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Vorwort. 
Vorliegendes kleines Buchlein war zuerst als monographisches 

Kapitel erschienen in Carl Neubergs Handbuch del' Ausschei­
dungen und Korperflussigkeiten 1911 bei Jul. Springer. Es war 
gedacht und abgefaBt als ganz elementarer Wegweiser fur die 
notwendigsten und wichtigsten Untersuchungsmethoden des 
Blutes vom Standpunkt etwa des Chemikers und Pharmazeuten. 

Bald nach Erscheinen ergingen zahlreiche Aufforderungen 
an mich, das Kapitel doch gesondert erscheinen zu lassen. 

Da in del' Tat ein iihnlich kurz gehaltenes Kompendium 
bisher in diesel' Form nicht existiert, auch dieses vorwiegend 
mikro"kopisch-cytologische Kapitel in dem uberwiegend physio­
logisch-chemischen Handbuch eine gewisse Sonderstellung ein­
nahm, welche bedingte, daB die Hauptinteressenten dieses Kapitels 
ganz andere sind als die Interessenten del' sonstigen Kapitel des 
Werks, so entschloB sich del' Herr Verleger in entgegen­
kommender Weise, den geauBerten Wiinschen nachzugeben. 
Das Buchlein unterscheidet sich von allen ahnlichen darin, daB 
es nur die wirklich wel'tvollen, wichtigen sowie die praktisch not­
wendigsten klinischen, eigentlich hamatologischen Untel'­
suchungsmethoden des BIutes bringt. Alle weniger notwendigen 
und bloB chemischen odeI' physikalischen Methoden (wie Alkali­
'metrie, spez. Gewicht, Volumetrie, Trockenriickstand, Gerinnungs­
zeit, Viskosimetrie usw. usw.) sind fortgelassen. Auch von den 
3 eigentlichen hamatologischen Kardinalmethoden (Farbung, 
Zahlung, Hb-Bestimmung) sind nul' die wirklich praktisch best­
bewahrten und ausreichendenMethoden abgehandelt, aller sonstiger 
Ballast an weniger notwendigen Farbungs- und Farbstoff­
bestimmungsmethoden ist fortgelassen. 

1m AnschluB an die bloBe absolute Methodologie sind auch 
die betreffenden normalen VerhliJtnisse des BIutes sO\yie die 
wichtigsten semiologischen Gesichtspunkte zur Be" ertu.ng des 
pathologischen BIutes bei jedem Kapitel kurz besprochen. 

Die Benutzung eines guten hamatologischen Bilderwerkes 
zur U nterstiitzung des Verstandnisses del' cytomorphologischen 
Verhaltnisse ist nebenher wiinschenswert. 

Wangerooge, im August 1911. 
A. Pappenheim. 
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I. Das mikroskopische Blutpraparat. 

A. Die l\lethodik und Technik der 
Blutpraparatfarbung. 

Die mikroskopische Untersuchung des gefarbten Blutes setzt 
drei vorbereitende Manipulationen voraus: 

1. Die Herstellung des Bluttrockenpraparates. 
2. Die Fixation. 
3. Die Farbung. 

1. Die Herstellung des Bluttrockenpraparates. 
a) Objekttragerpraparate. 

Zur Herstellung des Objekttragerpraparates geht man fol­
gendermaBen vor: Ein mittelgroBer Blutstropfen, am besten aus 
der Fingerbeere, wird mittels eines gereinigten Objekttragers 
an einer seiner beiden schmalen Seiten abgenommen, alsdann der 
Objekttrager, beladen mit diesem Tropfen, auf eine feste plane 
Unterlage (Tisch) hingelegt. Alsdann setzt man die schmale Seite 
eines zweiten,gesa u berten 0 bj ekttragers unmittelbar vor den Tropfen 
in einem spitzen Winkel (nicht liber 450) auf den ersten Objekttrager 
auf, daB derTropfen hinter dem zweiten Objekttrager in dem spitz en 
Winkel zwischen den beiden Objekttragern, also zwischen dem 
zweiten aufgesetzten und dem Anfangsstuck des ersten Objekt­
tragers, zu liegen kommt; und zwar wird der zweite Objekttrager 
so dicht vor die Tropfenperipherie gesetzt, daB er diese direkt 
beruhrt und der Tropfen infolgedessen langs der schmalen Kante 
des aufgesetzten Objekttragers auseinanderflieBt. 

Dann bewegt man den zweiten aufgesetzten Objekttrager 
mit dem zerflossenen Blutstropfen schleifend langs der langen 
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Flache des ersten liegenden passiven Objekttragers nach dessen 
zweitem schmalen Ende zu,. so daB dabei das im Winkel zwischen 
den beiden Objekttragern befindliche, auseinanderge£lossene Blut 
in schmaler Schicht mitgeschleppt wird. Jede Quetschung und 
jeder Druck ist dabei vermieden. 

b) Deckglaspraparate. 
Die Herstellung der Deckglaspraparate erfordert als Instru­

mentarium eine sog. einfache Ehrlichsche Blutpinzette ohne 
Schiebervorrichtung. Diese hat £lache, innen glatte und unge­
rillte Branchen. 

Fur die Herstellung von Deckglaspraparaten breitet man sich 
zuvor mit Hilfe der Pinzette eine groBere gerade Anzahl von 
in Alkohol und Ather gereinigten Deckglaschen auf einem 
weiBen sauberen Bogen Papier neben dem Patienten (am 
Krankenbett auf dem Bettischchen oder der Bettdecke) aus. 

Zur eigentlichen Herstellung der Deckglastrocken­
praparate geht man dann so VOl', daB man ein in der Pinzette 
gefaI3tes Deckglas an den austretenden Blutstropfen ffihrt und 
mit ihm dessen oberste Kuppe abnimmt; dann fuhrt man es in 
der Pinzette zuruck zu der Papierunterlage, von der man es ge­
nommen, und laBt es hier, mit dem Tropfen nach unten, auf ein 
zweites Deckglas so fallen, daB seine eigene eine Halfte sich mit 
einer Halfte des zweiten Glaschens kreuzt, und der sich zwischen 
beiden GUi-schen kapillar ausbreitende Tropfen so mindestens je 
eine Halfte jedes der beiden Deckglaser benetzt. Hat sich so der 
Tropfen zwischen den beiden Glaslamellen gut ausgebreitet, dann 
hebt man das noch zusammenhaftende Deckglaspaar mittels 
der Pinzette an dem einen freien hervorstehenden Deckglas­
eckchen hoch und fuhrt es in die linke Hand, legt die Pinzette 
nieder, und zieht mit der rechten Hand an der anderen vorstehenden 
Ecke die beiden Glaschen voneinander abo (Jedes Auseinander­
reiBen muB unbedingt vermieden werden.) 

2. und 3. Die Fixation und Fib-bung. 
Bei der von uns geubten einzigen 1) Farbungsmethode, 

der sog. kombinierten May-Giemsafiirbung nach Pappenheim, 

1) Diese Farbung macht, da sie panoptisch ist, alie anderen friiheren 
Farbungen (wie Hamatoxylin-Eosin, Methylenblau.Eosin nach Jenner 
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vollzieht sich Fixation und Farbung in zwei Etappen ein und 
derselben Prozedur. 

Da die betreffende hierbei benutzte Farblosung in methyl­
alkoholischer Losung erhiHtlich ist, aber nul' in wasseriger fiirbt, 
so benutzen wir die genuinealkoholischeLosung nur zur Fi xation, 
und fi xieren das Praparat durch bloBes Einlegen in diese. 

Del' Far bung sakt selbst wird erst eingeleitet durch weiteres 
Hinzufugen von Wasser, d. h. durch Verwandeln der alkoholischen 
Losung in eine alkoholisch-wasserige. 

Der ganze Fixations- und Farbungsakt hat folgenrles Prinzip: 
Es werden zwei kaufliche und uberall vorratig erhiiltliche 

Farbgemische benotigt, die Eosin·Methylen blaulosung (aus 
saurem Eosin und basischem Methylenblau) nach May-Griin­
wald in methylalkoholischer Losung und die alkoholisch­
glycerinige Romanowskylosung (enthaltend Eosin, Me­
thylenblau und Methylenazur) nach Gie msa (im Handel ist 
jetzt die sog. neue Vorschrift). Man fiirbt mit der ersteren VOl' und 
farbt mit del' zweiten nacho 

Die kaufliche sehr konzentrierte Giemsalosung muB vor dem Ge­
brauch fiir denselben jedesmal frisch prapariert und extemporiert werden 
durch Herstellen einer verd iinn ten wasserigen Losung. 

Die fiir unsere Zwecke brauchbare Losung muB von der genannten 
neuen Vorschrift enthalten 15 Tropfen Farbgemiseh (mit Kubikzentimeter­
pipette zu entnehmen) auf 10 cern Aqua dest. (im kleinen MeBzylinder 
abzumessen und in eine Eprouvette einzufiillen). 

Der Farbungsakt selbst vollzieht sich nach folgender Vor­
schrift: 

oder May-Griinwald. Triazid nach Ehrlich oder Pappenheim, Methyl­
griin + Pyronin nach Pappenheim), die nicht panoptisch waren, iiber­
fliissig. Die friiheren Farbungen zeigten nicht alles, tausehten falsche 
genetische Beziehungen vor und lieBen nicht alle jetzt bekannten Zell­
formen differenzieren. Unsere Methode zeigt und differenziert alles, was 
bisher von morphologisehen Einzelsubstraten in den Blutzellen bekannt ist, 
verbindet somit a11e Einzelvorziige der friiheren Methoden ohne deren Nach· 
teile: ist also universal. A11erdings erseheint die neutrophile Kornung 
nicht so scharf wie bei Triazid, und die eosinophile nieht so leuehtend 
wie bei Jenner. Dafiir ste11t sie aber noeh eine besondere neue azurophile 
Substanz dar, was keine friihere Farbung tat, ferner die Kerne ebenso scharf 
wie Hamatoxylin, also viel besser wie a11e anderen alteren Anilinfarbungen, 
und die Plasmabasophilie, die bei Triazid ganz ausfa11t, ebenso gut und 
schon wie die Methoden von Jenner und Methylgriin + Pyronin. 
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a) Fixation des Trockenpraparates durch Behandeln 
mit der alkoholischen May-Grunwaldlosung 1). 3 Min. 

b) Farben in dieser Losung durch Zusatz einer 
gleichen Menge Aqua dest. . . . . . . . .. 1 Min. 

c) AbgieI3en (ohne abzuwaschen) und Nachbehan­
deln bzw. Umfarben und Nachfarben mit der 
frisch praparierten wasserigen Giemsalosung 2) . 15 Min. 

d) Grundliches Abwaschen. 
e) Trocknen (nicht uber der Flamme, weil dadurch die Azur­

rotfarbung leidet). 
f) Einlegenin neutralen(!) Kanadabalsamoder Dammarlack. 
Bei dieser ]'arbung .erbindet sich die brillante SchOnheit der 

May-Grunwaldfarbung ohne deren Nachteile (mangelhafte Kern­
strukturen; keine Azurophilie) mit den Vorzugen der Roma­
nowskyfarbung nach Giemsa. 

Die Kernstrukturen und Kernreste erscheinen rotlich­
violett. 

Das Plasma der lymphoiden Zellen schOn lichtblau. 
Die lymphatische Azurkornung leuchtend purpurrot, 

desgleichen das Chromatin der Malariaparasiten. 
Die myeloische Azurkorn ung mit einem Stich ins Violett­

braunliche (ebenso die kornige Zentralsubstanz der Blutplattchen). 
Die N eutralkornung in dcr Form undeutlich, verwaschen; 

III der Farbe variierend von braunlich bis blaulichrosa. 
Die eosinophile Kornung kraftig ziegelrot braunlich. 
Die Mastkornung ultramarin mit einem Stich ins Violette. 
Die roten Blutkorperchen schon kupfrig rosa. 
Die polychromatischen Formen lila, also uberwiegend blaulich. 
Die basophilePunktierung der Erythrocytenkraftig kobaltblau. 
Was also bei dieser Farbung leuchtend purpurrot ist, ist 

azurophil, was rotviolett ist, ist chromatinischer Natur, was 
blau ist, ist Basiplastin. 

1) Deckglaschen werden in der Cornettpinzette gehalten und hier 
mit der wsung begossen. 

Objekttrager werden wagerecht auf ein BlockschiHchen gelegt und 
hier mit der wsung begossen. 

2) Die Deckglaschen werden in ein Blockschalchen gelegt und hier 
mit der Losung begossen. 

Die Objekttrager bleiben auf ihrer bisherigen Unterlage. 
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B. Die nlikroskopische Untersnchnng des 
gefarbten Blnttrockenpraparates. 

1. Das normale Bint. 
Normalerweise fiihrt das Blut folgende morphologische 

Elemente: 
1. Rote Blutkorperchen oder Erythrocyten. 
2. Blutplattchen. 
3. Farblose Blutkorperchen oder Leukocyten. 

Die rotenBlutkorperchen erscheinen als kreisrunde, homogen­
strukturlose Scheiben gleichmaBiger GroBe, die sich diffus in dem 
sauren Farbstoff unseres Farbgemisches (Eosin) matt orange-rosa 
farben. 

Die Blutpliittchen sind einzeln oder zu Haufen auftretende 
kleinste Protoplasmakliimpchen, die dieselbe Farbreaktion geben 
wie das Protoplasma der lymphoiden Leukocyten, d. h. schwach 
hellblau mit dem blauen basischen' Farbstoff gefarbt erscheinen 
und dabei eine aZUITote Kornelung im Innern aufweisen. 

Die Leukocyten lassen folgende Arten bzw. Typen erkennen: 
a) Mononukleare lymphoide Agranulocytenmitbaso­

philem (blauem) von echten Granulationen freiem 
Protoplasma, das oft nur eine inkonstante grobere oder 
feinere purpurrote (lymphatische) Azurkornung aufweist. 

Sie zerfallen: 
1. In die kleinen Lymphocyten. 

Diese sind kleine und kleinkernige Zellen mit 
meist schmalem oder mittelbreitem, seltener breitem 
Plasma; sie haben einen d unkel far b baren, mehr 
oder weniger rundlichen, oft einen Nucleolus fiihren­
den Kern, der hochstens an einer Stelle abgeflacht 
oder eingekerbt sein kann und mit seinem grobbalkigen 
pachychroma tischenKerngeriist gewohnlicli den groBten 
Teil des Protoplasmas erflillt. 

2. Die groBen Monocyten. 
Diese sind groBe und groBkernige Zellen. Sie 

fiihren ein mehr oder weniger voluminoses, meist 
schwach basophiles Protoplasma um einen groBen, 
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unregelmaBig konturierten 1), zumeist gebuchteten, 
gewohnlich nukleolenfreien Kern mit unregelmaBig 
verwaschener, relativ matt farbbarer Kernstruktur. 

b) Polynukleare echt granulierte Leukocyten mit 
mehr oder weniger ausgesprochen oxyphilem (rosa) 
Protoplasma. Sie haben aIle eine komplizierte seg­
mentierte oder polymerisierte Kernfiguration. 
3. Die neutrophilen e:-Leukocyten. 

Sie fuhren eine feine dichte, violett bis rosa gefarbte 
Kornung im deutlich oxyphilen Zelleib. 

4. Die eosinophilen oc-Leukocyten. 
Sie fhhren eine groBe, gleichmaBig rundliche, stark 

oxyphile (braunrote) Kornung im schwach oxyphilen 
Zelleib. 

5. Die Mastzellen. 
Sie fuhren eine grobe, unregelmaBige, basophile 

(blauviolette) y-Kornung im schmalen, fast farblosen 
Zelleib. 

Das prozen t uelle Zahien verhal tnls dieser ver;;;chiedenen 
Leukocytenarten zueinander ist normalerweise beim Erwachsenen 
ungefahr folgendes: 

Lymphocyten 
Monocyten 
Neutrophile . 
Eosinophile 
Mastzellen 

20-22%} 22-280/ 
2- 6% /0 

70-75%1 
2- 4% 72-80% 
0- 1% 

Beim Kind sind die lymphoiden Agranulocyten an Prozent­
zahl starker vertreten auf Kosten der polynuklearen Leukocyten. 

