Sekrettheorie des Blutes 731. 
Senkungsreaktion der Ery. 

trocyten 660. 
Serum, Anionen im 248ff. 
-, Farbe des 236. 
-, Kochsalzgehalt des 247. 
-, Kolloidstabilitat 262. 
-,osmotischer Druck 561. 
-, physikalische Konstanten 

des 235. 
-, spezifisches Gewicht des 

535. 
-, Viscositat des 623; 639. 
Serumalbumine 250ff. 
Serumauspressung 309. 
SerumeiweiJ3gehalt, Bestim· 

mung des 251. 
SerumeiweiJ3korper, kolloida· 

ler Losungs~ustand 640. 
-, kiinstliche Uberfiihrung 

der, ineinander 260. 
Serumfarbstoffe und Plasma· 

farbstoffe 285. 
Serumglobuline 250ff. 
Serumglobulingehalt und 

Tuberkulose 261. 
Serumkalkwert der Sauglinge 

242. 
Serumviscositat und innere 

Sekretion 635. 
- bei Niereninsuffizienz 638. 
Siderose 218. 
Skeptophylaxie 424. 
Solitarfollikel 825. 
Spaltoffnungen bei Pflanzen 

1112. 
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"Spanne" der lX-Streifen 118, 
131. 

- und "freie" Energie 132. 
Spannungen, negative, in den 

PflanzengefaBen 1122. I 
Speicheldriise, Lymphbildung ! 

in der 953. 
Speichelkorperchen 1014, 

1022. 
Speicherzellen 849. 
Spektrophotometrie 94. 
Spektrum und Gasbindung, 

Beziehungen von, bei Ha
moglobin verschiedener 
Herkunft 131. 

Splenektomie und Lymph
driisenveranderungen 
1054. 

Splenomegalien 918. 
Stammzellen, lymphoide 754. 
Stammzelleukamien 737. 
Status lymphaticus 1090. 
- thymico-Iymphaticus 55, 

835. 
Stauungsprobe, RUMPEL-

LEEuEsche 417. 
Sternzellen der Leber 856. 
Stickoxydhamoglobin 161. 
STOKEssches Reagens 90. 
"Stomata der Lymphcapil-

laren 927. 
Stromatolyse 583. 
Strychninvergiftung 298. 
"Sucre virtuel" 294. 
Sulfhamoglobin 162. 
Sulfhamoglobinurie 163. 

Taches laiteuses 1000. 
Tetrochlor- und Tetrabrom

verbindungen 178. 
Thermodynamische Aktivi

tat (Definition) 60l. 
Thrombasthenie, hereditare 

396. 
Thrombin, Darstellung des 

342. 
Thrombinaktivierung 343. 
Thrombinbildung im hamo

philen Blute 422. 
Thrombingehalt des Kretin-

serums 411. 
Thrombinkoagulation 331. 
Thromboblasten 766. 
Thrombocyten und Alkali 

69. 
- und Blutgerinnung 73. 
-, Form, Farbe, GroBe und 

Funktion 68f£. 
- als Gerinnungszentren 68. 
-, Zahl der 70. 
Thrombocytopenie 71. 
Thrombokinase 73, 308. 
Thrombolyse 356 

Sachverzeichnis. 

Thrombometrie 368. 
Thrombopenie 429. 
-, essentielle 434, 908. 
-, symptomatische 435. 
Thrombose und Blutungszeit 

414. 
Thrombozym 308. 
Thrombus, weiBer 313. 
Thymus kloakale bei Vogeln 

1014. 
- und lymphatisches Sy-

stem 1015, 1024. 
Thymuslymphocyten 1025. 
Thyrotindiurese 238. 
Tonsille, abfiihrende Lymph-

gefaBe der 1019. 
Transpiration der Pflanzen 

996. 
-, artikulare bei Pflanzen 

1112. 
TranspirationsgroBe bei Xe

rophyten 1126. 
Transpirationsregulation 

durch Spaltoffnungen bei 
Pflanzen 1113. 

