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MEINEN ELTERN 



Vorwort. 
Die Entwicklungsrichtung der Hamatologie ist lange Zeit vorwiegend 

durch die Fortschritte auf dem Gebiet der mikroskopischen Fiirbetechnik, 
der normalen und pathologischen Anatomie des Blutes und der blut­
bildenden Organe bestimmt worden. So erklart es sich, daB die reine 
Blutmorphologie auch fur das arztliche Handeln nicht selten uberbe­
wertet wird. 

In diesem Buch habe ich versucht, das Krankheitsbild, das ein 
blutkranker Mensch bietet, nicht das Blutbild, in den V ordergrund zu 
stellen. 

Die Zahl Blutkranker, die die Konigsberger Medizinische Klinik auf­
suchen, war von jeher ungewohnlich groB. Ich konnte mich bei meiner 
Darstellung deshalb fast ausschlieBlich auf eigene Beobachtungen stutzen. 
Die eingestreuten Krankengeschichten betreffen nicht nur besondere oder 
seltene FaIle, sondern sollen Beispiele von Krankheitsbildern sein, wie 
sie dem Arzt in der Praxis haufiger VOl' Augen treten. 

Entsprechend der Anlage der Bucher dieser Sammlung sind theo­
retische Erorterungen auf ein MindestmaB beschrankt, aus dem gleichen 
Grunde ist auch von Zitaten und Nennung von Autorennamen im all­
gemeinen Abstand genommen. 

Die Abbildungen sind zum groBten Teilnach eigenen Beobachtungen 
gezeichnet (die mikroskopischen Bilder von Gertrud Burdach, die 
Abb. 17 von Karl Hajek), einige wenige habe ich aus anderen Werken 
iibemommen. 

Konigsberg i. Pr., Juli 1925. 

G. Rosenow. 
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A11gemeiner Tell. 

Einleitung. 
Die Aufgaben, die das Blut im Haushalt des Organismus zu erfiillen 

hat, sind recht mannigfache. Das kreisende Blut befriedigt das Sauer­
stoffbediirfnis aller Organe, es fiihrt ihnen die erforderlichen Nahrungs­
stoffe zu, entfernt andererseits aus den Geweben die Abbauprodukte, 
namentlich die harnfahigen Substanzen auf dem Weg liber die Nieren. 
An das Blut geben die innersekretorischen Driisen, wie die Nebennieren, 
die Schilddriise u. a. ihre Inkrete ab, die dann durch den Kreislauf zu 
den verschiedensten Organen gelangen. AuBerdem ist das Blut, teils 
in seinen fIiissigen, teils in seinen zelligen Bestandteilen, Trager von 
Fermenten, die z. B. fiir den intermediaren EiweiB- und Fettabbau 
von Bedeutung sind. 

Man hat friiher gern das Blut als ein "Gewebe mit fIiissiger Inter­
cellularsubstanz" bezeichnet. Aber diese auf den ersten Blick bestechende 
Definition ist nicht richtig. Zum Begriff eines Gewebes gehort eine 
Konstanz seiner morphologischen Eigenschaften und eine gewisse funk­
tionelle Selbstandigkeit. Beides fehlt dem Blut. Zwar werden durch 
eine Reihe von Regulationsvorrichtungen Abbau und Neubildung der 
Blutzellen und der Blutfliissigkeiten in auBerordentlich feiner Weise 
geregelt, trotzdem kann man von einer konstanten Zusammensetzung 
des Blutes nicht sprechen. Schon durch physiologische Faktoren wie 
Nahrungsaufnahme, Korperbewegung, K6rperhaltung, Schlaf, erfahrt 
es allerlei Anderungen. Von einer Selbstandigkeit des Blutes ist also 
trotz seiner zentralen Stellung im Korperhaushalt keine Rede. Es 
kommt hinzu, daB dem Blut eine wichtige Eigenschaft jeden Gewebes, 
Zellen gleicher Art zu bilden, fehlt. 1m stromenden Blut selbst werden 
neue Zellen nicht gebildet. Wirkliche Andenmgen des Zellgehalts im 
peripheren Blut sind auf vermehrte oder verminderte Tatigkeit der 
blutbildenden Organe zuriickzufiihren. 

Da das Blut kein Gewebe ist, kann man eigentlich nicht von "Blut­
krankheiten" sprechen. In der Tat gibt es solche im strengen Sinn des 
Wodes nicht. Was man im allgemeinen arztlichen Sprachgebrauch als 
Blutkrankheiten bezeichnet, sind vielmehr Erkrankungen der Blut­
bildungsstatten, des Knochenmarks, der Lymphdriisen usw., bei denen 

Rosenow, Blutkrankheiten. 1 



2 Blutmenge, Zusammensetzung des Blutes u. Eeine physikaI.-chem. Eigenschatten. 

die Veranderungen des Elutes oder der genannten Organe dem Krankheits­
bild sein Geprage geben. 

Neben diesen "Blutkrankheiten" verdienen gewisse Anderungen 
namentlich in der zelligen Zusammensetzung des Blutes bei lokalen und 
Allgemeinerkrankungen Beachtung, da aus ihnen wichtige, zuweilen ent­
scheidende diagnostische Schhisse auf die zugrunde liegende Erkrankung 
gezogen werden kannen. 

Das Blut des Menschen besteht aus einem fliissigen Anteil, dem 
Blutplas ma, in dem die zelligen Bestandteile, die roten Blutkarper­
chen (Erythrocyten), die weiBen Blutkarperchen (Leukocyten) 
und die Blutplattchen (Thrombocyten) suspendiert sind. Dem 
Karper entnommenes Blut gerinnt und sondert sich in zwei Teile, einen 
fliissigen, das Serum, und einen festen, den sog. Blutkuchen. Dieser 
besteht aus dem bei der Gerinnung abgeschiedenen Elutfaserstoff, dem 
Fi brin, in dem die Elutkarperchen und Elutplattchen eingeschlossen 
sind. Blutserum ist also Blutplasma minus Fibrin. 

Blutmenge, Zusammensetzung des Blutes und seine 
physikalisch-chemischen Eigenschaften. 

FUr den Arzt, der rein praktische, diagnostische Ziele verfolgt, liefert 
die Untersuchung etwaiger quantitativer und qualitativer Veranderungen 
der zelligen Blutelemente bei krankhaften Zustanden besonders wichtige 
Aufschliisse. Eine sehr viel geringere Rolle spielen die chemischen und 
physikalisch-chemischen Methoden der Blutuntersuchung, so wertvolle 
wissenschaftliche Ergebnisse sie auch geliefert haben. Viele von ihnen 
sind nur mit den Hilfsmitteln eines gut eingerichteten Laboratoriums 
von geiibter Hand durchfiihrbar, und selbst wenn diese Vorbedingungen 
gegeben sind, ist zu solchen, meist zeitraubenden Untersuchungen im 
Drange der Praxis keine Zeit. Wenn aus diesen 'Griinden auch alle der­
artigen Methoden hier nicht genauer aufgefiihrt werden sollen, so muB 
trotzdem im folgenden wenigstens eine kurze Ubersicht iiber die wich­
tigsten Ergebnisse der physikalisch-chemischen Erforschung des Elutes 
gegeben werden. Die Kenntnis dieser Tatsachen und Daten vermittelt 
ein Verstandnis vieler krankhafter Elutveranderungen. 

Blutmenge. 
Die Menge des gesamten, im Karper kreisenden Blutes betragt 

nach neueren Untersuchungen in der Norm etwa 1/19- 1/20 des Karper­
gewichts. Der Karper eines Erwachsenen von 70 kg enthalt demnach 
etwa 3,5 kg Blut. Zwischen Mannern und Frauen besteht in dieser 
Beziehung kein wesentlkher Unterschied. Muskelkraftige Menschen 
haben relativ mehr Elut als solche mit schlecht entwickelter Muskulatur. 
Beim Kind ist die Blutmenge im Verhaltnis zum Karpergewicht graBer 
als beim Erwachsenen. 



.Blutfarbstoff (Hamoglobin). 3 

Anderungen der Blutmenge. Die Blutmenge kann gegeniiber der 
Norm vermehrt oder vermindert sein. Eine Vermehrung der Ge­
samtblutmenge, eine echte Plethora, ist nicht einfach eine.Mengen­
zunahme eines Blutes von normaler Zusammensetzung; diese besol].ders 
"vollbliitigen" Menschen haben nicht nur eine groBere Blutmenge, sondern 
gleichzeitig auch ein abnorm zellreiches Blut. Eine solche Plethora 
vera findet sich bei der essentiellen Polycythamie und bei manchen 
chronischen Stauungszustanden, namentlich bei kongenitalen Herz­
fehlern. 

Von dieser Plethora vera zu trennen ist _ die ganz anders geartete 
Plethora serosa, worunter man eine Vermehrung der Blutmenge 
versteht, die lediglich durch eine Zunahme des Blutwasser­
gehalts bedingt ist. Es deckt sich dieser Begriff, wenn auch nicht 
ganz, mit dem der Hydramie, iiber die Naheres weiter unten gesagt ist. 