I) 1m Kinderblut finden sich normalerweise diese Zellen auch mit 
runden nukleolenhaltigen Kernen und meist mit schmalem Plasma. 
Diese Formtypen sind ihre unreifen Jugendstufen und heiBen "groBe 
Lymphocyten" oder "Makrolymphocyten ". In Zwischenformen del' Ent­
wicklung konaen die groBen Lymphocyten Kerne ohne Nukleolen und 
breiteres Plasma, die Monocyten Nukleolen und schmiileres Plasma haben, 
und es sind derartige Zwischenstufen del' ontogenetischen Zellenentwick­
lung je nach del' Pravalenz del' Charaktere bald noch als groBe 
Lymphocyten zu bezeichnen, bald den Monocyten zuzuordnen. 
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2. Das pathologische Bint. 

a) Die roten Blutkorperchen. 
Morphologische Veranderungen der Erythrocyten treten, 

wenn wir von der Malariaparasiteninvasion absehen, ausschlieB­
lich bei anamischen Affektionen auf und sind somit das 
Symptom fur ein bestehendes anamisches Syndrom. Die 
meisten und klinisch wichtigsten Anamien beruhen auf einer 
venenOsen oder durch belebtes Virus verursachten degenerativ­
erythrolytischen Intoxikation des BIutes, eventuell verbunden 
mit regenerativer Reaktion von seiten des Erythroblastenappa­
rates des Knochenmarkes. 

Entsprechend zerfallen auch die morphologischen Verande­
ruugen der Erythrocyten in degenerative (hamolytische) und 
in regenerative (Jugendformen). Da auch die neu auftretenden 
Jugendformen von der intoxikativen Degeneration befallen werden 
konnen, findet man oft nicht nur im s~lben Blut nebeneinander 
Degenerations- und Jugendformen, sondern oft auch Symptome 
beider Vorgange gemisch t in einer Zelle (degenerierte 
J ugendformen, junge Degenerationsformen, Formen pathologischer 
Regeneration 1). In den sog. aplastischen wie auch den klinisch 
als pseudoaplastische Formen imponierenden, aktiv-regenerativen 
Aniimien findet man im Blut nur Degenerationsformen; es 
fehlen hier die Regenerationsformen. 

Degenerationsformen. 

Der GroBe und Gestalt. 
1. Die normal geformten BIutkorperchen zeigen ungleich­

maBige GroBe (Anisocytose). Neben abnorm groBen 
Makroc yten findet man abnorm kleine Mikroc yten. 
Die Formen mittlerer normaler GroBe heWen ~ormocyten. 

2. Die verschieden groBen Blutkorperchen zeigen unregel­
maBige Formen (Keulen, Birnen, kleinste Fetzchen, 
Triimmer und Tropfchen usw.). Poikilocytose und 
Schistocytose. 

1) Zu diesen Kombinationsformen gehbren z. B. polychromatische 
oder basophil punktierte Poikilocyten, Poikilocyten mit Kernresten uSW. 
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Des Farbstoffgehalts. 
1. Die Blutkorperchenzeigen a bnorm gering en Hb·Gehalt 

(Hypocytochromie). Sie farben sich nur auBerst blaB rosa. 
(X) Es besteht DellenvergroBerung mit volliger par­

tieller Hb-Freiheit im Zentrumdes Blutkorperchens, 
und ein Rest von Hb-Farbstoff findet sich nur auf 
einer schmalen peripherischen Zirkumferenz, welcher 
Refit unter Umstanden von normaler odeI' aber auch 
von herabgesetzter Farbenintensitat sein kann (chloro­
tische Anochromie) 1). 

Bei sog. Chloroanamie konnen auch anamische De­
generationsformen chlorotisch erscheinen. 

~) Es besteht eine diffuse Blasse gleichmaBig auf 
dem ganzen Blutkorperchen (anamische Hypochromie; 
bei den einfachen Formen der sekundaren Aniimie). 

2. Die BlutkOrperchen zeigen abnorm hohen Hb-Gehalt 
(Hypercytochromie; bei den pernizios anamischen Ery­
throcytenbildern) . 

Die cytomorphologischen Degenerationsformen und Dys­
morphien sind der direkte A usdruck der unmittelbaren anamischen 
bzw. der primaren anamisierenden (zur Anamie und Oligocythamie 
fiihrenden) Schadigung der Erythrocyten. 

Bestehende Poikilocytose ist stets auch mit Anisocytose ver­
bunden, doch gibt es Anisocytose ohne Poikilocytose. 

Hypochromie und Hyperchromie kann auch, im Rahmen 
einer Anamie und Anisocytose, bei einzelnen normal ge­
stalteten eumorphen Normocyten sich finden, meist ist die 
Storung der Farbbarkeit aber mit degenerativen Dysmorphien 
verbunden, und bei allgemeiner Isocytose und fehlender Anamie 
fehlen auch diese mikroskopischen Farbstoffveranderungen; bzw. 
umgekehrt bestehende Anisocytose und Poikilocytose ist stets 
mit gewissen Graden von anamischer Hypochromie oder 
Hyperchromie verkniipft. Sowohl die anisocytotischen wie auch 
die poikilocytotischen Blutkorperchen sind danach entweder 
hypochrom das ist der Fall bei den gewohn-

1) Ob die zellulare Chlorose der Erythrocyten auf primarer 
Hypoplasie des Farbstoffes oder sekundarer Degeneration beruht, dar­
iiber besteht zurzeit noch Meinungsstreit. 
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lichen sekundaren und symptomatischen Anamien; oder 
sie sind hyperchrom - das ist der Fall bei den BOg. perniziosen 
Abarten der sekundaren symptomatischen Anamien. Reine 
degenerative Dysmorphie ohne anamische Hypochromie oder 
Hyperchromie und reineHypo- oder Hyperchromie ohne anamische 
Dysmorphien kommen nicht vor. Dagegen findet sich die 
chlorotische partielle Anochromie bei Normomorphie (gewohn­
Iiche Chlorose) wie auch bei Dysmorphie (Chloroanamie); d. h. 
mikroskopische Cytochlorose findet man meist nur b~i normal 
groBen und normal gestaIteten Erythrocyten; in seItenen Fallen 
aber erscheinen auch Makrocyten, Mikrocyten und Poikilocyten 
chlorotisch (Chloroanamie). 

Jugendformen und Zeichen der Jugendlichkeit und Unreife. 

1. Die Erythrocyten enthaIten noch einen (rotlich) violetten 
Kern oder (violett) rotlichen Kernrest. 

a) Kernhaltige Erythrocyten heWen "Erythroblasten". 
Sie fiihren radiar strukturierte runde Kerne "Radkerne". 
Man unterscheidet zwei Formarten, Megaloblasten und 
N ormo blasten. 
at) Kernhaltige Normocyten bezeichnet man ala "Normo­

blasten", wenn sie im Jugendstadium einen dunkel 
fiirbbaren grobbalkigen Radkern 1) fiihren. ManmuB 
sowohl groBere wie kleinere kernhaltige Erythrocyten 
mit gleichem normoblastischen Kerncharakter so 
bezeichnen. 

~) Kernhaltige Makrocyten bezeichnet man schlechthin 
als "Megaloblasten", wenn sie einen zart und 
engmaschig strukturierten matt farbbaren radiiir 
zentrierten Kern fiihren; es gehoren aber auch 
kleinere ZeIIformen mit gleichem Kern hierher. 

Die Megaloblasten sind gewohnlich oIigochrom (und 
leicht polychromatisch), die Normoblasten meist oder 
vielfach orthochromatisch. Normoblasten finden sich 
in allen Arten von Anamie (nicht bei einfacher reiner 
Chlorose), Megaloblasten nur bei den schwereren 
toxischen Formen mit stii.rkster regenerativer lnan-

-----
1) Mit der Alterung wird der Kern durch Verkleinerung, Chromatin­

verdichtung und Parachromatinschwund pyknotisch. 
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spruchnahme des Knochenmar ks, aber hiersowohl bei den 
einfach sckundaren, wie den hyperchromen-anamischen 
perniziosen Formen. 

b) Die Kernreste sind kleine runde, meistsingulare (durch 
Chromatolyse pyknotischer Kerne entstandene), seltener 
multiple (durch Karyorrhexi'3 jugendlicher Radkerne 
entstandene) basophile Korper, die die violett-rote Farb­
reaktion des Chromatins geben und im iibrigen strukturlos 
sind. Erstere, die sog. Jollykorper, finden sich bei allen 
Formen, letztere nur bei den sch weren toxisch-myelo­
pathischen Formen der Anamie. 

Sie sind das Zwischen- oder unmittelbare Vorstadium der 
vollstii.ndigen Entkernung und kennzeichnen das Ubergangs­
stadium eines Erythroblasten in einen Erythrocyten 1). 

2. Die BlutkOrperchen enthalten teilweise basophiles 
(blaues) Protoplasma, als Reste des basophilen Spongio­
plasma lymphoider Hb-freier Vorstufen, aus denen sich 
die Erythroblasten urspriinglich entwickelten. 

Diese Basiplastinreste kennzeichnen ein Vor- oder Zwischen­
stadium der kompletten Entfernung der Plasmabasophilie aus 
jenen lymphoiden basoplasmatischen Vorstufen (Hii.moblasten, 
Proerythroblasten oder Erythrogonien), aus denen die basoplasma­
freien, rein Hb-haltigen, "orthochromatischen" Erythroblasten 
und Erythrocyten hervorgehen. 

ex) Die Blutkorperchen zeigen eine mehr oder weniger 
starke diffuse basophile (blauliche) Verfar bung 
ihres Protoplasmas (Polychromophilie). 

Diese Erscheinung findet man bei kernlosen wie kernhaltigen, 
normomorphen wie pathomorphen, ja sogar auch basophil punk-

-----
1) Zwischen der Erscheinung der multiplen karyorrhektischen Kern­

reste und dem intakten Erythroblastenkern steht als Ubergangs­
stadium der Zustand der rosettenformigen Kernwandknospung eines 
jungen strukturierten Kerns. Ebenso steht die Pyknose zwischen 
Strukturkern und J ollyschem singularen Restkorper. Die Kernreste 
ihrerseits sind das Zwischenstadium zwischen intaktem Kerngehalt und 
volliger Kernlosigkeit. Der Jollysche singulare Kernrest ist dabei ein 
Zwischenstadium auf dem Wege der normalen Entkernung durch 
konzentrische periphere Einschmelzung und Chromatolyse eines 
pyknotischen Alterskerns. Die multiplen Kernreste sind das Produkt 
der pathologischen degenerativen Entkernung durch Umwandlung 
und Karyorrhexis eines noch wohl strukturierten jugendlichen 
Radkerns. 
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tierten roten Blutkorperchen. Sie geht stets mit einer gewissen 
relativen Hb-Armut des betr. befallenen Blutkorperchens einher, 
da der fiirHb bestimmteRaum durchBasoplasma substituiert ist 1). 

Die Polychromasie ist die einfachste anamische Er­
scheinung. Sie findet sich schon bei der geringsten funktio­
nellen regenerativen Reizung des erythroblastischen 
Knochenmarks, gewissermaBen schon innerhalb 
der physiologischen Breite. 

Sie kann also vollig isoliert als einzigstes Symptom und 
dann oft nur in ganz geringer numerischer Extensitat und 
zellindividueller Intensitat auftreten, wo sie dann, d. h. 
ohne sonstige anamische Symptome, oft fiir eine bloBe 
regenerative Blutmauserung (vermehrten Blutnachschub) 
nach stattgehabter posthamorrhagischer Bluteinschmelzung 
(z. B. Menstruation) anzeigt. Als solche findet sil' 
sich besonders auch im Blute jugendlicher Individuen. 
Sonst abel' findet sie sich natiirlich auch als begleitende 
Teilerscheinung von hoher Extensitat und Intensitat bei 
den schwersten Anamien neben sonstigen anamischen 
Symptomen. 
~) Die roten BlutkOrperchen enthalten eine multiple 

feinere oder grobere basophile (blaue) Punktierung 
ihres Protoplasmaleibes 2). 

Diese besteht in einer bald rundlichen, bald ovalen, 
bald stabchenfol'migen Besprenkelung aus zirkumskripten 
Kornchen_ 

Auch sie findet sich sowohl in kernlosen Erythrocyten 
wie in kernhaltigen Erythroblasten, Megaloblasten wie 
Normoblasten, oft bei ganz intaktem Kern, ferner auch in 
Erythrocyten mit singularen, seltener multiplen Kernresten 
und in polychromatischen Formen. Mit anderen Worten: 
die basophile Punktierung tritt nicht nur in ortho­
chromatischen Rotzellen auf, sondern kann auch mit 
Polychromasie kombiniert sein. 

1) Es gibt also degenerative zellulare Hb-Armut durch Hypochromie 
orthochromatischer Erythrocyten und regenerative Hb-Armut durch 
Polychromasie . 

• ) Diese Erscheinung muB von den multiplen (riitIichen) Kernresten 
unterschieden werden. 
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Sie findet sich, kombi~ert mit sonstigen anamischen 
Blutsymptomen, bei den verschiedensten toxischen 
Anamien, ferner auch bei den Chloroanamien 1) aHent­
halben aIs Zeichen pathologischer Regeneration. 

Ais alleiniges und nahezu einziges anamisches Symptom 
findet sie sich besonders bei der chronischen Blei­
vergiftung (als Zeichen einer Stimulation der Knochen­
marksfunktion), wo sie dann als solches geradezu von 
pathognomonischer Bedeutung ist. 

3. Die SymptomederUnreifein bezugaufKern und Plasma 
Mnnen ebenfaHs in einer Zelle kom biniert auftreten. 
Es sind das also z. B. rote Zellen mit Kern oder Kern­
resten, die zugleich noch Reste von diffusem oder 
punktformigem Basoplasma fiihren (polychromatische oder 
basophil punktierte Erythroblasten, polychromatische 
oder basophil punktierte Jolly-Erythrocyten usw.). 

Das Auftreten von erythrocytiven Unreifeerscheinungen 
kennzeichnet sekundare regenerative Knochenmarks­
bestrebung bei bestehender Anamie. 

Ais Symptome pathologischer Regeneration, wie sie 
sich nur bei toxogenen Anamien finden, haben zu gelten: 
Megaloblasten, Erythroblasten mit Kernwandsprossungen, Ery­
throcyten mit multiplen Kernresten, Erythrocyten mit baso­
philer Punktierung. Bei einfachen Anamien finden sich nur 
Zeichen normaler Regeneration, bei toxischen Anamien solche 
normaler und pathologischer Regeneration. 

Es handelt sich bei den Erscheinungsformen der patho­
logischen Regeneration lediglich um abnorme Pathomorphien 
des Regenerationsvorganges, in der Hauptsache und in erster 
Linie aber um etwas Regeneratives, ein regeneratives Moment 
mit pathologischem Einschlag. Sie finden sich bei toxisch 
alterierter Regeneration, bei der Regeneration toxischer Anamien. 
Diese Dinge sind verschieden und zu unterscheiden von den 
Kombinationen aus Form- oder Farbstoffdegeneration mit Unreife­
zeichen der (normalen oder pathologischen) Regeneration 
(z. B. Poikilocyt mit Jollyschem Kernrest). 

1) Unter Chioroanamien verstehen wir Kombinationen anamischer 
Symptome mit bioBer Chiorose des Blutes, unter Chioroleukamien aber 
leukamische Chloromatosen. 
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Wir haben gehort, daB folgende Erscheinungen sich mit-
einander kombinieren konnen: 

degenerative und regenerative, 
Degeneration der Form und des Blutfarbstoffes, 
Unreife hinsichtlich des Vorhandenseins eines Kernes oder 

Kernrestes, und des Vorhandenseins von diffusen oder 
multiplen Basoplasmaresten. 

In jedem Fall ist bei solchen Kombinationsformen eine ein­
gehende cytologische Analyse vonnoten; z. B. bei einem hypo­
chromen, basophil punktierten Poikilocyt mit multiplen Kern­
resten handelt es sich urn eine Kombination von Degeneration 
des Blutfarbstoffes verbunden mit degenerativer Pathomorphie, 
ferner urn pathologische Unreifeerscheinungen sowohl hin­
sichtlich des Kerns wie des Cytoplasmas. 

b) Die BlutpIattchen. 
Sie erscheinen stark vermehrt und vergroBert, u. a. besonders 

bei der Chlorose, wo man sie also in dieser Kondition neben 
sonstigen chlorotischen Blutsymptomen findet. 