Transpirationsstrom, Rei
bungswiderstand beim 
(Pflanzen) 1004, 1119. 

-, Starke und Geschwindig
keit des (Pflanzen) 1108. 

Transpirationsvermogen der 
Pflanze 1113. 

Trephone 61. 
Trialismus der Blutzellen 734, 

787. 
Trionalvergiftung (Blutfarb

stoffe) 191. 
TURKsche Reizungsformen 

66, 711. 
Typhus abdominalis, Hypi

nose bei 258. 

Ultrazentrifuge, Molekular
gewichtsbestimmung 109. 

Uramie, Chlorgehalt des Blu
tes bei 249. 

Urin, Blutfarbstoff im 586. 
Urobilinausscheidung im Urin 

und Stuhl 222. 
Urobilinogen, Entstehung 

167. 
-, Methoden der Bestim

mung 223. 
Uro-Koproporphyrine 166. 
Uro- und Koproporphyrin, 

Zusammenhang zwischen 
183. 

Uroporphyrin, Gewinnung 
und Nachweis 181. 

Venensperre in der Leber 946. 
Verdauungsleukocytose 54, 

702. 
Yerschiebungsleukocytose 

702. 

"Verteilungsleukocytos~" 57, 
702, 812. 

Viscositat des Blutes 419, 
641. 
des Serums, Bedeutung 
der EiweiBkonzentration 
624. 
des Serums und des Plas
mas 623, 630f£. 

"Viscositatsfaktor", Defini
tion des 628. 

W andzellen, capillare Be
wegung der 953. 

Wasseraufnahme der Pflan
zen 1114. 

Wassergehalt des Menschen
blutes 236. 

- bei Pflanzen, tagliche 
Schwankungen 1114. 

- von Plasma und Serum 
236. 

Wasserhaushalt der Pflanzen 
995, 1110. 

-, Physiologie des 237. 
Wassersattigung des Bodens 

1115. 
Wasserstoffionenkonzentra

tion des Blutes 296, 499, 
601. 

Wasserverbrauch bei Pflan
zen 1113. 

Wurzeldruck bei Pflanzen 
1120. 

Wurzelsystem bei Pflanzen 
1116. 

Xanthobilirubinsaure (Blut
farbstoff) 201. 

Xanthoporphinogen 174. 
Xerophytenproblem 1125. 

Zahlkammermethoden zur 
Blutuntersuchung 721. 

Zellatmung, EinfluB des Lich
tes auf die CO-Hemmung 
der 142. 

Zellelimination, permuscose 
1017, 1019. 

Zellen, vasoformative von 
RANVIER 733. 

Zellpotential, allgemeines 
656. 

Zellzerfall und Fibrinogen
vermehrung 257. 

Zuckerinjektionen, intrave
nose, und Blutzuckerspie
gel 298. 

"Zustandsviscositat", Defi
nitition der 629. 

Zymoplastische Substanzen 
315. 



Verlag von J u 1 ius S p r i n g e r, Berlin W 9 

Handbuch der Krankheiten des Blutes und der blut
bildenden Organe. Hamophilie. Hamoglobinurie. Hamatoporphyrie. Bearbeitet 
von L. As c h 0 f f - Freiburg, M. B 11 r g e r - Kiel, E. F ran k - BresIau, H. G 11 nth e r
Leipzig, H. Hi r s ch f e 1 d - Berlin, O. N a e gel i - Zilrich, F. Sal t z man - Helsingfors, 
O. Schaumant-Helsingfors, F. Schellong-Kiel, A. Schittenhelm-Kiel, 
E. Woh Ii s ch-Wl1rz burg. Herausgegeben von A. Schittenhelm. In zwei Banden. 
(Aus: "Enzyklopadie der klinischen Medizin", Spezieller Teil.) 