Eine Verringerung der Blutmenge, eine Oligamie; ist bei 
manchen krankhaften Zustanden sicherlich vorhanden. Man hat ja 
von jeher Menschen, die von Kindheit an aUlfaIlend blaB waren, ohne 
eigentlich krank zu sein, mit Recht als "blut;trm" bezeichnet, trotzdem, 
wie die Untersuchung ergibt, derartige Personen normale Werte fiir 
lIamoglobin und rote Blutkorperchen haben. Oft sind diese Individuen 
auch sonst etwas "kiimmerlich", wenig leistungsfahig, namentlich der 
Kreislaufapparat ist hypoplastisch, das Herz klein, tropfenformig, die 
Aorta eng. Wahrend es sich in diesen Fallen um angeborene konsti­
tutionelle Anomalien handelt, kann eine echte Oligamie auch im Lauf 
von Erkrankungen erworben werden. Solcher "Blutschwund" kommt 
z. B. bei chronischer Lungentuberkulose, bei Addisonscher Krankheit, 
bei langdauerndem Hungern vor. Bei diesen Zustanden braucht also 
trotz verringerter Gesamtblutmenge weder die Zahl der roten 
Blutkorperchen noch der Hamoglobingehalt in der V olumeneinheit 
vermindert sein. 

Noch recht mangelhaft sind unsere Kenntnisse iiber die Blutmengen 
bei den echten Anamien, also den Zustanden, die eine Abnahme des 
Blutfarbstoffs und der Erythrocytenzahl in der Volumeneinheit auf­
weisen. Keineswegs bei jedem dieser Kranken ist die Gesamtblutmenge 
vermindert; oft ist sie sogar nicht unerheblich vermehrt. Eine aus­
schlaggebende Rolle spielt hier offenbar der Wassergehalt des Blutes 
und der Gewebe, der starken Schwankungen unterliegt. So erklaren 
sich auch neuere Befunde, daB z. B. bei einem und demselben Fall Bier­
merscher Anamie bald eine Vermehrung, bald eine Verminderung der 
Gesamtblutmenge vorhanden ist, wahrend zu anderen Zeiten wieder 
die Werte vollig normale sind. 

Zusammensetzung des Blutes. 

1. Blutfarbstoff (Hamoglobin). 
Der Farbstoff, der dem Blut schon makroskopisch sein charakte­

ristisches Aussehen verleiht, ist ausschlieBlich in den roten Blutkorperchen 

1'" 



4 Zusammensetzung des Blutes. 

vorhanden. Dieser Farbstoff, das Hamoglobin, besteht chemiseh aus 
einem farblosen EiweiBkorper, dem Globin und einem eisen­
haltigen Farbstoff, dem Hamochromogen. 

Das Hamoglobin verbindet sich mit dem Sauerstoff der Luit zu einer 
sehr leicht dissoziierbaren Verbindung, dem Oxyhamoglobin. 

Das Sauerstoffbindungsvermogen des Hamoglobins ist konstant (1 g 
Hamoglobin bindet etwa 1,34 cem O2), es geht durchaus der Farbekraft 
des Blutfarbstoffes parallel. Es wird also z. B. bei einer Anamie, bei der 
das einzelne rote Blutkorperchen abnorm wenig Hamoglobin enthalt, 
zumal wenn auch die Zahl der Blutkorperchen verringert ist, auch das 
02-Bindungsvermogen entsprechend herabgesetzt sein. Die eine Zeitlang 
vertretene Auffassung, daB bei manchen Anamien eine besondere Art 
des Hamoglobins gebildet werde, mit der Fahigkeit, mehr O2 zu binden, 
hat sich als irrig erwiesen. Auf dem Parallelismus zwischen Farbekraft 
des Elutfarbstoffes und Sauerstoff-Bindungsvermogen beruht ja auch der 
Wert der colorimetrisehen Hamoglobinbestimmungsmethoden. 

Entzieht man dem Oxyhamoglobin den Sauerstoff, so entsteht das 
reduzierte Hamoglobin. 

Durch Behandlung des normalen Elutes mit Sauren und Alkalien, 
durch Reduktionsmittel, wie Schwefelammonium und durch Oxydations­
mittel kann man das Hamoglobin in andere Verbindungen uberfiihren, 
die ebenso wie das Hamoglobin durch bestimmte Absorptionsspektra 
charakterisiert sind. 

Das Oxyhamoglobin hat zwei Streifen zwischen den Frauen­
hofersehen Linien D und E, also in Gelb und Grun, derschmalere Streifen 
liegt dicht an der Linie D, der breitere ist E benaehbart. Das red uzierte 
H b zeigt nur einen breiten unscharfen Streifen zwischen D und E. Eine 
Anzahl von Giften wie der Schwefelwasserstoff, das chlorsaure 
Kali, das Nitrobenzol wandelt das Hamoglobin in das sehokoladen­
farbige Methamoglobin um; spektroskopisch zeigt methamoglobin­
haltiges Blut einen Streifen im Orange (zwischenC und D), zwei schwache 
Streifen zwischen E und F im Grun. Wird Kohlenoxydgas dureh die 
Atmung aufgenommen, so entsteht aus dem Hb mit dem CO Kohlen­
oxydhamoglobin, eine kirsehrote Verbindung. Das Spektruin des CO­
Hamoglobins ist dem Oxyhamoglobinspektrum ahnlich, auch hier ent­
stehen zwei Streifen zwischen D und E; wahrend aber die Streifen des 
Oxyhamoglobins durch Zusatz von Schwefelammonium sofort zum Ver­
schwinden gebracht werden (es entsteht reduziertes Hamoglobin), ist 
das bei dem CO-Hamoglobin nieht moglich. Mit Schwefelwasserstoff 
bildet das Hb des Blutes das Sulfhamoglobin, das ebenfalls spektro­
skopisch charakterisiert ist. 

Dureh Sauren wird das Hamoglobin in das braune saure Hamatin 
u bergefiihrt. 

2. Billtserum. 
Das B I u t s e rum, der flussige Anteil des Elutes, der sich bei der 

Gerinnung auBerhalb des Korpers ausscheidet, ist in der Norm eine leicht 
gelblich-grunliche, klare, klebrige Fhissigkeit. Die Gelbfarbung ist bedingt 
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durch Farbstoffe (Luteine) und geringe Mengen von Bilirubin (vgl. 
auch S. 35). 

Serumfarbe. Bei manchen pathologischen Zustanden treten Ande­
rungen der Serumfarbe auf, die diagnostisch wichtig sein konnen. 

Bei Kranken mit Ikterus ist das Serum durch Ubertritt von Gallen­
farbstoff mehr oder weniger zeisiggelb gefarbt. Diese ikterische Serum­
verfarbung iiberdauert die ikterische Hautfarbungbeirn Abklingen der 
Gelbsucht urn mehrere Tage und ist andererseits schon deutlich, noch 
bevor im Harn Gallenfarbstoff nachzuweisen ist oder die Haut gelb wird. 

Nahezu wasserhell ist das Serum bei der Chlorose, bei fortschreiten­
der Besserung tritt allmahlich die normale gelbliche Farbe wieder ein. 

Besonders dunkel - tief goldgelb - pflegt dagegen das Serum 
bei der perniziosen All.arp.ie zu sein; auch bei anderen hamolytischen 
Anamien sind Dunkelfarblingen die Regel. Bedingt sind diese Serum­
farbungen durch starke Zunahme des Blutbilirubins, dasinfolge des abnorm 
starken Blutzerfalls in besonders groBer Menge gebildet wird (vgl. S. 31). 

Tritt Hamoglobin aus den roten Blutkorperchen ins Serum aus, 
so farbt sich das Serumrotlich (Hamoglo binamie). Man sieht das 
z. B. bei der paroxysmalen Hamoglobinurie. War der Blutfarbstoff vor 
dem Austritt ins Serum verandert in dunkelbraunes Methamoglobin 
oder braunliches Hamatin, wie das durch manche Blutgifte geschieht, 
80 ist das Serum gelbbraunlich verfarbt. 

Von diagnostisch wichtigen Serumfarben ist schlieBUch noch die 
Griinfarbung zu nennen, die gelegentlich das Serum Kranker mit griin­
gefarbten Tumoren, den Chloromen, aufweist. Diagnostisch ver­
wertbar ist aber nur der positive Befund (vgl. auch S. 153). 

Anf der Hohe der Verdauung, namentlich nach fettreichen Mahlzeiten, 
sieht das Serum triibe aus. Diese Triibung ist durch feinste Fett­
tropfchen bedingt (Verdauungslipamie). Bei manchen schweren 
Diabetesfallen und nach langerem Hunger ist diese Lipamie dauernd 
vorhanden. LaBt man solches Blut im Reagensglas stehen, so bildet 
sich geradezu eine Rahmschicht, wie bei fetter 1\mch. 

Spezifisehes Gewieht des Serums. EiweiBkorper. Das spezifische 
Gewicht des Serums betragt 1029-1032, sein Wassergehalt etwa 
90%. Von den 10% festen Bestandteilen sind zunachst die EiweiB­
korper zu nennen, das Serumalbumin und Serumglobulin. Sie 
machen etwa 7 -8 % des Serums aus. 