Dagegen findet man sie im hamatologischen Syndrom der 
perniziosen Anamie auBerordentlich sparlich oder womoglich 
ganz fehlend 

c) Pathologische Morphologie del' Leukocyten. 
Jugendformen. 

Jugendformen konnen in selteneren Fallen auftreten schon 
bei den gewohnlichen Leukocytosen (seltener Lymphocytosen), 
treten aber stets auf bei den myeloleukamischen und lympho­
leukamischen Hyperleukocytosen. 

1. Die Mutterzellen der kleinen Lymphocyten und Vor­
stufen der Monocyten, die auBer bei Kindern besonders bei 
chronischen, besonders auch akuten Lympholeukamien im 
Blut auftreten, sind die sog. lymphoblastischen Makro­
lymphocyten oder groBen Lymphocyten. 

Sie erscheinen wie gleichma13ig vergroBerte Lymphocyten, 
bieten also vollig den Charakter und Habitus der Lympho­
cyten, speziell auch hinsichtlich der Azurkornung und des 
Lymphocytenkerns dar, nur daB sie in allen Dimensionen 
vergro13ert erscheinen. 

Pappenheim, Blutunt,ersurhllng. 2 
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Von ihren Altersformen, den groBen Monocyten, unter­
scheiden sie sich also durch den strenger rundlichen Kern 
und durch das gewohnliche Auftreten von 1-2 un­
scharfen Nukleolen in diesem. 

2. Auch die polynuklearen Leukocyten haben ihre eigenen 
Vorstufen. Hier muB man die ontogenetischen 
Jugendstadien dieser Zellformen des normalen Elutes 
von ihren phylogenetischen Vorarten unterscheiden. 

In den myeloleukamischen Hyperleukocytosen treten 
beide Unreifeformen, die unmittelbaren ontogenetischen 
Vorstufen und die phy logenetischen Vorarten, stets im 
Elute auf, bei den einfachen Leukocytosen, speziell in 
deren hochsten Graden, allenfalls nm die ersteren. 
~) Die ontogenetische Vorstnfe der verschieden ge­

kornten polynuklearen Leukocyten ist der betr. (neutro­
phile oder eosinophile) sog. Myelocyt. 

x) Es ist dies eine ganz ebenso gekornte Zelle 
von gleichem (oxyphilem) Protoplasmaverhalten wie ein 
polynuklearer Leukocyt, bloB daB sie nur Einen mehr 
oder weniger rundlichen oder einfach gebuchteten, auf 
aIle FaIle, trotz eventueller Kernlappung, deutlich ein­
heitlichen Kern mit deutlich in Chromatin und 
Parachromatin differenzierter Kernstruktur von grob­
maschiger Felderung ffihrt. 

y) Metamyelocyt heiBt das Zwischenstadium in 
der Entwicklung yom obengenannten Myelocyt weiter 
zum polynuklearen Leukocyt des normalen Blutes. 

In dieser Kornchenzelle ist der Kern zwar gebuchtet 
und auch oft fast schon ganz ebenso schlank und grazil 
gestaltet wie im polynuklearen Leukocyten, aber noch 
nicht bis zu seiner vollstandigen Komplexitat aus­
gestaltet und entwickelt. Der Kern ist nur polymorph 
band- und schleifenformig geschIangelt, aber die 
polymorphen Kernlappungen sind hier ohne .Fadenbriik­
ken und noch nicht in polymere Teilsegmente zerlegt. 

Der Metamyelocyt ist also die unmittelbare morpholo­
gische Entwickelungsvorstufe des polynuklearen Leuko­
cyten, der als solcher schon bei den geringsten Graden 
leukocytotischer Reizung im Blute auftritt. Der 
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polynukleare Leukocyt ist also nur ein blutreifer, 
gealterter, ausgereifter, funktionstuchtiger Myelocyt, 

~) Die phylogenetischen Vorarten der granulierten 
Leukocyten sind die artlichen Vorstufen des Myelo­
cyten, also gewissermailen unfertige Myelocyten. 

x) Der lymphoide Myelocyt oder eigentliche Leuko­
blast ist eine meist schwach basophile lymphoide Zelle 
mit Myelocytenkern, frei von neutrophiler oder eosino­
philer Kornung, allenfalls wie die sonstigen normalen 
und pathologischen Lymphoidzellen versehen mit 
(myeloischer) azurophiler Kornung (ungekornter 
basoplasmati'lcher Myelocyt). 

Dieser Leukoblast, der in seinen breitleibigen und 
buchtkernigen Altersstufen eine Art pathologischer 
Monocyten vorstellt, unterscheidet sich vom Makrolym­
phocyt und Monocyt des Normalbluts sehr schwierig 
und wenig; besonders durch das Fehlen von Nukleolen 
in einem Myelocytenkern (s. o. sub el) und eine, wenn 
sie auftritt, viel reichlichere, oft grobere und dunklere 
(myeloische) Azurkornung. 

Nukleolenfrei ist nun allerdings ja auch der Monocyt. 
Von ihm insbesondere unterscheidet sich der Leuko­
blast nur noch durch die besondereMyelocytenstruktur 
des Zellkernes, durch die grobere myeloische Azur­
kornung und eine oft vorhandene geringe Tendenz 
des Cytoplasm a zur schwachen Oxyphilie (leichter 
Lilaton des Protoplasmas). 

y) Zwischen Leukoblast (ungekornter Myelocyt) und 
oxyplasmatischem gekornten Myelocyt steht der neutro­
phile und eosinophile Promyelocyt. 

Es ist dieses gewissermailen ein Myelocyt, der seine 
Kornelung in einem noch basophilen Protoplasma ftihrt, 
bzw. es ist in gewissem Sinne ein gekornter Leukoblast. 
Diese Formen sind besonders deutlich und typisch in der 
eosinophilenReihe, woman sie bei Myeloleukamienschon 
ausgebildet antrifft. Bei den Mastzellen fehlt ent­
sprechendes. Bei den neutrophilen Promyelocyten im 
speziellen ist die unreife e - Ki)rnung nur schwer distinkt 
darstellbar. In dieser speziell neutrophilen Zellreihe 

2* 
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reprasentieren sich die Promyelocyten als Leuko­
blasten mit amphochromophilem, also nur partiell noch 
basophilem, partiell aber auch schon oxyphilem 
Plasma (s. oben die Polychromasie der Erythrocyten). 
Sie unterscheiden sich von polychromatischen Erythro­
blasten dadurch, daB letztere erythroblastischen Rad­
kern und diffus blaulich-rosa gemischtes Plasma auf­
weisen, dagegen die neutrophilen Promyelocyten einen 
Myelocytenkern haben und ein Plasma, in dem Basi­
plastin und Oxyplastin scharfer lokal differenziiert sind. 

y) SchlieBlich findet man in Myeloleukamien als aller­
tiefste Urform der myeloidzelligen Entwicklung noch 
eine lymphoide basophile ungekornte Zellform, welche 
wir als die gemeinsame indifferente Stamm­
form der Lymphocyten und Leukocyten ansehen. 
Es ist dieses der sog. GroBlymphocyt oder besser 
L y mph 0 i doc y t. Der Lymphoidocyt ist eine oft stark 
basophile, oft mit (myeloischer) Azurkornung versehene 
Zellform, welche eine ganz eigene, von allen anderen 
Zellarten abweichende, auBerst feinnetzige granulare 
(leptochromatische) Kernstruktur, oft mit mehreren 
scharfen (bis zu 4) basoplasmatischen Nukleolen besitzt. 

Durch diese besondere Kernstruktur unterscheidet 
sich diese Zellart sowohl von groBen Lymphocyten 
wie auch von Leukoblasten und Monocyten. AuBer­
dem ist bei den Makrolymphocyten, Monocyten und 
Leukoblasten der Kern stets dunkel gefarbt im 
Verhaltnis zum mehr oder weniger schwach baso­
philen und spongioplasmatisch deutlich strukturierten 
Cytoplasma. Beim Lymphoidocyt aber ist der 
Kern gewohnlich relativ hell im Verhaltnis zum glatt 
konturierten, meist schmalen und mittfllbreiten, seltener 
(nur bei den selten auftretenden alteren Formen) 
ganz breiten mehr oder weniger stark basophilen 
Plasmasaum 1). Natiirlich gibt es noch zwischen 

1) Der Metamyelocyt ist die niichste ontogenetische Weiter­
entwicklungsstufe des Myelocyt, die unmittelbare Vorstufe des poly. 
nukleiiren Leukocyt; der Promyelocyt ist die nachst vordere Vorstufe 
des Myelocyt in seiner phylogcnetischen Entwicklung aus dem 
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Lymphoidocyt und fertig ausgebildetem typischen 
Leuko blast aIle genetischen Dbergangsformen. 

Wahrend diese Zellform nachweislich durch aIle Dber­
gange in die schwacher basophilen Leukoblasten iiber­
geht, hat sie mit den kleinen und groBen Lymphocyten 
einen gewissen auBerlichen Lymphocytencharakter der 
Zelle und des Kerns gemeinsam, der in einer hochgradigen 
Tendenz des Kerns zur Rundlichkeit und in einem oftmals 
ziemlich reichlichen Gehalt an Nukleolen besteht. 

Diese Zellen sind es, welche in den akuten mye­
loischen Leukamien oft fast bis zur Isoliertheit pra­
valieren, Stammzellen - Leukamien (Myeloblasten­
leukamien der Dualisten). 

Wie die Makrolymphocyten die Mutterzellen der nor­
malen kleinen Lymphocyten sind, so produzieren auch 
diese groBen Lymphoidocyten eine Tochterart kleiner 
pa thologischer K nochen mar ksl ym phoc yten 
(Myelolymphocyten) die den normalen lymphatischen 
Lymphocyten auBerordentlich ahnlich sind. Es sind 
dasZellformen, die einen Typ der sog. Stern bergschen 
Leukosarkomzellen ausmachen, die sich also bei 
gewissen Formen von Leukamie finden, welch letztere 
aber, wie die neueren Untersuchungen zeigen, keines­
wegs stets auf sarkomatoser Basis beruhen. Diese 
Mikrolymphoidocyten haben aber ihre eigene 
spezifische leptochromatische Kernstruktur, wahrend 
die Lymphocyten pachychromatisch sind. 

Dagegen teilendie Leukoblastenkerne und speziell die 
der Mikroleukoblasten mit denen der Lymphocyten 
die beginnende Anlage zur deutlichen Differenzierung 
der Kernstruktur in Chromatin und Parachromatin. 

y') Als Riedertypen bezeichnet man groBe und kleine 
Lymphoidocyten und Mikrolymphoidocyten 
mit einer atypisch polymorphen leukocytoiden Kern­
formation (pathologische Alterungsformen derselben). 
Auch sie finden sich besonders gern bei akuten und 

Leukoblast. Promyelocyt steht zwischen Leukoblast und Myelocyt, 
Metamyelocyt zwischen Myelocyt und polynuklearem Leukocyt. 
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gelegentlich auch sarkoiden Myeloleukamien , im 
letzteren FaIle als besonderer Typ von Leukosarkom­
zellen. Sie sind das Zeichen einer sehr iiberstiirzten 
perakuten Zellbildung mit bloBer Zellvermehrung 
ohne Differenzierung, bei der schon die artlich noch 
unreifen Zellen allein im Kern altern, und zwar iiber 
das normale MaB der ihnen zukommenden Poly­
morphose hinaus, und so infolge einer Regulations­
storung der Zellentwicklung, eines MiBverhaltnisses 
zwischen artlichem und cytotypem Entwicklungstrieb, 
eine vorschnelle zu weit gehende ontogenetische Reifung 
erstreben, ohne daB das Plasma entsprechend phyle­
tisch mitreift und sie zu Funktionszellen differenziert. 

Degenerationsformen. 

Hierher rechnet man, von sonstigen eigentlich direkten 
Degenerationstypen (wie den bei allen akuten Leukamien auf­
tretenden Klein-Gumprechtschen Kernschatten der Makrolympho­
cyten und Lymphoidocyten) abgesehen, besonders die sog. 
Reiz ungs - oder Plas mazellen. 

Es sind das Umwandelungsprodukte der verschiedensten 
kleinen und groBen Lymphoidzellen des normalen und patho­
logischen Blutes, speziell der kleinen und groBen Lymphocyten, 
Leukoblasten und Lymphoidocyten, inklusive der Monocyten. 

Sie zeichnen sich aus durch abnorm starke Basophilie 
des Zelleibes, die wohl stets frei ist von azurophiler Kornung, 
dafiir aber oftmals kleinste Vakuolen (vermutlich Fettbehalter 
im Protoplasma) fiihren. 

Der Kern ist je nach der Genese der betr. Generationsform 
bald lymphocytar, bald leukoblastisch, bald lymphoidocytiir. 

Eine spezifische und elektive Plasmazellenleukocytose kommt 
nicht vor, vielmehr begleiten diese Zellformen das leukocytotische 
Auftreten ihrer Ursprungszellen. Genauer sind die Gesetze ihres 
Erscheinens nicht erforscht; sie diirften bei den verschiedensten 
entziindlichen, speziell auch granulomatosen Reizungen des 
hamatopoetischen Apparates gebildet werden. Da sie auch bei 
leukamischen Leukocytosen auftreten (speziell die lymphoido­
cytarenFormen), ja sogar hier oft an Zahl pra valieren, so wiirde das 
fiir den entziindlichen Charakter auch der betr. Leukiimien sprechen. 
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c. SemioiogieundhamatoiogischeDifferentiaI­
diagnostik der wichtigsten symptomatischen 

.Blutveranderungen aus dem BIut­
trockenpraparat. 

1. Mikroskopische Verandernngen 1) am roten Blnt. 
Solche finden sich (abgesehen von der parasitaren Infektion 

der Korperchen durch Malariaerreger) im Blut allein bei den ver­
schiedenen sekundaranamischen Affektionen von seiten 
des medullaren Erythroblastenapparates. 

Man findet bei diesen anamischen Affektionen, abgesehen 
von einer verminderten Zahl (Oligocythamie) und absoluter 
Verringerung des Hb-Gehaltes (Oligochromamie), eine gegen die 
Norm veranderte Morphologie der roten Blutkorperchen. 

Und zwar finden sich stets als konstantestes Symptom ver­
schiedene morphologische Degenerationen der Form und 
GroBe, wie Anisocytose und Poikilocytose. 

Wahrend bei der Chlorose eine spezifische Verminderung 
des Hb-Gehaltes das einzige morphologische Symptom von seiten 
der Erythrocyten ist, treten bei den eigentlichen Anamien 
(primar hamolytischer Natur) im engeren Sinne, seien sie nun ein­
fach sekundarer oder pemizios-sekundarer Natur, auBerdem noch 
die genannten morphologischen Degenerationen auf. 

Hier bei den Anamien findet man nun aber weiter auch oft, 
aber keineswegs notwendig, neben der stets bestehenden morpho­
logischen Degeneration die verschiedensten Formen von B 1 u t -
korperchen unreife als Zeichen der regenerativen Bestrebung 
des Erythroblastenapparates. Solche sind Kemhaltigkeit (Erythro­
blastose), femer Polychromophilie und basophile Punktierung 
der kemlosen Normocyten sowie der degenerativen Makro- und 
Poikilocyten und der kernhaltigen Erythroblasten. 

Das Auftreten der genannten Jugendformen spricht fur 

1) Veranderungen der Zellzahl und des absoluten Hb-Gehaltes, die mit 
anderen hamatologischen Methoden als denen der Mikroskopie festzu­
stellen sind, finden sich in Form von Herabsetzung bei Anamie, in Form 
von Erhbhung bei Polyglobulie. 
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funktioneIle Aktivitat oder Plastizitat des Knochenmarkes; 
ihr Fehlen im Blut nicht dagegen; d. h. also nicht fur 
aplastische Anamie, 0 bwohl selbstredend die sog. aplasti­
schen Formen der einfachen und perniziosen Anamien 
stets ohne Auftreten von Jugendformen im Blut ein­
hergehen. 

Man unterscheidet im iibrigen die stets sekundaren Anamien in 
einfach-sekundare (hypochrome) und pernizios-sekundare (hyper­
chrome), ferner in primar hamopathische = sekundar mye­
lopathische, und in primiir myelopathische Formen. 

Bei den einfachen Aniimien besteht Hypocytochromie der 
einzelnen Erythrocyten normaler und anisocytotischer, eventueIl 
auch poikilocytotischer Form. 