Erster Band: Mit 110 Abbildungen. IX, 616 Seiten. 1925. 
RM 72.-; gebunden RM 75.-

Inhal tsii bersich t: 
Allgemeine Embryologie, Morphologie und Biologie der Blutzellen und der blutbildenden 
Organe. Von Professor Dr. O. N a e gel i - Ziirich. - Bemerkungen zur pathologischen 
Physiologie des BIutes. Von Professor Dr. M. B ii r g e r - Kie!. - Symptomatische Blut
Teranderungen. Von Professor Dr. H. Hirschfeld-Berlin. - Leukamie und verwandte 

Zustande. Von Professor Dr. H. Hirschfeld-Berlin. 

Z wei t e r Band: Mit 101 Abbildungen. VIII, 691 Seiten. 1925. 
RM 78.-; gebunden RM 81.-

Inhaltsiibersicht: 
Sekundare Anamie, Chlorose. Von Professor Dr. M. B ii r g e r - Kiel. - Die perniziose 
Anamie. Von Professor Dr. O. S c h au man t und Dozent Dl·. F. Sal t z man - Helsing
fors. - Die Polyzythamie. Von Professor Dr. H. Hirschfeld-Berlin. - Die hamor
rhagischen Diathesen. Von Professor Dr. E. F ran k - Breslau. - Das retikulo-endotheliale 
System: Morphologie des retikulo-endothelialen Systems. Von Geheimrat Professor Dr. 
L. As c h 0 f f - Freiburg i. Br. - N ormale und pathologische Physiologie des retikulo
endothelialen Systems. Von Professor Dr. A. S chi t ten h elm - Kiel. - Klinik des 
retikulo-endothelialen Systems. Von Professor Dr. A. S chi t ten h elm - Kie!. - Die 
Hamophilie. Von Privatdozent Dr. E. Wohlisch-Wl1rzburg. - Die paroxysmal en 
Hamoglobinurien. Von Privatdozent Dr. F. Schellong-Kiel. - Hamatoporphyrie. Von 
Professor Dr. H. G ii nth e r - Leipzig. 

Beide Bande werden nur zusammen abgegeben. 

Pathologische Anatomie und Histologie des Blutes, des 
Knochenmarkes, der Lymphknoten und der Milz. ("Hand
buch df'r sppziellen pathologischen Anatornie und Histologie", herausgegeben von 
F. Henke-Breslau und O. Lubarsch-Berlin, 1. Band.) 

Erster Teil: Blut. Lymphknoten. Mit 133 Abbildungen. X, 372 Seiten. 
1926. RM 63.-; gebunden liM 66.-

Zweiter Teil: Milz. Knochenmark. 
bildungen. VII, '788 Seiten. 1927. 

Mit 272 zum Teil farbigen Ab
RM ] 92.-; gebunden RM 195.-

Blut, Bewegungsapparat, Konstitution, Stoffwechsel, 
Blutdrusen, Erkrankungen aus physikalischen Ur
sachen, Vergiftungen. ("Handbuch der inneren Medizin", zweite Auflage, 
herausgegeben von G. v. Bergmann-Berlin und R. Staehelin-BaseI, 4. Band.) 
In zwei Teilen. 

E r s t e r Teil: Mit 126 zum Teil farbigen Abbildungen. XII, 10.33 Seiten. 1926. 
Gebunden RM 69.-

Z wei t e r Teil: Mit 53 zum Teil farbigen Abbildungen. XVI, 991 Seiten. 1927. 
Gebunden RM 69.-

J eder Band ist einzeln kiiuflich, iedoch verpfiichtet die Abnahme eines Teiles eines 
Bandes zum Kauf des ganzen Bandes. 
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Die Atmungsfunktion des Blutes. Von Joseph Barcrof't, Fellow 
of Kings College, Cambridge. Ins Deutsche Ubertragen von Dr. Wi 1 h elm Fe 1 rI b erg, 
Vol.-Assistent am Physiologischen Institut der Universitat Berlin, zurzeit National 
Institute for Medical Research, London. Erster Teil. Erfahrungen in groBen 
Hohen. Mit 47 Abbildungen. X, 218 Seiten. 1927. RM 15.-; gebunden RM 16.20 
Bildet Band 13 der "M onographien aus dem Gesamtgebiet der Physiologie der Pflanzen 
und der Tiere". 