Der SerumeiweiBgehalt kann durch Ausfallen des Eiwei,Bes und 
Wiegen des zur Gewichtskonstanz getrockneten Niederschlags bestirnmt 
werden. Das ist ein umstandliches Verhhren, auBerdem werden groBere 
Mengen Venenblut gebraucht. AuBerordentlich einfach und bequem -
in emem Tropfen Serum - mittels des Pulfrichschen Eintauch­
refraktometers laBt sich die EiweiBbestimmung durchfiihren. Es ist 
namlich das Lichtbrechungsvermogen des Serums im wesentlichen 
abhangig von seinem EiweiBgehalt. Normalerweise liegt der EiweiB­
gehalt des Serums beirn Erwachsenen zwischen 7,4-9,1 % (bei Saug­
lingen betmgt er nur etwa 6%). Abweichungen kommen bei den 
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verschiedensten Zustanden und Erkrankungen VOl': Muskelarbeit 
steigert den EiweiBgehalt (die Blutentnahme muB deshalb am 
ruhenden Patienten erfolgen!). Trinken selbst groBerer Flussigkeits­
mengen ist ohne erheblichen und regelmaBigen EinfluB, 
wahrend die Zufuhr groBerer Na Cl- Mengen (namentlich auf 
den nuchternen Magen) zu einer vorubergehenden Blutver­
dunn ung fiihrt. Eine recht erhebliche, ebenfalls vorubergehende 
Verringerung del' EiweiBkonzentration tritt im AnschluB an 
einen groBeren AderlaB auf (sog. AderlaBhydramie). Starke 
dauernde Abnahme des EiweiBgehaltes im Serum findet man 
bei hydropischen Nierenerkrankungen und kardialen Stau­
ungszustanden mit Odembildung. Auch bei Tuberkulose und 
malign en Tumoren mit Kachexie pflegen die Refraktometerwerte 
des Serums niedrig zu sein. Von den eigentlichen Blutkrankheiten 
ist bei del' Chlorose und bei den Blutungsanamien del' EiweiB­
gehalt herabgesetzt, bei del' perniziosen Anamie pflegen akute 
Verschlechterungen mit einer Abnahme des SerumeiweiBes 
einherzugehen. 

In neuerer Zeit hat man dem Verhaltnis des Albumins zum 
Globulin, dem sog. EiweiBquotienten, vermehrt Beachtung ge­
schenkt. Diesel' EiweiBquotient, del' in del' Norm 1,5 betrij,gt, kann 
sich unter manchen pathologischen Verhaltnissen andern. So nehmen 
z. B. bei pernizioser Anamie die Albumine, bei malignen Tumoren die 
Globuline, zu. 

3. Blutplasma. 
Will man Blutplasma gewinnen, so muB man die Gerinnung des 

Elutes durch Zusatz von Natriumcitrat- odeI' oxalat odeI' Hirudin 
(das allerdings zur Zeit nicht erhaltlich ist) verhindern. 

1m Blutplasma ist auBer dem Albumin und Globulin noch ein 
dritter EiweiBkorper, das Fibrinogen, enthalten. Bei manchen In­
fektionen, namentlich bei fibrinoser Pneumonie ist das Fibrinogen 
vermehrt, auch bei Lues scheint das haufig del' Fall zu sein, bei 
anderen Infektionen, Typhus, Masern, Pocken ist es vermindert. 

Auch das Fibrinogen laBt sich refraktometrisch bestimmen, indem 
man Plasma und Serum getrennt refraktometriert und die Differenz 
beider Werte nimmt. 

4. Der Wassergehalt des Elutes. 
Das Blut besteht zu mehr als 3/4 (80%) aus Wasser, und zwar ist das 

Serum wasserreicher als die zelligen Elemente. 
Del' Wassergehalt del' Blutflussigkeit und del' Blutzellen, 

del' unter physiologischell Bedingungen nul' vorubergehellde Verande­
rUllgell aufweist, ist unter krankhaften Verhaltllissen sehr erheblich 
herabgesetzt odeI' vermehrt. 

Profuse Wasserverluste, wie sie u. a. durch gehaufte Durchfalle bei 
Darmkatarrhen, ganz besonders abel' bei del' Cholera asiatica VOl'· 
kommen, fuhren zu einer starken Eindickung des Blutes. Ahnlich, 
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wenn auch weniger stark, wirken profuse SchweiBe. Zur Bluteindickung 
fiihrt natfulich auch eine unzureichende Aufnahme von Wasser aus der 
Nahrung. Da das Nahrungswasser erst im Darm resorbiert wird, so 
leidet die Wasserresorption bei Kranken mit Pylorusstenose Not, sie 
trocknen aus, verlieren den normalen Hautturgor, ihr Blut dickt ein. 
Der entgegengesetzte Zustand, eine Blutverwasserung, eine Hydramie, 
findet man bei zahlreichen Erkrankungen und Zustanden: bei vielen 
Anamien, bei diffusen Erkrankungen der Nieren, bei Storungen des 
Kreislaufs. Dabei konnen sowohl nur die BIuteiweiBkorper vermindert 
sein oder auch der Wassergehalt des BIutes wirklich erhoht sein. Haufig 
sind beide Faktoren gleichsinnig wirksam. 

5. SaIze des Blutes und organische Substanzen im Blut. 
Blutsalze. Das Blut enthalt eine Reihe von Salzen, unter denen das 

Kochsalz quantitativ iiberwiegt. 1m allgemeinen halt das Blut seinen 
Salzgehalt zah fest, bei manchen Krankheitszustanden (Nephritis, 
Pneumonie) kann er Anderungen erfahren. AuBer dem Kochsalz enthalt 
das Blut von anorganischen Substanzen noch in geringer Menge 
Calcium, Magnesium, Kalium. Abweichungen in der Quantitat 
dieser durch Aschenanalyse ±estgestellten anorganischen BIutbestandteile 
unter pathologischen Verhaltnissen kommen wohl vor, sind aber ohne 
praktische Bedeutung. 

Organische Substanzen. Viel reicher als an Mineralstoffen ist der 
Gehalt des Blutes an organischen Substanzen. Es sind das 
neben den EiweiBkorpern des Plasmas bzw. Serums Stoffe, die teils 
aus der Nahrung ins Blut gelangt sind (Fette, Traubenzucker), 
teils Produkte des intermediaren Stoffwechsels (Aminosauren) und 
harmahige Endprodukte des Stoffwechsels (Harnstoff, Harnsaure, 
Kreatinin, Indican). Da Blutplasma schwer zu untersuchen ist, wird 
gewohnlich die Menge aller dieser Substanzen im Serum (also im Plasma 
nach der Gerinnung) festgestellt. Entfernt man das EiweiB aus dem 
Serum durch Ausfallung, so bleiben im Filtrat diese N-haltigen Stoffe 
zuriick, ihre Summe bezeichnes man als Reststickstoff (RN). 
Normalerweise betragt der RN 20-30 mg %, bei diffusen Nieren­
erkrankungen, bei denen die N-Ausscheidung gestort ist, kann er bis 
auf ein Vielfaches der Norm ansteigen. 

Unter den stickstofffreien organischen Bestandteilen des 
Blutserums von besonderer Bedeutung sind der Zucker und das 
Fett. 

Der Zucker, der im Blut kreist, ist Traubenzucker, in der Norm 
enthalt das Serum etwa 0,1 %. Eine dauernde Erhohung des BIut­
zuckerspiegels, eine Hyperglykamie, ist beim Diabetes mellitus 
vorhanden; voriibergehende Steigerungen treten nach iibermaBigem 
ZuckergenuB (alimentare Hyperglykamie), nach Adrenalininjek­
tion, nach Kohlenoxyd-Vergiftung, Kopftraumen und anderen 
Lasionen des Zentralnervensystems ein. 
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Dem Korper entnommenes Blut verringert, wenn man es langere 
Zeit stehen laBt, seinen Zuekergehalt, diese Glykolyse beruht auf 
Fermentwirkungen. 

Der Gehalt des Serums an Fetten und fettahnliehen Sub­
stanzen (Lipoiden) hangt von der Nahrungszufuhr abo Naeh Auf­
nahme einer fettreiehen Mahlzeit tritt regelmaBig eine Anreieherung 
des Serums mit Lipoiden ein. Diese VerdauungsIipamie kann so 
hoehgradig sein, daB das sonst klare durehsiehtige Serum milehig getriibt 
erseheint. Will man ganz klares Serum gewinnen, so muB man es deshalb 
dem niiehternen Kranken entnehmen. Aueh langer da uerndes 
Hungern verursaeht eine Lipamie, weil Korperfett in diesem Fall 
dureh das Blut abtransportiert wird. Besonders hohe Grade von Lip­
amie sieht man namentIieh bei sehwerem Diabetes, geringere bei 
mane hen Vergiftungen, wie ehronisehe m Alkohola busus; und 
der Phosphorvergiftung. 

Die physikalisch -chemischen Eigenschaften tles 
BIntes. 

1. Spezifisches Gewicht. 
Das spezifisehe Gewieht des Blutes betragt beim Mann normaler­

weise, 1055-1062, bei Frauen (wegen der geringeren Zahl der roten 
Blutkorperehen in der Volumeneinheit) 1050-1056. Bei Blutein­
diekungen (z. B. naeh profusen Durehfallen) steigt es stark an, bei vielen 
anamisehen Zustanden, bei ehronisehen Nierenerkrankungen sinkt es 
erhebIieh abo WesentIiehe praktisehe Bedeutung kommt der Bestimmung 
des spezifisehen Gewiehts nieht zu, da es von versehiedenen nieht ohne 
weiteres iibersehbaren Faktoren (auBer vom Hb-Gehalt, u. a. aueh 
vom Salzgehalt des Serums) abhangt. 