Wenn Myelopathie und regenerative Knochenmarksreizung 
als Folge der primaren Hamopathie zugleich besteht, so treten 
Jugendformen auf, und zwar aIle Arten von Erythroblasten, 
also sowohl Normo- wie Megaloblasten. Letztere find en sich 
aber nur bei den toxogenen Varietaten der Anamien, d. h. 
bei den sekundaren Anamien toxogener Atiologie. 

Die sog. perniziOsen Blutbilder der Aniimie erkennt man an 
einem spezifischen hiimatologischen Symptomenbild, bestehend 
in Hypercytochromie der normomorphen und pathomorphen kern­
losen Erythrocyten. Auch hier finden sich aIle Arten unreifer 
ZeIlentwicklungs- oder Regenerationsformen, spezieIl Normo­
blasten so gut wie Megaloblasten. 

Das Auftreten von Megaloblasten spricht also gegen einfache 
posthamorrhagische Anamie, nicht aber gegen einfache toxogene 
Anamie; es ist ein Zeichen fur bestehende (toxogene) Myelopathie, 
kein Zeichen flir bestehende perniziose (hyperchrome) Anamie. 
Entsprechend spricht ihr Fehlen im Blut nicht gegen die sog. 
perniziose Form. Also kann bei reaktiver (nicht aplastischer) 
pernizioser Anamie sowohl Erythroblastose im allgemeinen wie 
Megaloblastose im besonderen im Blute fehlen (ebenso wie bei sog. 
a plastischer Anamie). Die Poikilocytose findet sich bei einfachen 
wie perniziosen Anamien nur erst in deren hoheren Graden. E s 
resultiert also als Mindestsymptom einer perniziosen 
Anamie von seiten der roten Blutkorperchen lediglich 
eine Hypercytochromie degenerativer Anisocyten. 
Das rote Blutbild der perniziosen Anamie unterscheidet sich 
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also von dem der einfachen Anamie konstant nur durch die 
Hypercytochromie. 

Bei der Chlorose besteht ein zirkumskript zentraler Farbstoff­
mangel (Anochromamie) der einzelnen normal groBen roten Blut­
korperchen geringeren oder groBeren Grades. 

Oft aber ist die Chlorose auch noch mit anamischen Sym­
ptomen degenerativer (Anisocytose, Poikilocytose) oder regene­
rativer (Polychromophilie, basophile Punktierung) Natur ver­
bunden (Chloroanamie.) 

Bei der Blei vergiftung findet man oft als einzigstes Blut­
symptom, also ohne sonstige obligatorische Erscheinungen von 
Anamie, regenerative basophile Punktierung neben gewohnlicher 
Polychromophilie. 

Vermutlich spricht dieses Symptom weniger fur das Be­
stehen einer Anamie (einer reaktiven Regeneration bei Anamie), 
da ja sonstige degenerative Symptome fehlen, als fur eine primare 
funktionelle Knochenmarksstimulation ahnlich der der Eisen-, 
Arsen- und Quecksilberwirkung. 

Polychromophilie, diese einfachste und banalste Form 
der Erythrocytenjugendlichkeit, kann naturlich die verschiedensten 
Formen anamischer Regeneration begleiten. 

Als einzigstes Symptom ohne sonstige anamische Erschei­
nungen findet sie sich als erstes Zeichen der Blutverjungung 
schon bei einfachsten Hamorrhagien (wie Menorrhoe) als Zeichen 
bloBer funktioneller Irritation des Erythroblastenapparates, ohne 
daB gleich eine ausgesprochene Anamie zu bestehen braucht. 

Zusammenfassung. 

Chlorose. Spezifische zentrale Anochromamie der normalen 
Erythrocyten, oft Blutplattchenvermehrung und VergroBerung 
sowie Leukocytose. 

Einfach sekundare Anamie. Stets Anisocytose mit 
Hypochromie, in den hOheren Graden auch hypochrome Poikilo­
cytose. Polychromophilie geringen oder groBeren Grades ist 
stets vorhanden. In den reaktiven Fallen konnen auch noch 
basophile Punktierung und Normoblasten, bei den toxischen 
(nicht posthamorrhagischen, aber mit toxischen Hamorrhagien 
einhergehenden) Formen konnen auch Megaloblasten auftreten als 
Zeichen pathologischer Regeneration bzw. bestehender toxo-
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gener Myelopathie. Das Fehlen von Erythroblasten im Blut 
spricht nicht sicher fUr Aplasie des Markes. Ferner besteht 
meist Blutplattchenvermehrung und VergroBerung, sowie oft 
absolute neutrophile Leukocytose. 

Chloroanamie ist Kombination von Chlorose und einfacher 
Anamie. 

Pernizios anamische Blutbilder1) am Erythrocytenbe­
standteil des Blutes. Hyperchromie bei Anisocytose und 
in schweren Fallen auch Poikilocytose und Schistocytose. In reak 
tiven Fallen konnen aIle Arten von Jugendformen, speziell auch 
Megaloblasten auftreten. Ihr Fehlen im Blut spricht also 
nicht gegen perniziose und fur einfache Anamie, auch nicht 
sicher fur die aplastische Form. Speziell beim kryptogenischen 
Morbus Biemer besteht auBerdem Blutplattchenmangel, sowie 
relative Lymphocytose bei normaler Leukocytenzahl oder rechts 
verschobener Leukopenie. 

2. Mikroskopische Veranderungen am Leukocyten­
bestandteil des Blutes. 

Solche finden sich im Blut als symptomatischer Ausdruck der 
verschiedenen (funktionell-irritativen, toxisch metaplastischen 
oder hyperplastischen) Alterationen des lymphatischen sowie 
des medullaren Leukoblastenapparates. Hier treten besonders 
Veranderungen der Zahl und der Zahlenverhaltnisse sowie der 
Qualitat (atypische Formen in Gestalt von Jugendstadien) III 

die Erscheinung. 
Die hier in Betracht kommenden Blutsymptome sind 
a) die sekundaren Leukocytosen und Lymphocy­

tosen als Ausdruck einer reaktiven sekundaren. funk­
tionell chemotaktischen (vom Blut aus), oder auch 
einer primaren (direkt toxisch metaplasierend am 
leukocytoblastischen Gewebe angreifenden) Irritation 
des hamopoetischen Apparates; ersteres sind die aktiven, 
letzteres die passiven Leukocytosen. 

b) die lymphadenoide und myeloide Blutleukamie 
als symptomatische Begleiterscheinung einer direkten 

1) Z. B. hei Bothriocephalus, hei J aksch' scher Kinderanamie, hei akuter 
Leukamimie. Die pernizibse Anamie im engeren Sinne xa,' e;oz~v 
ist allein der kryptogenetische Morbus Biemer. 
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prlmaren idiopathischen Hyperplasie des lympho­
und leukopoetischen Apparates. 

Die hyperplastischen Blutleukamien und die toxisch 
metaplastischen Leukocytosen sind passive AbstoBungs­
leukocytosen, die chemotaktischen funktionellen Leuko­
cytosen und Lymphocytosen sind aktiv-reaktiver Natur. 
Die £unktionellen aktiven Leukocytosen sind aber meist 
auch noch mit metaplastischer Reizung und Leuko­
cytose verbunden 1). 

Das gewohnlichste Anzeichen einer einfachen Leuko­
c ytose und die gewohnlichste Erscheinungsform auch einer Blut­
leukamie ist allerdings die quantitativ numerische Vermehrung 
d~ LeukocytenzahL 

Da aber auch sowohl £unktionelle Irritationsprozesse wie 
leukamische Alterationen des blutbildenden Apparates ohne 
Vermehrung der Leukocytenzahl im Blut bestehen konnen 
(leukopenische Form der Leukocytosen, aleukamische oder su bleuk­
amische Form der Leukamie), so hat man das ausschlag­
gebende Blutanzeichen dieser Prozesse mehr in der Qualitat 
des mikroskopisch leukocytaren Blutbildes zu suchen. In beiden 
Affektionen wird namlich das Auftreten von Jugendformen im 
Blut beobachtet. Das etwaige Auftreten von Jugend­
formen ist also das eigentlich maBgebliche Symptom 
fiir das Bestehen einer einfachen oder leukamischen 
Leukocytose. Der Unterschied ist aber der: Bei den 
Leukocytosen kann es, namentlich in hoheren Graden, zum 
Auftreten von Jugendformen kommen; bei den Leukamien 
kommt es stets und obligatorisch zum Auftreten von solchen. 

Bei den Leukocytosen kommt es, wenn uberhaupt Jugend­
formen auftreten, meist und gewohnlich nur zu mehr oder weniger 
sparlichem Au£treten der unmittelbaren ontogenetischen 
Vorstufen der reifen polynuklearen Leukocyten bzw. bei den 
Lymphocytosen, der gewohnlich mehr oder weniger breit­
leibigen Lymphocyten, also dort in erster Linie zum Au£treten 

1) Auch die infektiosen akutenLeukamiendiirften vielleicht eherzu den 
meta plastischen Leukocytosen als zu den echten hyperplastischen Leukamien 
gehoren. Indes diirften Ubergange zwischen einfacher toxischer Metaplasie 
und Metahyperplasie bestehen, bzw. die Hyperplasien sind mit toxischer 
l\Ietaplasie in Form der Hypermetaplasie kOJllbiniert. 
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von Metamyelocyten und allenfalls Myelocyten, hier zum Auf­
treten auBerst schmalleibiger, quasi nacktkerniger Lymphocyten. 

Bei den Leukiimien kommt es stets und sogleich zu einem 
massenhaften Auftreten von Jugendformen, und zwar nicht nur 
der genannten ontogenetischen Vorstufen, sondern stets auch 
noch der noch tiefer stehenden phylogenetischen Vorarten: 
bei den Myeloleukamien also zum Auftreten von Promyelo­
cyten u!ld Leukoblasten, vor allem aber konstant zum Auf­
treten von mehr oder weniger zahlreichen u n­
r e if e r S tam m z e II en (L y mph 0 i doc Y ten), oft zahlreicher 
einkerniger Mastzellen und Erythroblasten (seltener Mega­
karyocyten); bei den Lympholeukamien zum Auftreten von 
lymphoblastischen Makrolymphocyten und vereinzelter lym­
phoidocytarer Stammzellen. 

Wesentliche Unterschiede zwischen einfachen Leuko­
cytosen im allgemeinen und typischen Leukamien sind also 
die, daB die Leukocytosen im engeren Sinne einseitig unizellular, 
spezifisch elektiv, die typiEChen Myeloleukamien aber gemischt­
zellig sind, daB dort die reifen Blutzellen pravalieren und nachst 
ihnen ihre nachstvorderen ontogenetischen V orstufen auftreten; 
bei der Myelamie aber sogleich die unreifen ungekornten und ge­
kornten phylogenetischen Vorstufen auftreten und vor den nor­
malen reifen Zellen pravalieren, vor allem daB indifferenteste 
Stammzellen auftreten. Bei der einfachen Lymphocytose treten 
somit in der regenerativen Phase nur schmalleibige nacktkernige 
Jugendformen kleiner Lymphocyten auf, bei Lymphamie aber 
auch makrolymphocytare Mutterzellen. 

Je akuter die betr. Leukamie verlauft, urn so mehr pra­
valieren die phylogenetischen Unreifeformen vor den 
ontogenetischen Jugendformen, die lymphoiden Vorarten vor den 
gran ulierten. 

Die hamosemiologische Verschiedenheit zwischen Leuko­
cytose und Leukamie im allgemeinen (Lymphocytose und 
Lymphamie, Leukocytose und MyeIamie im besonderen) folgt 
daraus bzw. laBt darauf schlieBen, daB bei der chemotak­
tischen Leukocytose in der regenerativen Phase II derselben 
der chemotaktisch-regenerative Reiz vom Blut aus riickwarts 
immer auf die nachstvorderen unreifen Vorstufen der reifen 
Funktionszellen im hamatopoetischen Gewebe zuriickwirkt; daB bei 
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der Leukamie aber in erster Linie del' Nisus formativus auf die 
StammzeHen wirkt, wodurch vor aHem eine Vermehrung (mit 
ev. Ausfuhr und AusstoBung) del' tiefsten unreifsten Bildungs­
zellen durch den hyperplastischen Reiz statthat, mit zwar 
absolut gegenuber del' Norm vermehrter, aber im Verhaltnis 
zur hyperplastischen Vermehrung relativ verringerter Metaplasie 
diesel' germinativen Bildungszellen zu reifcn Funktionszellen. 
Je akuter die myeloische Leukamie, um so mehr pravaliert die 
Hyperplasie del' Lymphoidzellen vor ihrer differentiellen Meta­
plasie, die Zahl der Agranulocyten also vor del' der Leukocyten. 
Bei der akuten Lymphamie pravalieren entsprechend die 
Makrolymphocyten vor den klcinen Lymphocyten. 

AuBerdem konnen, was bei den Leukocytcsen nie der Fall ist, 
noch je naeh der Individualitiit des Falles verschiedene Atypien 
der Zellbildllng als Zeichen uberstlirzter ontogenetischer Zell­
rcifung und unvollkommener Differenzierung beobachtet werden, 
so besonders bei der Myeloleukamie polynukleare Zwergleukocyten 
und Zwergmastzellen oder polynukleare Riesenleukocyten, poly­
nukleare ungekornte (aber oxyplasmatische) Leukocyten, poly­
nukleare basoplasmatische (ungekornte) Leukocyten (Leuko­
blasten mit Kernpolynuklearitat) und polymorphkernige Lympho­
idocyten oder sog. Riederzellen. Oft werden auch Mi tosen 
gefunden, was bei Leukocytosen nie der Fall ist. 

Vielfach fehlen bei den sogen. atypischen Leu ka mien Mast­
zellen ganz, oft auBerdem auch noch die Eosinophilen, ein Beweis, 
daB dasAuftreten diesel' Zellenkeinnotwendigeslngrediens derMylo­
leukamien ist. Es resultieren dann atypische, einsei tig neu tro­
phile N eu troleukamien 1). In noch akuterenFallenbleibenauch 
die neutrophilen Zellen fort, und es restieren allein ungekorntc 
lymphoide Leukoblasten und Lymphoidocyten, welche Falle ein 
dann rein hamatologisch von den akuten Lympholeukamien, die 
vorwiegend Stammzellen· Leukamie mit Makrolymphocyten 
und lymphoplastischen Zellen einhergehen, schwer, kaum odeI' 
gar nicht zu unterscheiden sind. 

Bci denLympholeukiimien beobachtet man auBer amitotischen 
Zellteilungen von gelegentlichen Atypicn vor allen Dingen 

1) Von den toxisch·metaplastischen elektiv neutrophilen Lenko­
cytosen nnterscheiden sie sich durch das Vorhandensein von Lymphoido­
cyten, die hei letzteren stets fehIen. 
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lymphocytare Riederformen (polymorphkernige Lymphocyten) , 
bei denen der Typus der Kernpolymorphie etwas von dem der 
myeloischen Riederformen abweicht. 

Oft gehen Lympholeukamien (auBer mit myelophthisischer 
Anamie) mit einer begleitenden myeloischen Reizungsleukocytose 
und infolgedessen auch Myelocytose einher, wahrend sich, be­
sonders bei akuten atypischen Myeloleukamien oft hamotoxische 
hyperchrome Anamie findet. 

Alseinziemlich zuverlassiges U nterscheidungsmittel zwi­
schen akuter Lympholeukamie und akuter myeloischer 
isolierter Stammzellenleukamie kann gelegentlich, wenn es 
vorhanden ist, das Auftreten von neutrophilen promyelocytaren 
Weiterentwickelungsformen bei der Myeloleukamie angesehen 
werden, welche, als phylogenetisch unreife Zellen, bei einer Lym­
pholeukamie mit konkomittierender Reizungsleukocytose nie be­
obachtet werden, da ja die Leukocytose sich fiber das Stadium 
der Myelocyten hinaus kaum je weiter nach links verschiebt. Es 
kann also eine funktionelle Myelocytose eine hyperplastische lym­
pholeukamische Hyperlymphocytose begleiten, wahrend eine 
hyperplastische lymphoidocytare Leukamie auch mit einer 
Wucherung von Promyelocyten und deren Dbertritt ins Blut 
einhergehen kann 1). 

Zusammenfassung. 
Chemotaktische funktionelle Leukocytose. Ver-

mehrte Zahl der normalen polynuklearen Leukocyten oder Lym­
phocyten, eventuell (in der regenerativen Phase) mit akzidentellem 
Auftreten der unmittelbaren ontogenetischen Vorstufen dieser. 