Die Individualitat des Blutes in der Biologie, in der Klinik und in der 
gerichtlichen Medizin. Von Dr. Leone Lattes, Professor an der Universitat Modena. 
Nach der umgearbpiteten italienisf'hen Auflage Ubersetzt und erganzt durch einen Anhang: 
Die f'orensisch - medizinische Verwertbarkeit der Blutgruppen
diagnose nach deutschem Recht. Von Dr. Fritz Schiff, AbteiJungs
direktor am Stadtischen Krankenhause im Friedrichshain, Berlin. Mit 48 Abbildungen. 
VI, 226 Seiten. 1925. RM 9.60 

Die Technik der Blutgruppenuntersuchung fUr Kliniker und 
Gerichtsarzte. Nebst Berucksichtigung ibrer Anwendung in der Anthropologie nnd der 
Vererbungs- und Konstitutionsforschung. Von Dr. Fritz Schiff, Abteilungsdirektor 
am Stadtischen Krankenhaus im Friedrichshain, Berlin. Z wei t e, verbesserte und 
vermehrte Auflage. Mit 33 zum Teil farbigen Abbildungen. Erscheint Ende 1928 

Konstitutionsserologie und Blutgruppenforschung. Von 
Dr. Ludwig Hirszf'eld, stellvertretender Direktor des Staatlichen Hygiene-Instituts, 
WarRchau. Mit 12 Abbildungen. IV, 235 Seiten. 1928. RM 18.-

Mikromethoden zur Blutuntersuchung. Von Ivar Bang. Be
arbeitet von Dr. med. Gun n arB 1 ix, Laborator der physiologischen und medizinischen 
Chemie an der Universitlit Upsala. Sechste, durchgesehene und verbesserle Auflage. 
Mit 7 Abbildungen im Text. 54 Seiten. 1927. RM 4.20 

(Verlag von J. F. Bergmann in Munchen.) 

Methodik der Blutuntersuchung. Mit einem Anhang Zytodia
g nos tis c he T e c h n i k. Von Dr. A. v. Domarus, Direktor der Inneren Abteilung des 
Auguste Viktoria-Krankenhauses in Berlin-W eiBensee. (Aus "Enzyklopadie der klinischen 
Medizin", Allgemeiner Teil.) Mit 196 Textabbildungen und 1 Tafel. XII, 489 Seiten. 
1921. RM 18.60 

Blutkrankheiten. Eine Darstellung fUr die Praxis. Von Professor Dr. Georg 
Rosenow, Ob~.rarzt an der Medizinischen Universitats-Klinik in Konigsberg i. Pro 
("FachbUcher fUr Arzte", Band XI, herausgegeben von der Schriftleitung der "Klinischen 
Wochenschrift".) Mit 43 zum Teil farbigen Abbildungen. VIII, 260 Seiten. 1925. 

Gebunden RM 27.
Die Bezieher der "Klinischen W ochenschrift" erhalten die Fachbucher mit einem 
NachlafJ von 10%. 

Das Versagen des Kreislaufes. Dynamische und energetische 
U r sac hen. Von Professor Dr. Hans Eppinger, Direktor der Medizinischen 
Universitatsklinik in Freiburg i. Br., Dr. Franz Kisch und Dr. Heinrich Schwarz. 
Mit 56 Abbildungen. V, 238 Seiten. 1927. RM 16.50 

Anatomie und Physiologie der Capillaren. Von Dr. August 
Krogh, Professor der Zoophysiologie an der Universitat Kopenhagen. Ins Deutsche 
ubersetzt von Dr. Wi 1 h elm Fe I d b erg, am Physiologischen Institut der U ni versit1lt 
Berlin. Z wei t e Auflage. Mit etwa 100 TextabbiJdungen. Erscheint Ende HJ28 
Bildet Band 5 der "M onographien aus dem Gesamtgebiet der Physiologie der Pflanzen 
und der Tiere". 
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