2. Viscositat. 
Die innere Reibung des Blutes, seine Viscositat, ist in erster Reihe 

abhangig von der Zahl und dem Volumen und dem Hb-Gehalt der Blut­
korperehen, ferner vom EiweiBgehalt des Blutes bzw. Serums und seinem 
Kohlensauregehalt. Hohe Viseositatswerte findet man namentIieh 
bei der Polyglobulie, wegen der starken Vermehrung der roten, 
bei der Leukamie (namentIieh der myeloisehen) wegen der Vermehrung 
der weiBen Blutkorperehen. Bei Anamien mit Hb-armen Erythrocyten 
(also z. B. den Blutungsanamien) ist die Viseositat relativ starker 
herabgesetzt als bei der pernizioseu Anamie, weil hier die Hb­
reiehen Megaloeyten im Blut kreisen. 

Die Viseositat des Blutserums ist fast aussehIieBlieh von seinem 
EiweiBgehalt abhangig. Ein niedriger Serumviseositatswert beweist 
also eine Serumverwasserung, eine Hydramie. Zur Untersuehung der 
Blutviseositat darf wegen des Einflusses der Kohlensaure kein Blut 
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aus einer gestauten Armvene verwendet werden. Man erhalt geeignetes 
(dem arteriellen Blut sehr ahnliches) Capillarblut aus der Fingerbeere, 
wenn man dem Betreffenden vor der Entnahme ein heiBes Handbad 
verabreicht und die Hand kraftig abfrottiert. 

3. Blutreaktion. 
Die Titrationsreaktion des Blutes gegen Lackmus als Farb­

indicator ist alkalisch. Man hat frfiher viel Arbeit daralli verwandt, 
die Anderungen der Blutalkalescenz bei verschiedenen Erkrankungen 
zu bestimmen. Am starksten vermindert ist die Titrationsalkalescenz 
des Blutes im Coma diabeticum, was auf der Anwesenheit organischer 
Sauren im Blut (fJ-Oxybuttersaure) beruht, geringere Abnahmen findet 
man bei Fieber. Praktische Bedeutung hat die Bestimmung der 
Titrationsreaktion des Blutes nicht erlangt. Bestimmt man mit den 
Methoden der physikalischen Chemie die Konzentration der sauren 
H-Ionen und der basischen OH-Ionen, d. h. die sog. aktuelle Reaktion 
des Blutes, so findet man beim Normalen die aktuelle Reaktion fast 
gena u neutral. Diese fast neutrale Blutreaktion wird durch eine Reibe 
von Regulationsvorrichtungen (die wichtigste Rolle spielt dabei die 
Kohlensaure des Blutes) streng festgehalten, so daB beim gesunden 
Menschen nur ganz geringfUgige Schwankungen der H-Ionenkonzentration 
auftreten (H-OH-Isoionie) und selbst auch bei Zustanden, bei denennach 
friiherer Anschauung eine Sauerung des Blutes eintrat, eine Acidose, 
nur ganz m·nimale Verschiebungen nach der sauren Seite hin beobachtet 
werden. 

4. Molekulare Konzelltration des Blutes. 
Der osmotische Druck des Blutes, gemessen an der Erniedrigung 

seines Gefrierpunktes ist normalerweise auBerordentlich konstant. 
Die Gefrierpunktserniedrigung betragt - 0,56°, entspricht also ungefahr 
der einer 0,9% NaCI Losung. Von den Gefrierpunktsveranderungen 
unter pathologischen Verhaltnissen haben namentlich diejenigen prak­
tische Bedeutung, die durch eine Insuffizienz der Nieren bedingt sind. 
Oft - freilich nicht immer - kommt es unter diesen Umstanden zu einer 
Erhohung des osmotischen Druckes durch Anhaufung von Salzen und 
Stoffwechselprodukten im Blut, der Gefrierpunkt sinkt daml auf - 0,6' 
und mehr. Lediglich aus del' Gefrierpunktsbestimmung lassen sich abel' 
keine sicheren Schliisse auf die Funktionstiichtigkeit der Nieren ziehen. 

5. Gerinnung. 
Die einzelnen Vorgange bei der Gerinnung des Blutes sind noch 

nicht vollig geklart. Wahrend sie bisher meist als ein fermentativer 
Vorgang angesehen wurde, ist das durch neuere Forschungen zweifel­
haft geworden. Nach der Fermenttheorie kreist im Blut das im Plasma 
gelOst vorhandene Fibrinogen. Bildungsort des Fibrinogens ist die 
Leber. Das Fibrinogen wird durch das Fibrinferment (Thrombin) 
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bei Gegenwart von Kalksalzen in das unlosliche Fibrin iibergefiihrt. 1m 
Organismus ist im Plasma nicht das Thrombin selbst, sondern nur 
seine Vorstufe, das Thrombogen, vorhanden. Durch ein anderes, 
namentlich von den Blutplattchen geliefertes Ferment (Thrombozym), 
die Thrombokinase, das auf bestimmte Reize aus den ZelIen ins 
Plasma iibertritt, wird erst das Thrombogen in Thrombin iibergefiihrt. 

Nach einer anderen neueren Auffassung handelt es sich beirn Gerin­
nungsvorgang nicht um fermentative Prozesse, sondern um eine Storung 
des kolloidalen Gleichgewichtes, wobei aIle zur Gerinnung notigen 
Substanzen, namlich Fibrinogen, Thrombogen und Thrombozym schon 
im Plasma zirkulieren. In hohem Grade gerinnungsbefordernd wirken 
in diesem Sinn sog. thromboplastische Substanzen, die in jedem Gewebe­
saft enthalten sind. 

Man kann die Gerinnung durch Zusatz vieler Substanzen, so z. B. 
von oxalsaurem Natrium, Natriumfluorid oder Natriumcitrat hemmen. 
Es geniigen schon sehr geringe Mengen dieser Salze, um das Blut 
ungerinnbar zu machen. Auch Hirudin bzw. Blutegelextrakt hat die 
gleiche Wirkung. 

Die Blutgerinnung setzt sich also aus verschiedenen Teillaktoren 
zusammen und bei den beim Menschen auftretenden Storungen der 
Gerinnung ist bald der eine, bald der andere Faktor beteiligt. Manche 
Storungen der Blutgerinnbarkeit beruhen auf einem Mangel oder volligem 
Fehlen des Fibrinogens; hierher gehoren die Verminderung der Blut­
gerinnbarkeit bei schwerer Leberinsuffizienz, namentlich beim 
Ikterus, die sog. Pseudohamophilie, bei der das Fibrinogen vollig 
im Blut fehlt; bei der echten Hamophilie scheint es sich um Mangel 
an Thrombokinase zu handeln, vielleicht bedingt durch die ungeniigende 
Funktion der GefaBendothelien. (Naheres Kap. Hamophilie und hamor­
rhagische Diathesen.) 

Bei der Gerinnung zieht sich der Blutkuchen von der Wand 
des GefaBes, in dem sich das Blut befindet, zuriick. Diese Retrak­
tion des Blutkuchens fehlt oder ist vermindert, wenn die roten 
Blutkorperchen abnorm an Zahl vermehrt sind (bei den Polyglo bulien) 
oder bei den Zustanden, bei denen die Blutplattchen abnorm vermindert 
sind (bei den Thrombopenien). Es wird dann gar kein oder nur 
sehr wenig Serum bei der Gerinnung ausgepreBt. 

6. Senkungsgeschwindigkeit (Suspensionsstabilitat). 
Schon den alten Arzten war es bekannt, daB bei der Gerinnung 

des Blutes nach einem AderlaB zuweilen die roten Blutkorperchen 
sich sehr rasch auf den Boden des Ge£aBes sertkten, noch ehe die 
Gerinnung begonnen hatte. Nach erfolgter Gerinnung lassen sich 
dann zwei scharf getrennte, feste Abschnitte unterscheiden, der zu 
unterst liegende rote Blutkuchen und auf ihm eine weiBe Haube, 
die sog. Speckhaut, die aus Fibrin, Serum und weiBen Blutkorperchen 
besteht. Da diese Speckhautbildung besonders stark bei Kranken mit 
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entztindlichen Prozessen der Lunge und des Brustfells war, nannte man 
sie Crusta inflammatoria. Man wuBte auch schon sehr lange, daB 
eine solche Speckhautbildung bei manchen infektiosen Fiebern 
und bei Graviden haufig ist; das Zustandekommen dieser Er­
scheinungen ist schon vor 150 J ahren studiert und richtig gedeutet 
worden. Aber das ganze Phanomen war in Vergessenheit geraten und 
erst Fahraeus hat vor einigen Jahren von neuem die Sedimentierungs­
geschwindigkeit bei verschiedenen Zustanden untersucht und eine klinisch 
brauchbare Methode ausgearbeitet. 

Die Anderungen der "Suspensionsstabilitat", d. h. der Schnellig­
keit, mit der die im Plasma suspendierten roten Blutkorperchen sich 
senken, sind ill. theoretischer Beziehung noch nicht vollig gekHirt. 