Das Auftreten dieser Vorstufen spricht auch ohne vermehrte 
Zahl, ja sogar bei verminderter Leukocytenzahl (Leukopenie) 
ffir das Bestehen einer funktionell leukocytotischen Reizung. 
Sie begleitet vielfach die hamotoxischen einfachen und hyper­
chromen Anamien. 

Rei z u n g s leu k 0 c Y to s e. Leukoblastose, Plasmocytose, 
Myelocytose, oft verknfipft mit myelophthisischer Anamie 
(AbstoBungserythro blastose). 

1) Die Myelocyten bei Lymphiimie stammen aus dem nicht leuk­
amischen, bloB leukocytotisch gereizten, die Promyelocyten bei Myel­
amie aus dem leukamisch hyperplasierten Myeloidgewebe. 
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Toxisch- metaplastische Leukocytose (oft ver­
verlmiipft mit chemotaktischer Leukocytcse und hamotoxischer 
Anamie): Leukoblastose, Promyelocytose, Myelocytose. 

Leukamien. Das wichtigste und nie fehlende Symptom ist 
das Auftreten artlich unreifer Vorstufen der Leukocyten und 
Lymphocyten, also vor allen Dingen von Leukoblasten, und 
Makrolymphocyten bis herab zu den Stammzellen. 

Dieses ist das wesentlichste qualitative Symptom. Alle 
anderen Symptome konnen fehlen, obwohl sie in den meisten 
Fallen die gewohnlichen sind. 

Hierher gehoren vor allem die vermehrte Zellzahl, das Auf­
treten atypischer Zellformen und, bei der Myeloleukamie, ein kom­
plett gemischtzelliges Blutbild von der Zusammensetzung des 
normalen Knochenmarks 1), mit allen Stadien der cyto­
phyletischen und ontogenetischen Zellentwickelung, wahrend 
in den reinen Fallen von Lympholeukamie das Blutbild uniform 
und monoton lymphocytar ist. 

Wie es aber histologisch atypische Myeloleukamien ohne Mast­
zellen und Eosinophile, also weniger gemischtzelliger als viel­
mehr einseitig neutrocytarer, ja sogar rein lymphoidzelliger Natur 
(oft mit pravalierenden normalen und pathologischen Alters­
stufen dieser Lymphoidzellen) gibt, so gibt es umgekehrt auch 
in gewissem Sinne hamatologisch atypische Lympholeukamien 
kombiniert mit Leuko- und Myelocytose. 

Die Qualitat des myeloleukamischen Blutbildes zeigt folgende von 
Fall zu Fall individuell verschiedene Variationen und Abstufungen. 

In den typischen Fallen, also den Fallen typischer chronischer 
Myelamie besteht die oben erwahnte komplette Gemischtzelligkeit aus 
allen Arten von Granulocyten und lymphoiden Myeloidzellen; i. e. 
ein Nebeneinander aller Arten von Granulocyten mit ihren samtlichen 
Vorstufen der ontogenetischen und phyletischen Entwicklung aus 
Lym phoidze llen, meist unter Pravalenz der granulierten Zellformen vor 
den lymphoiden. Wir finden von lymphoiden Zellen die Lymphoidocyten 
und Leukoblasten in allen Stadien der prosoplastischen Metaplasie 
und Differenzierung zu Granulocyten. 

1) In den Fallen akuter, atypischer, entdifferenzierter, einseitiger 
Neutroleukamie und unizellularer Lymphoido~ytenleukamie spiegelt das 
Blut, ebenso wie bei Lympholeukamie, die jeweilige cytologische Kom­
position des in seiner Zellqualitat veranderten Knochenmarks bzw. 
Blutbildungsgewebes wieder. Bei typischer Myeloleukamie besteht nur 
quantitative Veranderung der Zusammensetzung des Knochenmarkes 
gegeniiber der Norm. 
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In den Fallen typischer akuter Leukamie bestehen mehr oder 
weniger reine Lymphoidocyten- (Stammzellen-) Leukamien (Myeloblasten­
leukamie derdualistischen Autoren). Zwischen diesen beidenExtremen stehen 
aIle Ubergangs- sowie Zwischenformen der sog. atypischen Leukamien 1). 

So kOnnen schon diegemischtzelligen Leukamien u. U. akuter verlaufen 
(ahnlich wie auchkleinzelligeLymphkamiengelcgentlich zuneuternen Verlauf 
vorkommen). Hier findensich bei derakutengemischtzelligenMyeloleukamie 
nicht nur einfache buchtkernige Altersformen von Lymphoidocyten 
und Leukoblasten, sondern polymorphkernige und polynukleare ungekbrnte 
basoplasmatische Leukocyten sowie polynukleare gekOrnte Leukoeyten mit 
basophilem Plasma (= polynukleare Leukoblasten und Promyeloeyten, 
als Zeiehen antezedenter ontogenetiseher Kernreifung bei relativ rezessiver 
phyletiseher Plasmadifferenzierung), ferner riedertypisehe Lymphoido­
eyten 2), als Folge iiberstiirzter Zellbildung. AuBerdem seheinen die 
lymphoiden LeukIJblasten und Lymphoidoeyten relativ ver­
mehrt, so daB sie vor den Granuloeyten weitaus pravalieren. 

In weiteren Fallen treten auBerdem die polynuklearen Granu­
loeyten vor den einkernigen Granuloeyten zuriiek. In anderen 
Fallen fehlen Mastzellen oder Mastzellen und Eosinophile. Es 
resultiert einseitige N eu troleukamie. SehlieBlieh resultiert obengenannte 
einseitige Lymphoidoeytenleukamie ohne oder mit Riedertypen. 

Also bei der Myelamie sind zwar i!ll allgemeinen und iiberhaupt aueh 
die normalen reifen polynuklearen Leukocyten absolut gegeniiber der Norm 
vermehrt, relativ vor ihnen pravalieren aber die granulierten und 
ungranulierten einkernigen Vorstufen. 

Bei der atypisehen akuten Myelamie fehlen u. U. die polynuklearen Leuko­
eyten ganz oder sind mindestens gegeniiberder Norm verringert, es pravalieren 
also die unreifen Lymphoidzellen vor den unreifen mononuklearen Granu­
loeyten. Die bestehende Hyperplasie und bloBe eytotype germinative 
Vermehrung der Zellen pravaliert vor der differentiellen Umbildung zu 
Funktionszellen. 

Wie sich zu den verschiedenen einfachen und perniziOsen 
Anamien sekundarer und symptomatischer Natur, oftmals noch 
ganz unabhangig von ihnen, eine begleitende Leukocytose oder 
Lymphocytose gesellt, so sind die verschiedenen Leukamien 
ihrerseits oft auch noch mit begleitenden einfachen oder perni­
ziosen sekundaren Anamien und deren hamatologischen Sym­
ptomen vergesellschaftet. Man nennt dieses Syndrom dann eine 

1) 1m Gegensatz zu den atypisehen Leukamien, wo das atypiseh 
leukamisehe Blutbild der Niederschlag eines analog atypiseh zusam!llen­
gesetzten, in Hyperplasie befindliehen hamatopoetisehen Gewebes ist, 
stehen die bloBen leukamoiden Blutveranderungen einseitig leukoeyto­
tiseher Natur, als Folge bloBer funktioneller oder metaplastischer 
Reizung elektiv einer Zellal't des normal zusammengesetzten nativen, oder 
in einen anderen normalen Typus metaplasierten blutbildenden Gewebes. 

') S. o. 21 r. 
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Leukanamie. 1m Gegensatz dazu handelt es sich bei der sog. 
J acksch'schen Form der 1 inealen Kinderanamie (Anaemia 
splenica infantum pseudoleucaemica) nicht um eine Form echter 
hyperplastischer Pseudoleukamie verbunden mit hamolytischer 
Anamie, sondern um eine meist hyperchrome (perniziose) und 
megaloblastische Anamie mit toxisch-entziindlicher myeloider 
Metaplasie der Milz und blo13er leukamoider splenogener meta­
plastischel' Gewebsleukocytose. 

II. Die Blutkorperchenzahlung 
oder Hamocytometrie. 

Die Feststellung der Zahlenverhaltnisse der Blutkorperchen 
ist oft von wertvollster diagnostischer Bedeutung. 

Man hat festzustellen: 
1. Die absolute Zahl 

a) der roten Blutkorperchen 1 in 1 cmm Blut. 
h) der wei13en BlutkOrperchen J 

2. Das Verhaltnis Wei13e : Rote 
3. Das relative Prozentverhaltnis der verschiedenen normalen 

und ev. pathologischen Leukocytentypen zueinander. 

A. Methodologie und Technologie. 
1. Die Methodik und Technik del' absoluten 

Zahlfeststellung. 
Man benotigt hierzu als Instrumentarium eine Thoma­

Zei13sche Mischpipette fiir rote Blutkorperchen. 
Desgleichen eine solche fUr wei13e Blutkorperchen. 
Drittens eineBiirkerscheZahlkammer, am hesten mit 

Tiirkscher Netzteilung. 
SchlieBlich Mischfliissigkeit fur rote und desgleichen 

solche fur wei 13 e Blutkorperchen. 
leh verwende und empfehle als Misehfliissigkei t zur Zahlung 

der roten Blutkorperehen physiologische Koehsalzlcisung, die 
mit etwas Methylviolett (oder Neutralrot) zur Kenntlichmaehung der 
nicht mitzuzahlenden Leukoeytenleiber versetzt ist. Dagegen als Misch­
fliissigkeit zur Zahlung der Wei Ben 5 % Essigsaure (welche die roten 
zerstort, die weiBen aber erhalt), und mit einem kleinen Zllsatz von 

Pappenheim, Blutuntersuchung 3 
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Met,hylgriin (oder Vesuvin) zur besseren Hervorhebung der Leukocyten­
kerne versehen ist. 

Beide Mischpipetten sind kapillar und graduiert zwecks verschiedener 
Abstufung der Mischverdiinnung. 

Beide Mischpipetten fiihren hinter der graduierten Kapillare eine 
Ampulle, in der die Mischung des aufgesogenen Blutes mit der Ver­
diinnungsfliissigkeit vorgenommen wird. 

Die Handhabung des Apparates ist so gedacht, daB zuerst der hervor­
quellende Blutstropfen in die graduierte Kapillare bis zu einer bestimmten 
Marke aufgesogen und dann, nach Sauberung der Pipettenspitze von an­
haftendem Blute, Verdiinnungsfliissigkeit in die Ampulle nachgesogen wird, 
und zwar ebenfalls bis zu einer hinter der Ampulle befindlichen Marke. 

Zur auBerlichen Erkennung und Unterscheidung der 
beiden Pipetten mag es dienen, daB die Pipette fiir weiBe Blut­
korperchen hinter der Ampulle die Marke 11, die fiir rote hinter 
der Ampulle die Marke 101 tragt. 

1m iibrigen sind sonst auBerlich beide Pipetten einander sehr ahnlich; 
bei beiden sind die graduiertenKapillaren mit denZahlen 0,5und 1 markiert. 
Es ist, aber die Kapillare fiir weiBe Blutkbrperchen bedeutend weiter 
(erfordert also auch einen grbBeren Tropfen Blutes) und dient zu Verdiin­
nungen des Blutes nur auf das 10- (Marke I) bzw.20fache(MarkeO,5}. Infolge 
der viel gr6Beren Anzahl der roten Blutk6rperchen gegeniiber den weiBen in 
der gleichen Raumeinheit bediirfen aber die roten Blutkorperchen, urn mit 
demselben MaBstab bzw. der gleichen Ziihlkammer wie die weiBen be­
stimmt zu werden, auch einer entsprechend viel groBeren Verdiinnung. 
Die bedeutend diinnere Mischpipette fiir die roten Blutkorperchen 
gestattet daher Verdiinnungen auf das 100 fache (wenn Blut bis auf Marke 1 
aufgesogen) bzw. auf das 200 fache (wenn Mischfliissigkeit einem bis zur 
Marke 0,5 aufgesogenen Blut hinzugefiigt wird). 

Diesen Verhaltnissen entsprechen die Marken 11 und 101 hinter 
den Ampullen, denn 11 ist gleich 1 Blut + 10 Verdiinnungsfliissigkeit, 
101 ist gleich 1 Blut + 100 Mischfliissigkeit. 

Daraus folgt, daB im ersten Fall die bis zur Marke 1 aufgesogene 
Bluteinheit auf das 10 fache, im zweiten Fall auf das 100 fache ver­
diinnt wird, daB aber die halbe bis zur Marke 0,5 aufgesogene Blut­
menge im ersten Fall dann urn das 20 fache, im zweiten Fall um das 
200 fache verdiinnt wird. 

Die Biirkersche Kammer ist so eingerichtet, daB sie zwei voneinander 
durch eine horizontale Briicke getrennte Zahlfelder, ein oberes also und 
ein unteres, enthiilt, die beide die gleiche Netzteilung fUhren. 

Man kann diese beiden Felder zu Kontrollzahlungen fUr dieselbe 
Blutart benutzen. Eine gleichzeitige Beschickung des Feldes fiir rote 
Blutk6rperchen, des andern zur Bestimmung der Leukocytenzahl emp­
fiehlt sich in der Praxis aber nicht, wegen der Gefahr des gelegent­
lichen IneinanderflieBens beider Mischungen. 

Man beschickt die Kammer, die aus der Grundform eines hohl ge­
schlifienen Objekttragers (urspriingliche Thomasche Kammer) hervor­
gegangen ist, so, daB man auf die trockene Kammer zuerst das dafUr be-
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stimmte Deckglas auflegt und dann von der gut durchgemischten Blut­
probe oben und unten je einen Tropfen unter das Deckglas von der oberen 
oder unteren Seitenbfinung her in die Kammer eintreten laBt. 

Die (Tiirksche) Netzteilung ') einer solchen Kammer besteht aus 
senkrecht sich schneidenden Linien, dnrch die Quadrate gebildet werden. 

1m Zentrum bildet sich dadurch ein zentrales Feld, welches durch 
horizontale und vertikale Dreifachrandlinien in 16 groBe Quadrate geteilt 
ist. Jedes dieser groBen Quadrate ist wieder durch Horizontal- und 
Vertikallinien in 16 kleine Quadrate geteilt. 

Bei den vier Ecken, rechts und links oben und unten von diesem 
Zentralfeld, befinden sich ebensolche durch Doppel-Randlinien abgegrenzte 
groBe Quadrate, die als solche bestehen und nicht mehr weiter in kleine 
Quadrate zerlegt sind; und zwar 16 groBe Quadrate in jeder Ecke. 

Wir haben also im Zentrum einmal 16 groBe Quadrate, deren 
jedes in 16 kleine Quadrate zerlegt ist; ferner an jeder der vier Ecken 
16 groBe nicht weiter geteilte Quadrate. 

Wahrend die zentrale Gradnetzteilung, die bis zu den kleinen Qua­
draten durchgefUhrt ist, fUr die Zahlung der roten Blutkorperchen reserviert 
ist, soil man die Zahlung der weiBen Blutkorperchen, welch letztere 
ja. viel sparlicher im Blute enthalten sind, an den nicht weiter ein­
geteilten groBen Quadraten vornehmen. Ein groBes Leukocytenquadrat 
wird dabei imaginar ebenfalls gleich 16 kleinen Quadraten gesetzt. 

Man hat nun durch Auszahlen die Durchschnittszahl 
der in einem kleinen Quadrat gelegenen (roten oder farb­
losen) Blutkorperchen durch Durchmustern einer moglichst 
groBen Reihe von solchen kleinen Quadraten zu bestimmen. 
Hieraus berechnet man dann die Anzahl der Blutzellen in 
einem Kubikmillimeter Elutes. 

Die so erhaltene Durchschnittszahl flir die Zellen 
eines kleinen Quadrats, multipliziert mit der Ver­
diinnungszahl des Blutes (10 oder 20 bei Leukocyten, 
100 oder 200 bei Erythrocyten) und mit einer Konstanten 
4000, dem sog. Kammerindex, ergibt die Anzahl der 
betreffenden wei Ben oder roten Zellen pro I cmm Blutes. 