Sie beruhen vor allem auf einer Anderung in der Zusammensetzung 
der EiweiBkomponenten des Blutplasmas, (der Albumine und Globuline) 
und der Neigung der einzehlen Blutkorperchen zu groBeren, also 
schwereren Gebilden zu verklumpen (Aggregation). Eine besondere 
Rolle spielt dabei das Fibrinogen. In der Norm wird die Suspensions­
stabilitat im Blut dadurch aufrecht erhalten, daB sich die elektrisch 
gleichnamig geladenen Erythrocyten gegenseitig abstoBen. 

Ziemlich konstant b esc hie u n i g t ist die Senkungsgesch windigkeit 
bei Graviden, bei akuten Infektionskrankheiten, bei aktiver 
Lungentuberkulose, bei lokalen entztindlichen Prozessen 
und bei Tumoren, bei Lues und Paralyse. Von den Blut­
k ran k h e it e n ist die Senkungsgeschwindigkeit bei der perniziOsen 
Anamie stark erhoht, bei der Polycythamie vermindert. Ver­
minderungen zeigen auch Kranke mit Kreislaufstorungen, die mit 
einer mangelhaften Arterialisierung des Blutes einhergehen (dekom­
pensierte Herzfehler u. a.). 

7. Kochsalz-Resistenz der roten Blutkol'perchen. 
In einer "physiologischen", d. h. annahernd blutisotonischen Losung 

von 0,9 0/ 0 Kochsalzgehalt bleiben die roten Blutkorperchen unverandert. 
Verwendet man sehr viel weniger konzentrierte KochsalzlOsungen, so 
tritt das Hamoglobin in die KochsalzlOsung aus, die sich dann rotlich 
brbt, bei sehr dtimlen Losungen werden sogar aIle Blutkorperchen voll­
kommen ausgelaugt, es tritt vollstandige Ha molyse ein. Normalerweise 
kann man die KochsalzlOsung bis 0,46% NaCI-Gehalt verdtimlen, bis 
die Hamolyse beginnt (Minimumresistenz), komplette Hamolyse 
(Maximumresistenz) tritt erst von 0,32% an ein. Die Differenz 
zwischen Minimum- und Maximumresistenz nennt man Resistenzbreite. 
Praktisch von Bedeutung ist die Feststellung der Kochsalzresistenz 
vor allem fUr die Differentialdiagnose des hamolytischen vom 
Stauungsikterus; wahrend beim hamolytischem Ikterus die Koch­
salzresistenz stark vermindert ist, d. h. die Hamolyse schon bei 
Konzentrationen der SalzlOsung, in denen normale Blutkorperchen 
sich unverandert halten wtirden (also tiber 0,46%), eintritt, ist beim 
Stauungsikterus die Kochsalzresistenz gerade umg!:lkehrt erhoht. 
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Die morphologischen Blutbestandteile, Abstammung 
und Entstehung del" Blutzel1en. 

Morphologie del' Blutzel1en. 
1. Die normal en roten Blutkorperchen (Erythrocyten). 
Die roten Blutkorperchen, die Erythrocyten, sind aIle etwa gleich 

groBe, runde Scheiben, die im ungefarbten Praparat wegen ihres Hamo­
globingehalts einen leicht gelb-grunlichen Farbenton haben. In der 
Mitte jedes Blutkorperchens ist eine zentrale Delle sichtbar, die ent-

Abb. 1. Normales Blut. Frisches Praparat. Im Gesichtsfeld 2 Leukocyten. 
(Nach Meyer-Rieder.) 

sprechend der geringeren Dicke des Erythrocyten an dieser Stelle auch 
weniger gefarbt erscheint (Abb. 1). In der Kantenstellung sieht man 
die bekannte Biskuitform der Erythrocyten. Die Erythrocyten im nor­
malen Blut sind kernlose Gebilde. In 1 cmm Blut sind bei der Frau 4,5, 
beim Mann etwa 5 Millionen rote Blutkorperchen vorhanden. 

Wahrscheinlich ist der feinere Bau des roten Blutkorperchens auBer­
ordentlich kompliziert; indessen haben diese wissenschaftIich bemerkens­
werten Befunde, die namentlich in letzter Zeit mitgeteilt sind, bisher 
eine praktische Bedeutung noch nicht erlangt. 

1st das frische Blutpraparat nicht zu dUIm angefertigt, so legen 
sich nach einigen Minuten die roten Blutkorperchen in Geldrollen­
for m mit ihren Flachen aneinander. Das Fehlen der Geldrollenbildung 
ist pathologisch, es kommt namentlich bei schweren Anamien vor. 

LaBt man das frische Praparat etwas langer an der Luft liegen, so 
verdunstet das Wasser, die Blutkoq)erchen schrumpfen zu zackigen 
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Gebilden. Diese sog. "Stechapfelformen" sind stets Kunstprodukte. 
Nach 10-15 Minuten sieht man zwischen den einzelnen roten Blut. 
korperchen feine FibrinHiden aufschieBen, die rasch an Menge zu. 
nehmen. In ihrer Umgebung befinden sich gewohnlich Haufchen von 
Blutplattchen, die auch einzeln als rundliche und polygonale kleine, 
leicht blaulich schimmernde Gebilde in jedem Gesichtsfeld des Nativ· 
praparats Hegen. 

1m gefarbten Ausstrichpraparat erscheinen die roten Blut· 
korperchen als hellrote Scheiben. Die zentrale Delle tritt auch hier 
als hellerer Fleck hervor. In der Norm sind die Erythrocyten unter· 
einander gleich groB (Isocytose), haben gleichenHamoglobingehalt und 
sind infolgedessen gleich stark gefarbt. Diese sog. Isochromie ist 
sowohl im ungefarbten wie gefarbten Praparat er· 
kennbar. 

In jiingster Zeit hat F It h rae u s auf einen Formbestand· 
teil im frischen Blutpraparat aufmerksam gemacht, der 
schon fruher entdeckt, aber wieder in Vergessenheit geraten Abb. 2. 
war, die farblosen Blutkugeln. Sie sind spharische, FarbloseoBlutkugel. 
vollig farblose Gebilde mit einem dem Blutplasma sem (Nach Fahraeus.) 
nahe liegenden Brechungsexponenten, und deshalb nur an 
den scharf markierten Grenzflachen gegen rote Blutkorperchen kenntlich. Die 
Abb. 2 gibt ein Bild einer solchen farblosen Blutkugel. Es handelt sich an· 
scheinend um hamolysierte rote Blutkorperchen. Ob die Hamolyse schon im 
stromenden Blut oder erst bei Anfertigung des Praparats erfolgt, ist noch 
zweifelhaft. 

2. Die normalen weiJlen Blutkorpercllen (Leukocyten). 
Die weiBen Blutkorperchen sind kernhaltige, runde Zellen ohne 

Hamoglobingehalt; ein Teil von ihnen zeigt auch im ungefarbten Praparat 
eine deutliche Kornelung im Protoplasma. Die meisten der Leukocyten 
haben einen gebuchteten bzw. aus einzelnen Segmenten bestehenden 
Kern (polymorphkernige Leukocyten), dessen Einzelheiten irn 
ungefarbten Praparat nicht deutlich zu erkennen sind. Immerhin fallen 
auch hier schon einzelne Zellen durch ihre grobe, gelbrotliche Kornelung 
des Protoplasmas ins Auge; es sind das die eosinophilen Leuko· 
cyten. 

Sparlicher als die polymorphkernigen Leukocyten sind kleine weiBe 
Blutzellen mit einem einfachen runden Kern. Dieser fiillt fast die ganze 
Zelle aus, so daB nur ein schmalerProtoplasmasaum bleibt. Eine Granu· 
lation fehIt diesen Zellen, den Lymphocyten. 

Die Zahl der Leukocyten im Blut ist sehr viel kleiner als die der 
Erythrocyten. Sie betragt 6000-8000 im Kubikmillimeter. Infolge­
dessen sieht man die Leukocyten auch im Gesichtsfeld der Praparate 
nur ganz vereinzelt. Bei starkeren Trockensystemen (Objektiv 6-7) 
findet man im normalen Blut nur ein bis hochstens drei weiBe Blut. 
korperchen. 

Genauere Aufschliisse iiber Art und Struktur der einzelnen Leuko· 
cyten erhalt man erst durch das gefarbte Trockenpraparat (Technik 
S. 140, vgl. auch Abb. 3). 
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Man unterscheidet zunachst je nach der Form des Kerns folgende 
Arten: 

1. die polymorphkernigen Leukocyten, 
2. die Lymphocyten, 
3. die Monocyten. 