Man zahlt am besten unter dem Mikroskop bei mittlerer 
objektiver und okularer VergroBerung und bei halb 
geschlossener Blende, gesenktem A b bekondensor und 
Hohlspiegel. Man sei bemiiht, stets eine moglichst groBe 
Menge von Quadraten (kleinen bei den Roten, groBeren bei 

') 1st der Biirkerschen Netzteilung fUr die gewohnliche Praxis 
vorzuziehen. Man kann aber iibrigens Biirkersche Kammern auch mit 
der gewohnlichen urspriinglichen Tho maschen Netzteilung kauflich (auf 
Bestellung) erhalten. 

3* 
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den Leukocyten) durchzuziihlen und aus dieser das Mittel zu 
bestimmen. 

Fur die definitive Ausrechnung pro 1 cmm kann folgende 
Universalformel sowohl flir die Roten wie fiir die WeiBen gelten, 
welche die Durchschnittszahl fur die in einem klein en 
Q u 11 dr a t gelegenen Zellen zugrunde legt: 

Geziihlte Zellzahl . Verdunnung . Kammerindex (4000) 

Zahl der durchgezahlten kleinen Quadrate 

Wenn man die kleinen Quadrate nicht in beliebiger An­
zahl zahlt, sondern stets in Gruppen groBer Quadrate (nament­
lich bei den Leukocyten) , so kann man, da ein groBes Quadrat 
= 16 kleine Quadrate ist, in den Nenner die Zahl der groBen 
Quadrate multipliziert mit 16 einsetzen, 

HeiBe die in einer groBeren Reihe groBerer Quadrate erhobene 
Zellsumme N, die Vel'dunnungs- oder Mischungszahl M, der 
Kammel'index C, die Zahl der durchgezahlten groBen Quadrate x, 
und sei 16 die Konstante = c der kleinen Quadrate, so ist die in 
1 cmm Blut enthaltene Zellzahl fur Rote und WeiBe 

Da C 

N 
-.M.C. 
x.c 

4000 und c = 16, so lautet die Formel 

N. M. 4000 
x,16 

Da4000:16(~) = 250(= 10:0), 80 kann man auch, 

speziell fur die Berechn ung der Leuko c yten, den gesuchten 
Wert pro 1 cmm unter Elimination der Konstanten 16, aus der 
Durchschnittszahl fur em groBes Quadrat erheben, 
mittels der Formel 

N .M '50 .2 . 
x 

Es ergibt sich aber fUr die praktische Bequemlichkeit, daB 
man nicht notig hat, durch eine hesondere vorangehende Berech­
nung erst die Durchschnittszahl fur ein groBes oder kleines 
Quadrat zu bestimmen und dann diese in einer nachtraglichen 
Bprechnung mit der Verdimnungszahl und dem Kammerindex 4000 
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zu multiplizieren, sondern daB es einfacher und bequemer ist, 
aIle diese Berechnungen auf einmal vorzunehmen und den Formel­
bruch durch Hebungen auf eine moglichst einfache Berechnungs­
zahl zu reduzieren. 

Da man eine groBere Anzahl von groBeren Quadraten a 16 
kleinen Quadraten durchzahlen soll, so ist es klar, daB es sich emp­
fiehlt, eine durch 4 teilbare Zahl x von groBen Quadraten durch­
zuzahlen. 

Als Minimum einer einigermaf3en brauchbaren Zahlung 
konnten vier grof3e Quadrate gelten. 

Wo man es sich zum schlechten Prinzip gemacht hat, nie mehr 
als nur vier grof3e Quadrate auszuzahlen, x also stets gleich 4 ist, 
reduziert sich obige Formel stets und prinzipiell auf den Wert 

N. M .1000 
16 

Zahlt man zur Bestimmung der Roten (bei einer Verdiinnung von 
200) 100 kleine Quadrate (6 groBe (= 96) + 4 kleine), so braucht man 
die ausgezahlte Zellzahl N nur mit 8000 zu multiplizieren. .Also qie 
gesuchte Zahl pro 1 cmm Blut ist dann gleich N . 8000. 

Hinzuzufugen ware noch, daf3 man fur gewohnlich die Zahl 
der Roten bei einer Verdiinnung auf 200, die der WeiBen bei einer 
Verdunnung auf 10 feststellen solI. 

In den seltenen ]<'iillen von Polycythamie ist die Zahlung 
der Roten bei noch starkeren Verdimnungen vorzunehmen (Auf­
saugung des Blutes in der roten Pipette bis zum Teilstrich 
0,4 entspricht einem Verdunnungsgrad von 250; 0,2 einem 
solchen von 500). In hoheren Graden von Anamie ist stets 
nur auf das 100 fache zu verdunnen. 

Desgleichen sind die Auszahlungen der Leukocyten hei 
leukiimischem Blut bei Verdunnungen von 20 oder darunter 
(0,4 = 25; 0,2 = 50) vorzunehmen. 

2. Die Bestimnmng der relativen Leukocytenzahlen. 
Diese bestimmt man aus dem gefiirbten Bluttrockenpriiparat. 
Man geht derartig vor, daB man fur jeden zu bestimmellden, 

im Blut vorhandenen normalen bzw. zu erwartenden patholo­
gischen Zelltyp eine Rubrik in einem Listenschema anlegt und 
in diese Rubriken die betreffenden Zellzahlen der einzelnen 
mikroskopischen Gesichtsfelder eintriigt. 



38 Blutkorperchenzahlung oder Hamocytometrie. 

Die prozentuale Ausrechnung ist hiernach sehr einfach. 
Man bestimmt die Vertikalsumme aller in die einzelnen Ru­

briken eingetragenen, und schlie.l3lich von diesen die Quersumme 
aller ausgezahlten Leukocyten. 

Wenn in dieser Gesamtsumme S die Anzahl einer bestimmten 
Partial-Zellrubrik (Vertikalkolonne) n ist, dann findet sich die 
gesuchte Prozentzahl (x) der betreffenden Zellart dieser Vertikal­
rubrik nach dem hekannten Ansatz der Regeldetri (S : n = 100 : x) 
so, da.13 man also n mit 100 multipliziert und durch S dividiert. 

Man solI, um richtige Werte zu erhalten, in einer gro.l3eren 
Zahl von Praparaten eine moglichst gro.l3e Zahl von Gesichtsfeldern 
durchmustern, mit anderen Worten eine moglichst gro.l3e Zahl von 
Zellen durchzahlen, also dafiir sorgen, da.13 die Gesamtquersumme 
moglichst gro.13 ist. 

Ffu' den Fall, da.13 man es so einrichtet, daB die durchgezahlte 
Zellzahl S = 500 ist, findet sich die gesuchte Prozentzahl x durch 
Multiplikation von n mit 2 und Division dieses Produktes durch 10. 
Also 

x 
n.l00 

500 
Ln .100.2 

1000 
n 2n 

- 5 - 10' 

B. Die Zahlenverhaltnisse des normalen 
BIntes. 

1. Die Zahl der roten Blutkorperchen (R) pro 1 cmm betragt 
beim Manne 5000000, beim Weibe 4-5000000. 

2. Die Zahl der Leukocyten (W) betragt 5 bis hOchstens 10000; 
Zahlen fiber 10 000 dfu'ften schon pathologisch sein. Die hOheren 
Grade des physiologischen Verhaltens werden meistens wahrend der 
Verdauung erhoben. 

3. Das normale Verhaltnis W : R liegt somit zwischen 1 : 500 
bis 1 : 1000 (0,001-0,002). 

4. Das prozentuale Verhaltnis der verschiedenen normalen 
Leukocytenformen zueinander betragt: 

Kleinere und groBere Lymphocyten . 
Monocyten ..... . 
Polynukleare Neutrophile 

" Eosinophile . 

" 
Mastzellen . 

20-22% 
2- 6% 

70-75% 
2- 4% 
0- 1% 
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C. Die numel'ischen Verandernngen des 
pathologischen Blntes (pathologische Zahlen­

verschiebungen) nnd ihre diagnostische 
Bedeutung. 

1. Zahlveranderungen der roten Blutkorperchen. 
1. Eine abnorme Vermehrung der absoluten Zahl nennt man 

Polycythamie. Sie ist das Kardinalsymptom der Plethora vera 
oder idiopathischen Polyglobulie speziell der sog. myelopathischen 
Splenomegalia polycythaemica (Erythramie) (Va q uezscheKrank­
heit) wie auch der GaisbOckschen hypertonischen Form. Es 
findet sich aber auch eine nurrelativeregionare Erythrocytose 
bei lokalen Stauungen der betr. Extremitat, an der die Blutent­
nahme erfolgt, ferner allgemeine symptomatische (temporare) Ery­
thramie in verdiinnter Hohenluft bei niedrigem Barometerdruck, 
bei allgemeinen Stauungsprozessen, angeborener Cyanose uSW. 

2. Eine Verminderung der roten Zahl oder sog. Oligo­
cythamie ist, neben der absoluten durch Hb-Bestimmung fest­
zustellenden Oligochromamie, das Kardinalsymptom jeder Anamie. 

2. Zahlveranderungen an den wei13en Blutkorperchen. 
a) Veranderungen der absoluten Zahl. 

1. Eine Vermehrung der absoluten Zahl (Hyperleuko­
c ytose) ist, wenn sie, wie meist in solchen Zustanden, vorhanden, 
eins der haufigsten und frappantesten Symptome der einfachen 
funktionellen sekundarenLeukoc yt ose, die die konstitutionellen 
Intoxikationen (Krebs) und allgemeinen bakteriellen Infektionen 
(Sepsis, Perityphlitis usw.) des hiimatopoetischen Apparates be­
gleitet, und zweitens das wenn auch nicht wesentlichste, so doch 
praktisch symptomatologisch wichtigste Symptom der leuk­
amischen Blutveranderung, wo die Hyperleukocytose noch 
hohere Zahlenwerte erreichen kann. 

Es ist aber eine absolute Hyperleukocytose nicht das wesent­
lichste Symptom und Anzeichen einer bestehenden leukocyto­
tischen Reizung oder leukamischen Hyperplasie des hamopoe­
tischen Gewebes, da dieses Blutsymptom auch bei bestehender 
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Affektion des Gewebes fehlen kann, sondern nur, wenn vorhanden, 
ein Symptom von akzidentellem Interesse, das lediglich besagt, 
daB die betreffende Gewebsaffektion auch eine quantitative Blut­
veranderung gesetzt hat. Es gibt namlich auch nicht gar so selten 
leukocytotische und leukamische Gewebsveranderungen (im Blut 
ev. an gesetzten qualitativen Veranderungen zu erkennen), die 
mit quantitativ sehr geringfugigen oder gar fehlenden Zahlenver­
anderungen, ja selbst mit einer Verringerung der normalen 
Leukocytenzahl (Typhusleukopenie, aleukamische Pseudoleuk­
amie) einhergehen konnen. 

Die Differentialdiagnose beider Prozesse aus dem Blut 
kann, selbst wenn Hyperleukocytose vorhanden, nicht sicher durch 
die bloBe Zahlung gestellt werden, da es a uBerordentlich hochgradige 
Leukocytosen einerseits und relativ geringfugige leukamische 
Blutzahlen andererseits gibt. Vielmehr liegt die diagnostische 
Entscheidung in der Qualitat des mikroskopischen Blut­
bildes, welche bei der einfachen Leukoc ytose eine einseitige 
elektive Vermehrung stets einer bestimmten Art der pra­
formierten reifen Bluttypen (Leukocyten, Lymphoeyten, 
Monocyten) und allenfalls gelegentlich ein Auftreten ihrer un­
mittelbaren Jugendvorstufen erkennen laBt, wahrend bei den 
Lcukamien, denlymphatischen wie den myeloischen, das wesent­
lichste und konstanteste Symptom das Auftreten atypischer V or­
arten der reifen Blutzellen ist, bis herab zu den Stammzellen, 
wohingegen die reifen Lymphocyten und Leukocyten sogar in den 
akuten Fallen ganz fortbleiben Mnnen. 

2. Eine V er minde rung der absoluten Zahl bezeichnet man 
als Hypoleukocytose oder Leukopenie. Eine solche findet 
sich besonders bei Typhus und Masern und ist hier von differential­
diagnostischem Wert gegenuber Perityphlitis und Roteln. 

Sie ist aber nichts prinzipiell Gegensatzliches gegenuber der 
Hyperleukocytose, auch wo sie von vornherein, wie beim Typhus, 
als Leukopenie auf tritt, sondern nur graduell von ihr unterschieden, 
da viele Hyperleukocytosen in hoheren Graden und bei chronischer 
Dauer in Leukopenie ubergehen konnen, was, wenn es mit dem Auf­
treten von Jugendformen einhergeht, ein fur Dberanstrengung 
und beginnende Erschopfung des Knochenmarks sprechendes un­
gunstiges Symptom ist. 
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b) Verschiebungen der relativen Prozentzahlen. 
Eine Hyperleukocytose kann in einer gleichzeitigen Ver­

mehrung alIer im normalen Blut praformierten Zellarten nebst 
ihren blutpathologischen Vorstufen bestehen. Ein solches 
Verhalten findet sich nur bei der gemischtzelligen Myelamie. 
Bei den funktionellen Leukocytosen findet sich stets nur 
einsei tige elekti ve Vermehrung Einer Zellart; diese kann 
dabei auch zur allgemeinen a bsoluten Hyperleukocytose 
fiihren, wenn die anderen Zellarten sich indifferent verhalten, oder 
es kann bei einer bloIlen relativen einseit,igen Leukocy­
tose einer Zellart bleiben auf re,chnerische Kosten der anderen. 
N ehmen die anderen Zellarten namlich proportional oder gar 
relativ starker ab durch negative Chemotaxis, indem auch hier 
wahrendder elektivenAnlockungder einenZellart einedirekte spezi­
fische oder indirekte AbstoIlung der anderen statthat (es besteht 
ein funktioneller Antagonismus zwischen Neutrophilen und ihren 
lymphoiden Vorstufen einerseits, Lymphocyten und Eosinophilen 
anderseits), so kann, bei der einseitigen relativen Leukocytose 
einer Zellzahl, in Riicksicht auf die Gesamtzahl der Leukocyten 
eine allgemeineNormalzahl oder gar Leukopenie resultieren. Be­
sonders haufig findet sich auf diese Weise zustandekommendc rela­
tive Lymphocytose (bei relativer Neutropenie und) bei allgemeiner 
Leukopenie (leukopenische Lymphocytose), z. B. beiMorbus Banti, 
bei Morbus Birmer, bei Typhus abdom,l) bei Masern2) etc. 

1. Eine relative Neutrophilie oder neutrophile Poly­
nukleose ist die wichtigste Form leukotaktischer Reizung. Sie 
findet sich, auIler bei der E i wei Il v e r d a u u n g, bei den meisten 
allgemeinen Intoxikationen und bakteriellen Infektionen, be­
sonders auch bei Lymphdriisengranulomatose, sowie bei 
Wirkung von Sympathicotonicis (Adrenalin). Sie begleitet als 
sog.sekundare konkomittierende Leukocytose die verschicdensten 
Anamien und Kachexien ·(infolge des dabei herrschenden Reizes 
pathologischer neutrotaktischer Stoffe in der Blutbahn). 

Sie ist der adaquate Ausdruck der meisten und gewohn­
lichen funktionellen Leukocytosen, bzw. es kommen die meisten 

1) Hier differentialdiagnostisch wichtig gegeniiber der Perityphlitis 
und der epidemischen Meningitis. 

2) Differentialdiagnostisch gegeniiber Scharlach und Roteln. 
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funktionellen Leukocytosen meistens durch einseitige relative Ver­
mehrung der Neutrophilen zustande, die uber die normale und 
absolute Zahl hinaus oft, aber nicht stets, schlieBlich auch zu 
einer Vermehrung der absoluten Zahl fuhrt. 

Hieraus folgt, daB absolute Hyperleukocytose, bedingt durch 
neutrotaktische Neutrophilie, stets auch mit relativer Neutro­
cytose einhergeht. Andererseits gibt es naturlich relative Neutro­
philie bei normaler oder verringerter ausoluter Zahl; letztere ist 
aber auch nur ein Symptom der gleichen neutrot.aktischen 
Gewebsreizung und von gleichartiger symptomatischer Bedeutung 
wie die absolute neutrophile Hyperleukocytose und von ihr nur 
gradueU in accidentibus unterschieden. 