2 

5 

1 

Abb. 3. Normales Blut (May.Griinwald-Fiirbung). 1 polymorphkernige neutrophile 
Leukocyten, 2 eo~inophiler Leukocyt, 3 MastzeUe, 4 Lymphocyten, 5 Monocyt, 

6 Blutpliittcilen. 

Die polymorphkernigen Leukocyten haben einen mehr oder minder 
stark gelappten Kern, der wegen seines Chromatinreichtums sich 
intensiv mit Kernfarbstoffen farbt. Man bezeichnete diese Zellen friiher 
auch als polynucleare Leukocyten, weil man glaubte, daB manche 
von ihnen mehrere Kerne hatten. In Wirklichkeit handelt es sich aber 
nicht um mehrere Kerne, sondern nur um einen, der in manchen Fallen 
aus einzelnen Segmenten besteht, die nur durch ganz feine fadige Chro­
matinbriicken miteinander verbunden sind. Es wird an anderer Stelle 
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bei Gelegenheit der Besprechung des Arnethschen Blutbildes noch 
naher auf die verschiedenen Kernformen und ihre Bedeutung fiir die 
Beurteilung des Alters und der Reife der einzelnen Zellen einzugehen 
sein (vg~. S. 51). 

Die' polymorphkernigen Leukocyten zeigen nun bei den ublichen 
Doppelfarbungen (May - Grunwald, Giemsa) verschieden farbbare 
Kornchen, Granulationen, in ihrem Protoplasma. 

Die numerisch zahlreiehsten polymorphkernigen Leukocyten sind 
die neutrophilen polymorphkernigen Leukoeyten, kurz auch 
Neutrophile genannt; sie bilden etwa 70% aller Blutleukocyten 
(normale Grenzzahlen 60 -72 0/0)' 

Ihr Protoplasma, das sich sehr zartrosa farbt, laBt eine sehr feine, 
staubartige, leicht rotlieh gefarbte Kornelung erkennen. Ihren 
Namen haben diese polymorphkernigen Leukocyten daher, daB keine 
besondere Affinitat ihres Protoplasmas zu sauren oder basischen Farb­
stoffen besteht, daB sie sich vielmehr diesen Farben gegenuber neutral 
verhalten. Sie sind etwa P/2mal so groB wie ein Erythrocyt. 

Die eosinophilen Leukocyten sind sehr viel sparlicher im Blut 
vertreten (2-40/0)' Sie sind meistens etwas groBer als die neutrophilen 
polymorphkernigen Leukocyten, ihr Kern ist plumper, oft zweilappig. 
Thr Protoplasma ist voUgestopft mit groben, sich bei May- Grunwald­
Farbung leuchtend rot farbenden Kornern. 

Die basophilen polymorphkernigen Leukocyten, meist Mast­
zellen genannt, sind sehr sparlich im Normalblut vertreten (0,5%). 
Sie sind etwas kleiner als die neutrophilen und eosinophil en Leukocyten, 
ihr Kern wird im gefarbten Praparat meistens verdeckt durch eine sebr 
dichte, grobe,' blauviolette Kornelung im Protoplasma. Der Farbstoff 
dieser Granula laBt sich leicht durch Wasser ausziehen, man muB also, 
wenn man diese Elemente gut darstellen will, die Praparate so kurz 
wie moglich mit Wasser in Beriihrung bringen, sonst sieht man an Stelle 
der gefarbten Granula farblose Lucken, gleichs2.m das Negativ des 
urspriinglichen Praparats. 

Samtliche bisher genannten Leukocyten des normalen Elutes sind 
dureh eine spezifische Granulation im Protoplasma ausgezeichnet. Man 
faBt sie deshalb auch unter dem Namen der Granulocyten zusammen. 
1m Gegensatz dazu fehlt den ubrigen Leukocyten, also den Lympho­
cyten und Monocyten des Elutes, den sog. Agranulocyten, eine 
derartige Kornelung. 

Strukturell am einfachsten sind die Lymphocyten, die etwa 30010 aller 
Leukocyten ausmachen 1) (20-35%). Ein Lymphocyt ist etwa so groB 
wie ein rotes Blutkorperchen. Der sich mit basischen Farbstoffen intensiv 
blau farbende Kern ist rund oder ganz leicht oval; das Chromatin ist in 
groben Balken in ihm angeordnet. Das Protoplasma der Lymphocyten 

1) Wahrend des Krieges und in der Nachkriegszeit waren bei den meisten 
Menschen hahere Lymphocytenwerte vorhanden. Diese Kriegslymphocytose ist 
wohl auf die veranderten Ernahrungsverhaltnisse und die viEilfachen Impfungen 
gegen Typhus, Cholera usw. zuriickzufiihren. 
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farbt sich bei May- Grunwald-Farbung entweder nul' leicht hellblau 
odeI' bleibt nahezu farblos, namentlich bei sehr dunnen Ausstrichen. Eine 
Granulation ist in ihm bei diesel' Farbung nicht nachzuweisen; dagegen 
laBt die Behandlung mit GiemsalOsung in vielen Lymphocyten einzelne 
sehr kleine, leuchtendrote Kornchen im Protoplasma erkennen, diesog. 
Azul' - Granula. 

GroBe Formen von Lymphocyten kommen im normalen Blut 
des Erwachsenen nicht vor. Es ist aber zu bemerken, daB im gefarbten 
Praparat die GroBe del' einzelnen Leukocyten sehr weitgehend von del' 
Dicke des Ausstrichs abhangt: An dunnen Stellen erscheinen alle 
Zellen groBer, an dicken kleiner! (Pathologische groBe Lympho­
cyten s. S. 20, Gumprechtsche Schollen S. 136). 

Die groBten Zellelemenie des Blutes sind die ll'Ionocytcn. Fruher 
nannte man diese Zellen auch "Mononucleare und Ubergangsformen". 
Sie sind mehr als doppelt so groB wie ein Erythrocyt. lhr Kern farbt 
sich nul' schwach, da er chromatinarm ist, er ist verschieden gestaltet, 
oval, nieren- bis hufeisenformig. Das Protoplasma ist gewohnlich an 
einer Seite breit entwickelt. Es farbt sich bei May - Grunwald­
Farbung schwach blau. Kern und Protoplasma sind nicht sehr scharf 
voneinander abgesetzt. Eine Granulation ist im Protoplasma bei del' 
May - Grunwald -Farbung nicht erkennbar; dagegcn sieht man bei 
Giemsa- odeI' Pappenheim-Farbung Azur- Granula, oft auch eine 
sehr feine dichte Kornelung, die vielleicht charakteristisch fUr diese 
ZeUenart ist. 1m normalen Blut sind etwa 3-5% Monocyten. 

3. Die BlutpUittchen (Thrombocyten). 
Ais letzter zelliger Bestandteil des Blutes sind die B I u t P I at t c hen 

(Thrombocyten) zu besprechen. Sie liegen wie im ungefarbten so 
auch im gefarbten Praparat meist in Haufchen zusammen. Das einzelne 
Plattchen, das etwa 1/3-1/2 so groB ist wie ein rotes Blutkorperchen, 
zeigt im gefarbten Praparat eine leicht blaue Farbung und oft eine 
etwas andel's (rotlich) gefarbte zentrale Partie, die auf den ersten 
Blick kernahnlich aussieht, abel' sichel' nicht als Kern anzusprechen 
ist. 1m normalen Blut sind 300000-350000 Thrombocyten im Kubik­
millimeter vorhanden. 

Zusammensetzung des normalen Blutes. 
1m Ku..biklnillimeter Blut sind also beim Erwachsenen 4,5-5 Mil­

lionen Erythrocyten, 6000-8000 Leukoc yten, 300000-350000 
Thrombocyten vorhanden. Von den Leukocyten sind 

Neutrophile polymorphkernige Leukocyten 60-72 % 
Eosinophile" ,,1- 4 0/0 
Basophile (Mastzellen) 0,5% 
Lymphocyten 20-35 % 
Monocyten . . . . . . . 3- 5 % 
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Beim Kind ist wenigstens in den ersten Lebensjahren die Leuko­
cytenformel insofern eine andere, als prozentual erheblich mehr Lympho­
cyten vorhanden sind als beim Erwachsenen. Mit zunehmendem Alter 
gleicht sich das Blutbild mehr und mehr dem normalen Blut des 
Erwaehsenen an. 

Die pathologischen Blutzellen. 

1. Pathologische rote BlutkoI'perchen. 
Veranderungen der GroBe. Abnorm kleine Erythroeyten, sog. 

Mikroeyten, findet man neben normal groBen Zellen bei vielen Anamien. 

'oTmobll n 

Normocyten 

1 loll t l'ol~ (·hrollln' 11-

J.hll·r 
.It .. 101118 t 

I'unktitrl. r 
• 'urruo'" I 

J'uDUlut r 
Jo:r) thrun t 

Hb·arme Erythrocyten 

Abb. 4. Erythrocyten. (MaY·Griinwald-Fal'bung.) 

I'Il.)·(·hrom II II 
f.olhr()(' h'n 

Poikilocytose und 
Anisocytose 

Man bezeiehnet diese Misehung ungleieh groBer roter Blutkorperehen 
als Anisoeytose. Abnorm groBe Erytl)roeyten - Makro­
eyten - konnen entweder dureh Quellung entstanden sein, dann wird 
das rote Blutkorperehen zwar groB sein, aber blaB und wenig gefarbt 
aussehen, oder aber es ist abnorm groB und zugleieh abnorm hamo­
globinreieh. 1m letzteren Fall fehit die Delle und wegen des ab­
normen Hamoglobinreichtums besteht eine groBe Neigung, saure Farb­
stoffe aufzunehmen. 