Mit anderen Worten, daB eine neutrophile absolute Hyper­
leukocytose (relativeNeutrophilie mit Hyperleukocytose = Hyper­
leukocytose durch Neutrophilie) entsteht, ist gewissermaBen 
nur zufallig; es kann eine entsprechende Gewebsreizung nicht 
nur ohne jede quantitative (auch qualitative bei Auftreten von 
Jugendformen) Veranderung des Blutes gegenuber der Norm 
bestehen, sondern sogar bei bestehender relativer Neutrophilie 
mit absoluter Leukopenie einhergehen. Das wesentliche 
Symptom fur eine neutrotaktische Reizung ist, wenn eine Blut­
veranderung als Folge der statthabenden Gewebsreizung uberhaupt 
vorhanden ist, die relative N eu trophilie, die sich bei normaler 
absoluter Zahl, bei Hyperleukocytose, wie auch bei allgemeiner 
Leukopenie finden kann. Die Vermehrung oder Verminderung der 
absoluten Zellzahl dabei ist von nur sekundarer Bedeutung fur die 
Diagnose einer bestehenden neutrotaktischen Reizung. Die neutro­
phile Leukopenie (relative Neutrophilie bei absoluter Leukopenie) ist 
also nur eine Abart und Sonderfall der neutrophilen Leukocytose. 

Eine bestehende neutrocytotische Reizung kann sich also anzeigen: 
a) durch quantitative Blutveranderungen 

a) absolute Neutroleukocytose (mit relativer Neutrophilie) 
(3) nur relative Neutrophilie 

b) durch qualitative Blutveranderungen 
Auftreten von ontogenetischen Vorstufen wie Myelocyten 

und Metamyelocyten. 
Das wesentlichste, konstante und obligatorische Symptom, das somit 

bei allen 3 Modifikationen, also nUr oder stets auch vorhanden ist, ist 
die relative Neutrophilie a (3 (d. h. ohne oder mit absoluter allge­

meiner Leukocytose), 
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die absolute Leukocytose a a ist meist, aber nicht notwendig vor­
handen, 

das Auftreten von J ugendformen findet sich ebenfalls nur bei be­
stchender akzidenteller regenerativer Phase. 

Die funktionell chemotaktischen Leukocytosen sind ge­
wohnlich nur einseitig unizelluliir1 ). Eine relative Neutrophilie 
mit oder ohne Verminderung der absoluten Zahl geht daher 
meist auf Kosten der Lymphocyten und Eosinophilen, 
geht also dann mit relativer Lymphopenie und Eosino­
penie einher. Die relative Verminderung einer Zellzahl ist in 
sol chen Fiillen nur indirekt und unspezifisch 2) und ohne Be­
deutung und steht natiirlich zu der absoluten Leukopenie nicht 
in dem gleichen Verhiiltnis wie die relative Zellvermehrung zur 
absoluten Leukocytose; findet sich doch relative Zellvermehrung 
als Teilerscheinung auch bei absoluter Leukopenie, und ist absolute 
Leukopenie gewohnlich nur die zufiillige Begleiterin irgendeiner 
relativen Vermehrung; es hat also absolute Leukopenie mit 
relativer Verminderung direkt nichts zu tun. 

Eine gleichzeitige Vermehrung aller granulierten Zellelemente 
findet sich nur bei der typischen gemischtzelligen Leukiimie. 

2. Eine relative Eosinophilie ist schlechthin Ausdruck der 
eosinophilen Leukocytose. So hohe Grade, daB sie zur absoluten 
Vermehrung der Leukocyten fiihrte, scheinen zumeist nicht vor­
zukommen. Auch bei absoluter Leukopenie ist Eosinophilie bisher 
nicht beobachtet worden. 

Sie findet sich bei Asthma, auch auBerhalb der Anfiille, auch 
beisonstigenErscheinungen von Vagotropism us (CoHca mucosa, 
exsudativer Diathese) und bei vielen Arten von Helminthiasis 
(Cysticercus, Echinococcus. Distoma, nicht Ascariden und Band­
wiirmer), wo sie besonders bei Trichinosis von differential­
diagnostischer Bedeutung gegeniiber der tuberkulosen Meningitis 
und dem Abdominaltyphus werden kann. 

1) Die Gesetze gleichzeitiger doppelseitigerChemotaxis (z. B. Lympho­
cytotaxis und Eosinotaxis) sind zurzeit noch nicht erforscht, 

2) Die Gesetze der direkten negativen Abstollungschemotaxis (Chinin, 
Milchsiiure, Aggressine), wie sie wohl besonders bei Masern und Typhus 
praktisch aktuell sind, sind zurzeit ebenfalls noch zu wenig erforscht. 
Auch hier kann auller funktioneller Abstollung vom Blut aus ebenfalls 
vom Gewebe aus blolle Lahmung der Zellausfuhr, und Liihmung der Zellbil­
dung undZellentwicklung, sowieKombinationen dieser inBetracht kommen. 
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3. Einseitige Lymphocytose findet sich bei den ver­
schiedensten funktionellen und hypertrophischen Reizungen des 
lymphatischen Apparates (auch Pilokarpinvergiftung) sowie bei 
der Fettverdauung. Bei den funktioneIlen Lymphocytosen 
treten in der regenerativen Phase auBerst schmalleibige nackt­
kernige ontogenetische Jugendvorstufen auf. Bei den hyper­
trophischen Lymphadenitiden ist die Lymphocytose meist ver­
bunden mit dem Auftreten von Mutterlymphocyten. Auch bei 
Lymphosarkomen, die gelegentlich blutleukamisch werden, kann 
sich solche relative und absolute Lymphocytose finden. Auch 
bei tuberkulosen und luetischen Erkrankungen der Schleimhaute 
kann Lympho<lytose bestehen, wahrend bei den entsprechenden 
granulomatosen Affektionen der Lymphdrusen gewohnlich Neu­
trophilie beobachtet wird. Oft ist diese Art der Lymphocytose 
mit vagotroper Eosinophilie verkniipft. Eine relative Lympho­
cytose, oft verbunden mit entsprechender direkter relativer 
Neutropenie, die sogar zu absoluter Leukopenie fiihrt (leuko­
penische relative Lymphocytose), ist vielfach die Begleiterin 
der perniziosen Anamien 1), der Bantianamie, sowie des Typhus 
abdominalis. 

4. Die Monoc ytose ist oftmals Begleiterin yon Lympho­
cytose (bei Morbus Banti), in selteneren Fallen von Polynukleose. 
1m letzteren FaIle aber handelt es sich dann wohl um 
myeloisch-leukoblastische Monocyten einer Reizungsleukocytose. 
Bei Malaria und gewissen sonstigen protogoischen Infektionen 
(Variolae) scheint Monocytose sogar ofters isoliert vorzukommen. 
Bei Kindern sind die Monocyten schon normalerweise vermehrt. 

III. Die Blutfarbstoffbestimmung oder 
Hamoglobinometrie. 

A. Methodologie und Technik. 
Die praktisch wichtigste Blutuntersuchungsmethode ist die 

Bestimmung des Blutfarbstoffgehaltes. Der derzeitig relativ 

1) Hier handelt es sich allerdings wohl meist nicht urn echte Lympho­
cyten, sondern urn Mikroleukoblasten. 
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empfehlenswerteste Apparat fUr die Untersuchung in der Sprech­
stunde und fUr Zwecke, wo es nicht auf die minutioseste Prazision 
und Exaktheit ankommt, ist das Sahlische Hamometer (hervor­
gegangen durch Verbesserung aus dem Gowersschen Hamo­
glo binometer). 

Der Apparat von Gowers beruhte auf dem Prinzip, daB eine be­
stimmte Menge Blutes eines normalen Menschen mit einer bestimmten 
Menge destillierten Wassers lackfarben gemacht und diese Fliissigkeit in 
einem zugeschmolzenen Riihrchen als Testtube verwandt wird. 

Ein zweites, offenes, von 10-100 und dariiber graduiertes Riihrchen 
ist so beschaffen, daB die gleiche Menge Blutes, ebenso verdiinnt, die 
natiirlich dann die gleiche Farbnuance der Testrohre zeigt, in der 
graduierten Rohre den Teilstrich 100 erreicht. 100 ist also normal. 

Ein Blut von der halben Farbekraft, das also nur die Halfte Blut­
farbstoff enthalt, braucht, urn die Farbekraft der Vergleichstube zu er­
reichen, nur auf die Halfte, also bis zum Teilstrich 50, verdiinnt zu 
werden. Ein solches Blut hat nur 50 0/0 Hb. 

Da die Hamoglobintestliisung lichtuneeht und in ihrer Nuance nicht 
haltbar ist, verwendet der Sahlisehe Apparat statt des nativen 
Hamoglobins eine Haminliisung. 

Man benutzt zur Herstellung der~elben eine in jeder Apotheke erhiilt­
Hche 1/10 N.-SaIzsimre16sung. 

Man geht folgendermaBen vor. 
Vor der Blutentnahme fii.llt man das offene graduierte Rbhrchen mit 

der 1/10 N.-HCI-Losung mittels Eingehen mit einer diinnen Pipette 1) bis 
zum ersten untersten Teilstrich 10. 

Alsdann entnimmt man das zu untersuchende Blut mit der dem Apparat 
beigegebenen Sahlischen Kapillarpipette, indem man bis zu dem an ihr be­
findlichen Teilstrich auf~augt und die Spitze und AuBenfiache der Pipette 
von auBerlich noch anhaftendem Blut saubert. Man blast den Inhalt 
dieser Kapillarpipette, die man in das graduierte Riihrehen einfiihrt, vor­
sichtig in die in der Bodenkuppe befindliche HCI unter wiederholtem 
hin- und hersaugenden Ausspiilen (ohne Blasen zu erzeugen) hinein, wo 
das Blut sofort braunliche Farbe annimmt durch Bildung von Hamatin­
chlorid. 

Alsdann verdiinnt man diese Haminliisung durch Naehfiillung von 
Aqua destillata mittels einer anderen zweiten diinnen Pipette so weit, 
bis die Farbe des Testblutes erreieht ist. Der betr. Hamogiobinwert 
wird dann direkt von der graduierten Riihre in Prozenten ab­
gelesen. 

Der normale Hamoglobinwert der Erwachsenen ist hiernach bei Mannern 
100 %, bei Frauen urn 90 % herum, kurz ante menses etwas hoher. 

1) Am besten diinnwandige Kubikmillimeterpipetten. 
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B. Zur Semiologie. 
Eine Vermehrung des Hamoglobins fiber die Norm, eine 

Pleiochromamie, findet sich als selbstverstandlicher Folge­
zustand bei den verschiedenen Formen der Polyglobulie. Die 
Erythrocyten der Polyglobulie sind in bezug auf den Farbstof£­
gehalt aber meist normochrom, seltener hypochrom, nie hyper­
chromo Die allgemeine Pleiochromie ist also von der cytologischen 
Hyperchromie durchaus unabhangig. Die absolute Pleio­
chromamie kommt hier also nur durch die Vermehrung der Zahl, 
die Polycythamie zustande. 

Eine Verminderung oder allgemeine Oligochromamie ist 
das Kardinalsymptom aller anamischen Zustande im weitesten 
Sinne. Sie kann (bei Ana mien) die Folge und Begleiterin einer 
Oligocythamie sein (deren morphologischer Begleitausdruck die 
degenerative anamische Anisocytose, Poikilocytose und Schisto­
cytose ist), braucht es aber nicht zu sein. Sie wird mikro­
skopisch nicht allein durch die anamische Hypochromie re­
prasentiert, sondern findet sich auch bei anamischer Hyper­
cytochromie und chlorotischer zellularer Anochromie. Die 
Oligochromamie ist also von der Hypochromie v611ig unabhangig. 

Die bloBe Hamoglobinbestimmung allein kann ohne 
weiteres also nichts fiber die Art und Natur der betreffenden 
Oligochromamie bzw. Anamie aussagen. 

Dazu ist notig, abgesehen von der mikroskopischen Blut­
untersuchung, die Zahlung der roten BlutkOrperchen. 

Es besteht namlich bei der Chlorose oder Bleichsucht 
bloBe allgemeine absoluteHamoglobinarmut, d. h. OIigochromamie, 
bei normaler Zellzahl. Das einzelne BlutkOrperchen ist zu blaB 
gefarbt, hat zu geringe Farbekraft. 

Dagegen besteht bei den eigentlichen Anamien odeI' der Blut­
armut stets nebenderOligochromamie auch eine Oligocythamie, und 
die Oligochromamie ist hier die Folge der Oligocythamie. Die 
Oligocythamie ihrerseits wird mikroskopisch reprasentiert durch 
die degenerativen Dysmorphien (Anisocytose und Poikilocytose). 

In bezug auf die gesamte Blutsymptomatologie am Rot­
blut (i. e. an der erythrocytaren Blutkomponente) besteht also: 
Bei Ohlorose: Oligochromamie + N ormocythamie (N ormalzahl) 

+ mikroskopische Oytochlorose der Erythrocyten; also 
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allgemeine Oligochromamie + Normocythamie eumorpher 
isocytarer chlorotischer Erythrocyten. 

Bei den Anamien: Oligochromamie durch Oligocythamie hypo­
chromer oder hyperchromer dysmorpher Anisocyten; also 
Oligochromamie + Oligocythamie + mikroskopische hypo­
chrome oder hyperchrome Anisocytose. 

Daraus folgt difierentialdiagnostisch: 
Besteht neben einer Oligochromamie Normocythamie und 

Normomorphie, so besteht Chlorose, 
Findet sich neben Oligochromamie aber Oligocythamie 

und degenerative Dysmorphie, so liegt eine Form der 
Anamie vor. 

Das differentialdiagnostische maBgebliche und entscheidende 
Symptom zwischen Chlorose und Anamie ist nicht die Oligo­
chromamie, sondern die vorhandene oder fehlende Oligocythamie. 

Bei Chloranamie besteht Kombination von Chlorose und 
Anamie. Hier ist die Diagnose nur J11ikroskopisch zu stellen. 

C. Der Farbeindex. 
Man nennt das Verhaltnis von Hamoglobinwert zur Erythro­

cytenzahl den Hamoglobinindex oder Farbeindex. 
Denselben setzt man bei normalem Blut = 1. 
Diese Zahll ergibt sich, wenn man den durch 0 biges Verhaltnis 

berechneten Wert stillschweigend imaginar mit 50000 multipliziert, 

denn 5 o~~oooo ist gleich 1, wenn man den Zahler mit 50 000 

multipliziert. 
Der pathologische Index ist ein solcher, der entweder 

> 1 oder < 1 ist. 
Man findet den pathologischen Index ebenfalls dadurch, daB 

man den gefundenen Wert aus Hamoglobin und Erythrocytenzahl 
mit 50000 multipliziert bzw. der Bequemlichkeit halber mit 
100000 multipliziert und mit 2 dividiert. 

Das ergibt sich aus folgender Forme}: 
Hb Hb 

normal Er = 1, gefunden Er = 
Hb Hb 

normal Er : 1 = gefunden E~ : x 
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lOO .1 = 
5000000 . 

Hb-Wert 
gefunden E W t : x r- er 

gef. Hb -Wert 
x= 

Er-Wert 

= Hb .50000 
Er 
Hb lOO 000 
Er . 2 

Beispiel: 
Bei einer Anamie wird gefunden: 

55 

Hb = 55 0 / 0 

Er = 2 Mill. 

Index aus 2 MiII. findet sich aus 

5000000 
100 

55 100000 27,5 2,75 
2000 000 . -2- = ---w- = -2 = 1,375, also > 1. 

D. Senliologisches. 
Man unterscheidet je nach der Pathogenese zwei Haupt­

arten von Anamien. 
Die Anamien kommen namlich pathogenetisch zustande 

entweder durch vermehrten Blutverlust, Blutuntergang und Blut­
schadigung (hamophthisischeAnamien); oder, seltener, durchzu ge­
ringe Blutbildung seitens des Knochenmarks (myelopathische 
Anamien). Im ersten FaIle kommt es meist akzidentell noch 
sekundar zu regenerativer Blutneubildung (sekundarer regenera­
tiver Myelopathie), im letzten FaIle ebenso zu vermehrtem 
sekundaren Blutuntergang der minderwertigen lebensschwachen 
hypoplastischen und unreifen roten Blutkorperchen. 

Symptomatologisch unterscheidet man ebenfalls zweierlei 
Arten von Anamien, je nachdem bei der Bluteinschmelzung 
oder -verminderung gegeniiber der Norm das Hamoglobin 
starker abnimmt als die Erythrocytenzahl, oder umgekehrt die 
Erythrocytenzahl starker, der Farbstofl' aber relativ weniger 
abnimmt. Im ersten Fall ist der Index < 1, im letzteren > 1, 

Man stellt sich hierbei vor, daB im erst en FaIle zwar der 
Farbstoff starker als die Zahl reduziert ist, die Zahl der Ery-



Semiologisches. 49 

throcyten relativ rascher erganzt wird, als der Blutfarbstoff, 
da ja die neugebiIdeten Erythrocyten Hb-arm (polychromatisch) 
sind, wahrend im zweiten FaIle, \\ 0 die Zahl E>tarker als 
der Hb -Gehalt vermindert ist, der Blutfarbstoff ent­
weder relativ resistenter sein solIe, als die Lipoide der 
Stromata (Ehrlich), und der Erythrolyse, selbst extrazellular 
(ausgelaugt) im Blutplasma, langer widerstande; oder daB bei 
der Regenerat:on durch Riickschlag in den embryonalen Modus 
der Blutneubildung der Blutfarbstoff durch eine besondere 
embryonale Art von abnorm farbstoffl'eichen hyperchromen 
Blutzellen relativ starker neu gebildet werden soIlte, als dem 
cl'ythrolytischen Untergang der Zellzahl entspricht. 

Die Erklarung fur die erste Art del' Anamien mag 
richtig sein; die beiden Erklarungen fiir die zweite Art be­
friedigen nicht. 

Zweifellosabcrsindnundiese zwei allgemein-semiologisch 
verschiedenenFormen von Anamien, d.h. diese zwei vel'schiedenen 
anamischen BIutbildel', keine Gegenstucke der zwei patho­
gene tisch verschiedenen (hamopathischen und myelopathischen) 
Anamiearten. Es entspricht nicht das erste Symptombild der 
hamopathischen, das letztere der myelopathischen Form der 
Anamie, sondel'll sie beide sind nur del' Ausdruck zweier 
verschiedener hamopathischer (einfacher hypochromer und 
pel'llizi6s-hypel'chromer) Anamien. Die hypel'chl'omen Anamien 
entspl'echennichtden primar-myelopathischenAnamien; siekonnen 
zwar wohl auch, aber brauchen nicht, myelopathisch zu sein; 
wahrend die hypochromen Anamien ihrerseits sehr wohl u. U. 
auch noch myelopathisch sein konnen, bzw. umgekehrt die myelo­
pathischen Anamien fiir gewohnlich hypochrom (von verkleinertem 
Index) sind. Das pel'llizios-anamische Moment beruht nul' sym­
p tom a to log i s chin del' mikroskopischen Hyperchromie bzw. dem 
el'h6hten Farbeindex, nicht pathogenetisch in del' Myelopathie. 
Durch toxische Myelopathie wird nul' eine vermehrte Bildung und 
das Auftreten im BIut von Megaloblasten bedingt, die abel' nicht 
die spezifischen Zeichen pel'llizios-anamiEchen BIutes sind, 
sondel'll sich auch bei einfacher hypochromeJ.:· Anamie finden. 

Es sind also die myclopathischen Anamien zumeist hypo­
Chrom, die hamopathischen Anamien hypochrom odeI' hyper­
chrom, odeI' die einfachen, hypochromen AnamieI:\ sind sowohl nul' 

Pappenhelm, BlutunterSlichung. 4 
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hamopathisch wie auch myelopathisch, die hyperchromen 
Anamien aber eine besondere Form von in erster Linie stets 
hamopathischer Anamie. 

Man unterscheidet also speziell die beiden hamopathischen 
Anamiearten danach, je nachdem ihr Index ~ 1 ist. 

Der Hb-Index, bei mancherlei Zustanden (Polycythamie, 
Chlorose) gegen die Norm verandert, von theoretischem und 
praktischem Interesse, ist von besonderer theoretischer und 
diagnostischer (semiologischer und fathogenetischer) Bedeutung 
bei der Lehre und Kenntnis von den Anamien. 

Bei allen Anamien namlich, sowohl den durch verringerte 
Blutbildung und den durch vermehrten Blutuntergang be­
dingten, ist sowohl der Zahler wie der N enner des Quotienten 
gegeniiber der Norm verkleinert, und zwar ist diese beider­
seitige Verkleinerung keine gleichmaBige proportionale (denn 
dadurch wiirde ja der Index = 1 also normal bleiben), sondern 
je nach der Art der Anamien nimmt bald der Zahler (Hb), bald 
der Nenner (Zahl) relativ starker abo 

Im ersten FaIle entsteht ein echter, im letzten FaIle ein 
unechter Bruch; im ersten FaIle ist also der Index < 1, im 
letzten Fall> 1. Oder: im ersten Fall besteht absolute und 
relative Hb-Abnahme (Oligochromamie) , im letzten nur ab­
solute Abnahme des Gesamt-Hb-Gehalts, dabei aber relative 
Pleiochromamie. 

Der Index und speziell ein pathologischer Index ist indes also 
keineswegs ein lediglich anamisches Symptom, spielt vielmehr auch 
sonst eine Rolle; er ist aber speziell bei Anamien von Wichtig­
keit und differential-diagnostischem Interesse, und speziell hier 
unterscheidet man neben emem verkleinerten auch emen 
vergroBerten Index. 

Es gibt namlich auch sonst, auBerhalb der Anamien, einen 
pathologisch verkleinerten Index, Z. B. bei Polycythamie und 
bei Chlorose. Der pathologische, speziell der verkleinerte, Index 
ist also ohne weiteres kein anamisches Symptom, wohl aber 
der so vergl'o13erte Index. 

a) Bei der Chlorose bzw. dem chlorotisch verkleinerten 
Index besteht oligochromeNormocythamie, und zwischen 
normocythamischer Zahl (Nenner) und Oligochromamie 
(Zahler) besteht keine direkte ursachliche Beziehung. 
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b) Der anamische Index dagegen, ob verkleinert oder 
vergr613ert, beruht stets auf oligocythamischer Oligo­
chromamie, und hier ist die Oligochromamie die Folge 
der Oligocythamie. 

at) Der verkleinerte anamische Index geht einher und 
ist der Inbegriff der oligocythamischen allgemeinen 
absoluten Oligochromamie verbunden auch mit 
relativer Oligochromie und als solcher speziell 
direkte Funktion und Reflex der mikroskopischen 
zellularen Hypochromie. 

~) Der vergro13erte anamische Index hingegen ist del' 
allgemein semiologische Ausdruck der oligocyt­
hamischen absoluten Oligochromamie verbunden 
mit relativer Pleiochromie und als solcher Funktion 
und Reflex der mikroskopischen zellularen Hyper­
chromie. 

Hypochrome Anamien sind demnach gleichbedeutend mit 
Anamien mit verkleinertem Index, hyperchrome Anamien mit 
solchen mit vergroJ3ertem Index. 

Bei der Form der hypochromen Anamien ist also del' 
Index < 1 ein echter Bruch, dessen Zahler kleiner als der Nenner 
ist. Es sind das die sogenannten einfach sekundaren (hamo­
pathischen und auch myelopathischen) Anamien, wo das Hb 
gegeniiber der Norm starker verringert ist als die Zahl. 

Die zweite Kategorie von in erster Linie nUl' hamopathischen 
Anamien geht mit einem Index> 1 einher. Es sind das die 
spez. perniziosen oder hyperchromen Anamien. (Diese sind aber 
nicht in erster Linie oder gar nur myelopathische Anamien, sondern 
jedenfalls auch oder sogar nur primar hamopathische, allenfalls 
zugleich gemischt hamotoxisch-myelotoxische 1) Anamien.) 

Weder gehen die myelopathischen Anamien stets mit Index 
> 1 einher, noch ist umgekehrt ein Index> 1 ein verlaB­
liches Zeichen einer myelopathischen Anamie. Dagegen ist ein 
Index > 1 ein Ausdruck einer in mikroskopisch -cytologischer 
Hinsicht (perniziosen) hyperchromen Anamieform, d. h. der 
erh6hte Index hat sein histologisches Substrat in del' mikro­
skopischen Hypercytochromie der Erythrocyten. Da der erh6hte 

1) Besteht Myelotoxikose, so treten Megaloblasten auf. 
4* 
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Index bei Anamien immerhin nur eine Funktion von allgemein 
anamischer Oligochromamie 1) (nicht etwa von Pleiochromamie) 
ist, - die ihrerseits durch Oligocythamie bedingt ist, welch 
letztere ihrerseits ihr mikroskopischesSubstratin dendegenerativen 
Dysmorphien (Anisocytose, Poikilocytose, Schizocytose) hat, 
so ist der erh6h te anamis che Index ein Ausdruck hyper­
chromer Dysm orphi e, hat indirekt in letzterer sein mikro­
skopisches Substrat. Auf alle Falle also decken sich hiernach 
hyper chrome Anamie (Form der Anamie im blutsymptomato­
logischen Sinne) und myelopathische Anamie (Form der Anamie 
im p a thogenetischen Sinne) nich t. 

Ein verkleinerter Index ist also nicht ohne weiteres anamisch, 
sondern nur wenn auf Oligocythamie beruhend. Es umfaBt 
ferner der verkleinerte anamische Index einfach hamopathische 
und myelopathische Anamie. Nicht jeder verkleinerte anamische 
Index ist demnach unbedingt auf hamopathische Anamie hin­
weisend, und nicht alle hamopathischen Anamien sind stets 
nur mit verkleinertem Index einhergehend. 

Ein vergroBerter Index ist aber stets allamisch 
(oligocythamisch) und als solcher auf die hyperchrome 
Form der hamopathischen Anamie hinweisend. 

Wir finden also einen verkloinerten Index bei Chlorose, 
myelopathischer Anamie und einfacher hypochromer 
hamopathischer Anamie, ja sogar bei Polycythamie. 

Dagegen ist der vergroBerte Index ein Symptom allein 
der hyperchromen hamopathischen Anamie. 

Ein verkleinerter Index, ob anamisoh oder nicht 
anamisch, ist meist die indirekte Folge aus aUgemeiner 
Oligoc hromamie und direkter Ausdruck der relati yen 
und mikroskopischen Hypocytochromie. 

Ein vergroBerter Index ist stets ein anamischer, mit 
Oligocythamie aufgehender, und als solcher der Ausdruck 
erner relativen und mikroskopischen Hyper­
chromie. 

Nicht jeder verkleinflrte Index beruht auf Oligochromamie. 
Nicht jeder verkleinerte Index beruht auf Oligocythamie. 

1) Polycythamie geht mit allgemeiner Pleiochromamie einher; dabei 
besteht gewohnlich ein Index = 1, seltener < 1, nie > 1, hier mikro­
skopische Hypercytochromie. 
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Nieht jeder verkleinerte Index ist ein anamiseher. 
Nieht jeder oligochrome Index ist ein verkleinerter. 
Nieht jeder oligoehrome Index ist ein anamiseher. 
Nieht jeder oligocythamische Index ist ein verkleinerter. 
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Auch ein polycythami~cher und pleiochromer Index kann verklei· 
nert sein. 

Aber jeder oligocythamisehe Index ist cin anamischer 
und umgekehrt, 

Nicht jeder anamischc Index ist ein verkleinerter. 
Nicht jeder oligo chrome Index beruht auf mikroskopischer Hypo. 

chromie. 
Nicht jeder oligocythamische Index geht mit mikroskopischcr 

'Hypochromie einher. 
Aber jeder vergroBerte Index ist stets nur ein anamischer 

und daher oligocythamischer. 
Und jeder anamisch vergroBerte Index beruht auf mikro­

skopischer Hypercytochromie. 
Jeder anamische Index, ob verkleinert oder vergroBert, ist stets 

ein oligocythamischer. 

Nimmt man die gesamte Erythrocytensymptomatologie, 
die mikroskopische Symptomatologie der Form und des Farb­
stoffes, zusammen mit den Symptom en der allgemeinen Zahl 
und des allgemeinen Hb-Gehaltes, so besteht: 
bei Ohlorose: 

Oligochromamie, N ormocythamie, Index < 1, mikro­
skopische Eumorphie und zentrale partielle Anochromie 
(chlorotische Eumorphie); bei der einfachen sekundaren 
hamopathischen Anamie: 
Oligochromamie, Index < 1, mikroskopische Dysmorphie, 
diffuse mikroskopische Hypochromie (hypochrome Dys­
morphie) ; 

bei dem pernizios - anamischen Blutbild del' hypel'chl'omen 
Form hamopathischel' Anamie: 

Oligochromamie, Oligocythamie, Index > 1, mikro­
skopische Dysmorphie mit Hyperchromie (dysmorphe 
Hyperchromie) . 

Wir haben: 
Ohlorose = oligochl'ome KOImocythamie mit herabgesetztem 

Index < 1 durch Anochromamie. 
Anamie = oligochrome Oligocythamie. 
a) einfache A: Index < 1 durch Hypochromic. 
b) pernizi6sc A: Index > 1 durch Hyperchromie. 
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Sonach beruht der erhOhte Index allenthalben auf cyto­
logischer Hyperchromie, der herabgesetzte Index auf Hypo­
chromie oder chlorotischer Anochromie. 

Zusammenstellung der Begriffe. 
Wir haben also folgendes: 

Allgemeine Pleiochromie beruht stets nur auf Polygl~bulie 
(nie auf bloBer mikroskopischer Hyperchromie bei 
Normalzahl), ist also polycythamisch. 

Die allgemeine und absolute Oligochromamie ist nicht not­
wendig mit Oligocythamie verbunden, findet sich bei 
Anamie und Chlorose. Nur die anamische Form von 
Oligochromamie ist Folge von Oligocythamie, ist also 
oligocythamisch. 

Sie beruht bei Chlorose auf mikroskopischer partieller 
Anochromie normalgebauter und normalzahliger Ery­
throcyten, 

bei Anamien beruht sie auf Oligocythamie hypochromer 
oder hyperchromer Anisocyten und Poikilocyten (nie 
auf bloBer Hypochromie normalgebauter oder normal­
zahliger Erythrocyten). 

Die absolute allgemeine Oligocythamie (per se eo ipso mit Oligo­
chromamie verbunden) ist stets anamisch und als solche 
Kardinalsympton jeder Form von Anamie. Anamie 
ist also oligocythamische Oligochromamie. 

Es ist die (stets anamische) Oligocythamie Funktion 
der mikroskopischen Dysmorphien (Anisocytose, Poikilo­
cytose) die ihr Substrat und morphologisches Korrelat ist. 

Bei einfacher hypochromer Anamie besteht gegeniiber der 
Norm absolute (allgemeine) oligocythamische und relative 
Oligochromamie mit mikroskopischer Hypochromie , 
d. h. Index < 1, 

bei den perniziosen hyperchromen Anamieformen besteht 
absolute oligocythamische Oligochromamie und relative 
Pleiochromie mit mikroskopischer Hypercytochromie, 
d. h. Index > 1. 
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Die allgemeine und absolute Oligochromamie kann anamisch 
und nicht anamisch sein, geht mit Index § 1 und mikro­
skopischer Ano-, Hypo- oder Hyperchromie einher. 

Die absolute oligocythamische (d. i. anamische) Oligochromamie 
geht mit Index § 1, relativer Oligochromie oder Pleio­
chromie, mikroskopischer dismorpher Hypo- und Hyper­
chromie einher. 

Die relative Oligochromie bei allgemeiner oligocythamischer 
(anamischer) Oligochromamie reprasentiert sich in einem 
verkleinerten anamischen Index. 

Die relative Pleiochromie hat mit absoluter Pleiochromie nichts 
zu tun, sondern ist stets ein anamisches Partialsymptom, 
ist also mit absoluter oligocythamischer Oligochromamie 
verknupft und reprasentiert sich in deren vergroBertem 
(eo ipso anamischen) Index. 

Das mikroskopische Substrat der bloB en 
cythamischen Oligochromamie ist 
Cytochlorose. 

chlorotischen normo­
die mikroskopische 

Das mikroskopische Substrat der anamischen Oligocythamie 
sind die degenerativen Erythrodysmorphien, 

Substrat des herabgesetzten anamischen Index bei oligocyt­
hamischer Oligochromie sind die hypochromenDysmorphien, 

Substrat des erhohten anamischen Index bei oligocythamischer 
Oligochromamie sind die hyperchromen Dysmorphien. 



Druck dcr Universltiits-Buchdruckerei von Gustav Schade (Otto Francke) 
III Berlin und Furstenwalde. 
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