Solehe besonders groBen und abnorm hamoglobinreiehen Zellen sind 
die Megalocyten. Die Megaloeyten trifft man bei manehen sehweren 
Anamien, namentlieh bei der perniziosen Anamie. 

Rosenow, Blutkrankheiten. 2 
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Veranderungen del' Form. Unter pathologischen Bedingungen treten 
rote Blutkorperchen auf, die nicht mehr die normale runde Scheiben­
form haben, sondern birnformig odeI' elliptisch odeI' ganz bizarr geformt 
sind. Man bezeichhet diese Formvedinderung als Poikilocytose, die 
Zellen als Poikilocyten. Diese Erscheinung ist keineswegs 
charakteristisch fur eine bestimmte Anamieform, werm sie 
auch bei .del' perniziosen Anamie selten vermiBt wird. Sie beruht wahr-

Myeloblast 

Eosinophiler 
Myelocyt 

Monocyten 

NeutrophileI' 
Myelocyt 

Polymorphkerniger 
eosinophiler Leukocyt 

Pol ymorphkernige neutrophile 
Leukocyten 

Basophiler 
Myelocyt 

p£astmyelocyt) 

Mastzelle 

Lymphocyten Riederlymphocyten Ttirksche 
Reizungsform 

Abb. 5. Leukocyten. (May-Grtinwald-Farbung.) 

scheinlich auf einer mangelhaften Isotonie des Blutserums. Meist ist 
sie kombiniert mit del' Anisocytose. ' 

Veranderungen des Hamoglobingehaltes. Abnorm geringer Hamo­
globingehalt des einzelnen roten Blutkorperchens (Oligo­
chromamie) verrat sich durch VergroJ3erung del' Delle und Verschmale­
rung des rotgefarbten Randes. Hyperchrome Zellen, also abnorm 
hamoglobinreich, sind die oben erwahnten Megalocyten. 

Veranderungen del' Farbbarkeit. Del' normale Erythrocyt farbt sich 
rein rot, er ist orthochromatisch. Nimmt er auBer dem sauren 
Eosin aus Farbstoffgemischen noch von dem basischen Farbstoff 
Methylenblau etwas an, so nennt man ibn polychromatisch odeI' 
polychro ma tophil. Die Zelle sieht dann nicht rot, sondern schiefer­
grau bis bUiulich aus. Diese Polychromatophilie odeI' Poly-
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chromasie findet sich u. a. bei vielen Anamien. Sie ist ein Zeichen 
der Jugend der Zelle und deutet auf eine vermehrte Regeneration. 
Sind einzelne Zellen starker oder iiberhaupt in einem anderen Ton 
gefarbt als andere, so bezeichnet man diese Ungleichheit der Farbtlllg 
als Anisochromie. 

Ahnlich zu bewerten wie die Polychromasie der ganzen Zelle ist 
die basophile Kornelung der roten Blutkorperchen. In dem lebhaft 
rotgefarbten Protoplasma sind zahlreiche, intensiv blaugefarbte Kornchen 
verstreut angeordnet. Man filldet diese basophile Kornelung als patho­
logisches ;Regenerationszeichen bei vielell ,Anamien, bei der Leukamie, 
bei der Malaria und als wichtiges diagnostisches Merkmal bei der Blei­
vergiftung. 

Kernhaltige rote Blutkorperchen (Erythroblasten). Man unterscheidet 
zwei Arten, die Normoblasten und die Megaloblasten. 1. Die 
Normoblasten s:nd Zellen von der GroBe eines normalen Blutkorperchens, 
die einen Kern besitzen. Der Kern ist sehr chromatinreich, er zeigt 
bei den jiingeren Zellen Radspeichenstruktur, spater wird er homogen, 
klumpig, sehr dunkel, zuweilen hat er Kleeblattform oder zeigt Teilungs­
figuren. Das Protoplasma farbt sich meist rot, oft ist es polychro­
matisch, haufig sieht man in ihm basophile Kornchen. Die Normo­
blasten sind die Vorstufen der normalen auch Normocyten 
genannten Erythrocyten. Sie treten im peripheren Blut bei den 
verschiedensten Formen schwerer Allamie, bei Leukamie -- iiberhaupt 
bei allen Zustanden, bei denen eine Steigerung der Kllochenmark­
tatigkeit vorhallden ist - auf. 

2. Megaloblasten. Es sind, wie in dem entwicklungsgeschichtlichen 
Uberblick auseinandergesetzt, die kernhaltigen Vorstufen der Megalo­
cyten. Die Zellen sind sehr viel groBer als die Normoblasten, ihr Kern 
ist sehr zart, chromatinarm, netzformig. Das Protoplasma ist oft breit 
und bei vielen Exemplaren nicht rein rot, sondern schiefergrau gefarbt. 
Megaloblasten treten namentlich bei der perniziosen Anamie im Blut 
auf, auch bei Kinderanamien sind vereinzelte Exemplare im Ausstrich 
zu finden. 

Jollykorper. Bei manchenAnamien sieht man vereinzelt Erythrocyten 
im Blut, die inmitten ihres Protoplasmas ein 
mit Giemsa sich rot farbendes Kornchen 
haben, das als Jolly korper bezeichnet wird. 
Diese Jolly korper treten besonders reichlich nach 
Entfernung der Milz auf, sie bleiben jahrelang 
im Blut. Sie sind kleinste Kernreste und weisell 
auf eine Storung des normalen Entkernungs­
vorgangs im Knochenmark hin (Abb. 6). 

.' • 

Abb. 6. Jollykiirpel'chen. 
(Nach NaegelL) 

2. Pathologische wei6e Blutkol'pel'chen. 
Myelocyten. Die Myelocyten sind die Vorstufen der llor-

malen Granulocyten. Der Kern der Myelocyten ist einfach 

2* 
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gestaltet, blaschenformig, relativ groJ3. 1m Protoplasma ist eine Granu­
lation bei der Farbung nachzuweisen. Es entspricht der neutrophile, 
eosinophile und basophile Myelocyt des Knochenmarks den gleichartig 
granulierten Leukocyten im Blut. Mit zunehmender Reife wird aus dem 
blaschenformigen Kern ein immer starker segmentierter. Die Myelocyten 
findet man im peripheren Blut besonders reichlich bei der myeloischen 
Leukamie, vereinzelt bei septischen Zustanden, bei manchen 
schweren Anamien und bei langdauernden Leukocytosen. 

Myeloblasten. Sie sind die Vorstufen der Myelocyten im Knochenmark. 
Die Myeloblasten, die morphologisch groBe Ahnlichkeit mit groBen 
Lymphocyten (s. u.) haben, sind groBe Zellelemente mit einem relativ 
groBen, schwachfarbbaren Kern,der meistens - nichtimmer! - mehrere 
deutliche Nucleolen erkennen laBt. Das Protoplas ma ist nicht selten 
mit eigentumlichen Auswiichsen versehen, die sich pseudopodienartig 
vorstrecken. Eine Granulation ist bei den ublichen Farbungen im 
Protoplasma nicht vorhanden. 

Die Unterscheidung der Myeloblasten von den groBen 
Lymphocyten laBt sich mit Sicherheit nur durch mikrochemische 
Reaktionen durchfiihren, von denen die praktisch wichtigste die sog. 
Oxydasereaktion ist. 1m Protoplasma aller Zellen, die dem Knochen­
mark entstammen, also auch der Myeloblasten, lassen sich mit dieser 
Reaktion, die eine Indophenolblausynthese ist, blaue Kornchen nach­
weisen, wahrend aIle lymphatischen Zellen diese Kornelung vermissen 
lassen (vgl. S. 54 und Abb. 16). 

In seltenen Fallen kommen auch kleine Myeloblasten, sog. Mikro­
myeloblasten, ins periphere Blut. Ohne die Oxydasereaktion ist eine 
sichere Einordnung dieser Zellen uberhaup·t nicht moglich. Die Kerne 
sind oft eigenartig gewunden. 

Reizungsformen. Die sog. Reizungsformen (Turk) sind Zellen, 
die auf den ersten Blick den klein en Lymphocyten ahnlich sind. Sie unter­
scheiden sich aber von ihnen dadurch, daB sich das Protoplasma intensiv 
blau farbt und haufig vakuolisiert ist. Der Kern ist meist exzentrisch 
gelegen, haufig ein Radspeichenkern. Man findet die Reizungsformen, 
die in Wirklichkeit nicht lymphocytare Zellen, sondern pathologische 
Myelo blast en sind, namentlich bei den Pocken und bei manchen 
Anamien. 

Pathologische Lymphocyten. Unter pathologischen Verhaltnissen, so 
namentlich bei gewissen akuten Leukamieformen, kommen groBe 
Lymphocyten ins Blut, die die kleinen Lymphocyten erheblich an 
GroBe ubertreffen. Ihr Kern ist sehr chromatinarm, netzartig, nicht 
selten stark gebuchtet. Lymphocyten mit gelappten Kernen werden 
auch als Rieder - Lym phocyten bezeichnet. Das Protoplasma ist 
haufig durchsetzt mit kleinen Vakuolen, es farbt sich oft (im Gegen­
satz zum Verhalten der kleinen Lymphocyten) sehr viel intensiver als 
der Kern. 

Pia sma z e 11 e n. Leicht zu verwechseln mit den Reizungsformen 
sind die selten vorkommenden Plasmazellen. Sie unterscheiden 
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sich von den Reizungsformen dadurch, daB der Kern keine Radspeichen­
struktur hat und daB um den Kern eine helle Zone, ein perinuclearer Hof, 
liegt. Die Plasmazellen entstammen dem lymphatischen System. 

EndotheIien. Gelegentlich finden sich Endothelien im Ausstrich. 
Es sind groBe lange, zuweilen geschwanzte Zellen mit einem kleinen 
oval en Kern. Besonders reichlich findet man sie zuweilen bei der 
ulcerosen Endokarditis und manchen hamorr hagischen Dia­
thesen, wenn man den Blutstropfen aus dem Ohrlappchen entnimmt 
und das Ohr vorher etwas quetscht oder reibt; sie stammen aus den 
Capillaren der Hautwunde. 

Abstammung und Entstehung der Blutzellen. 
Beim erwachsenen Menschen ist die Bildung des Blutes auf bestimmte 

Organe beschrankt. Die Gesamtheit dieser Organe bezeichnet man als 
den hamatopoetischen Apparat. 

Der hamatopoetische Apparat setzt sich zusammen aus dem 
Knochenmark einerseits (sog. myeloisches System), der Milz, 
den Lymphdrusen, den Darmfollikeln und sonstigen lymphati­
schen Bildungen im Korper andererseits (sog. lymphatisches 
System). Jedes dieser Systeme produziert normalerweise bestimmte 
Arten der Blutzellen: das myeloische System die roten Blutkorperchen und 
die granulierten Leukocyten, das lymphatische die Blutlymphocyten. 

Beide Systeme sind nicht nur raumlich, sondern auch funktionell 
geschieden. Normalerweise tritt nicht etwa das eine fUr das andere 
vikariierend ein. Das myeloische System bildet keine Lymphocyten, 
das lympha·tische keine granulierten Blutleukocyten. Ob freilich in 
fruhen Fotalperioden nicht alle Blutkorperchen, weiBe wie rote, eine 
gemeinsame Stammzelle haben, ist noch strittig. Es braucht diese 
Frage hier zunachst nicht erortert zu werden. Dagegen muB schon 
an dieser Stelle erwahnt werden, daB nach neueren anatomischen Unter­
suchungen die Systeme nicht durchweg so streng geschieden sind, wie 
ein Teil der Forscher fruher annahm. Es sind namlich echte lymphatische 
Bildungen auch im Knochenmark, also mitten im myeloischen System, 
mit Sicherheit nachgewiesen. Neben diesen beiden blutbildenden 
Systemen ist nach neueren Ausichten noch ein drittes vorhanden, das 
reticuloendotheliale System. Es setzt sich zusammen aus den 
Kupfferschen Sternzellen der Leber, den Sinusendothelien der Milz, 
des Knochenmarks, der Lymphdrusen, der Lunge. Ihm soil ein Teil 
der Monocyten entstammen. Die Blutplattchen entstammen dem 
Knochenmark. 

1. Knochenmark und Blutbildung (myeloisches System). 
a) Abstammung und Entwicklung der Erythrocyten. 

Funktionierendes Knochenmark, also solches, das an der Blutbildung 
dauernd tatigen Auteil nimmt, ist nur das rote Mark, das bei Erwach­
senen im wesentlichen auf die platten Knochen (Rippen, Brustbein, 
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Schadelknochen und Wirbelkorper) beschrankt ist. Die Rohrenknochen 
des erwachsenen Menschen enthalten vielfach nur gelbes Fettmark 
und. nur in den distalen Tellen noch Reste roten Knochenmarks. Nach 
neueren Untersuchungen bleibt auch beim Erwachsenen im Oberschenkel 
haufig rotes Knochenmark erhalten. Beim Kind ist in allen Knochen 
rotes Mark zu finden. Die rote Farbe dieses Marks beruht auf seinem 
Reichtum an roten Blutkorperchen in verschiedenen Entwicklungs­
stufen (erythropoetisches Mark). 

Das rote Knochenmark ist beim Erwachsenen die einzige 
Bildungsstatte der Erythrocyten und granulierten Leuko­
cyten. flier findet man neben reifen roten Blutkorperchen mit nor­
malem Hamoglobiitgehalt - N ormocyten - ihre Vorstufen,. kern­
haltige rote Blutkorperchen, die Normoblasten. 

Der Kern der Normoblasten ist sehr chromatinreich, haufig sind 
die einzelnen Balken des Chromatins in der Form ahnlich wie die Speichen 
eines Rades angeordnet. Vor allem ist das bei jungen Exemplaren der 
Fall. Mit zunehmendem Alter verliert der Kern diese Radspeichenstruk­
tur, er wird klumpiger, pyknotischer. Auf Schnitten durch das Knochen­
mark kann man nebeneinander diese verschiedenen Altersstufen der 
Erythrocyten sehen. Bevor der Normoblast aus dem Knochenmark 
ins periphere Blut gelangt, verliert er seinen Kern. Die Entkernung 
erfolgt durch eine intracellulare AuflOsung des Kerns und erst diese 
kernlose rote Blutzelle - streng genommen ist es keine Zelle, da zur 
Zelle ein Kern gehort -, der N ormocyt, das normale rote Blutkorper­
chen, kommt ins Blut. Das Protoplasma der Normoblasten farbt sich 
nicht immer nur mit sauren Farbstoffen (z. B. Eosin) bzw. mit der sauren 
Komponente eines Farbstoffgemisches rein rot, ein groBer Tell der Normo­
blasten nimmt auch etwas von dem basischen Farbstoff an, farbt sich 
also in einer schiefergrau-blaugrauen Mischfarbe. Man nennt diese 
Eigenschaft der Zellen, wie bereits erwahnt, Polychromatophilie oder 
Polychromasie; sie ist ein ,Ausdruck der Jugend der Zelle. 

1m Knochenmark des Erwachsenen trifft man normalerweise unter 
den kernhaltigen Erythrocyten ganz vereinzelt auBer den Normoblasten 
noch andere rote Zellen mit Kern, die sich morphologisch seln: deutlich 
von den Normoblasten unterscheiden. Es sind das die Megaloblasten. 
Der Name deutet schon darauf hin, daB es sich um abnorm groBe 
Zellen handelt. Sie sind erheblich grOBer als die Normoblasten (oft 
doppelt so groB) und haben, was noch wichtiger ist, einen ganz 
anders gebauten und ganz anders farbbaren Kern. Der 
Kern ist im Verhaltnis zum Protoplasma relativ groB, er hat ein 
zartes, netzformiges Chromatingeriist und nimmt infolgedessen Farb­
stoffesehr vier weniger intensiv an als der chromatinreiche Normoblasten­
kern. Auch bei den Megaloblasten auBert sich die Jugend einzelner 
Zellen in einer Affinitat zu sauren und basischen Farbstoffen, in einer 
Polychromatophilie des Protoplasmas. Der Megaloblast verliert im Ver­
lauf seiner weiteren Entwicklung im Knochenmark seinen Kern; die 
abnorm hamoglobinreiche kernlose "Zelle" heiBt Megalocyt. 
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Megaloblasten und Megalocyten spielen im Knochenmark des El'­
wachsenen in del' Norm gegenuber den Normoblasten und Normocyten 
zahlenmli.Big gar keine Rolle. Die normale Blutbildung ist normo­
blastisch. 

Anders wahrend del' Em bryonalzeit. In diesel' Periode ist 
wenigstens anfanglich die Bildung roter Blutk6rperchen nicht bestimmten 
Organen vorbehalten, sondern erfolgt an zahlreichen, uber den ganzen 
Embryo verstreuten Stellen im Gewebe. 

In den ersten Embryonalmonaten existiert noch kein Knochenmark. 
Die Bildung del' kernhaltigen Erythrocyten, del' Erythroblasten, 
erfolgt in del' Leber, spateI' in del' Milz und an anderen Stellen des 
Mesenchyms, und zwar werden uberwiegend Megalo blasten gebildet, 
aus denen dann durch Kernverlust Megalocyten entstehen. Spater, wenn 
das Knochenmark sich entwickelt, nimmt allmahlich die blutbildende 
Funktion del' Leber ab, und es werden nun zunachst auch vom Knochen­
mark vorwiegend Megaloblasten und Megalocyten gebildet, bis gegen 
Ende del' F6talzeit. Dann kommt als Bildungsstatte del' roten Blut~ 
k6rperchen nur noch das Knochenmark in Frage, undes macht del' 
megaloblastische Blutbildungstyp mehr und mehr dem normoblastischen 
Platz. 

Man hat also zweiTypen del' Erythrocytenbildung zu 
unterscheiden: 1. den normoblastischen Typus: Aus dem Normo­
blasten des Knochenmarks entsteht del' normale Erythrocyt des Blutes 
(Normocyt); 2. den megaloblastischen Typus: Aus dem Knochen­
mark-Megaloblasten entsteht del' Megalocyt. Del' megalo blastische 
Typus del' Blutbildung ist fur gew6hnlich nul' dem Embryo 
eigentumlich, dem Erwachsenen fremd. Die Fahigkeit del' ver­
schiedenen Gewebe und Organe, die an del' embl'yonalen Blutbildung be­
teiligt gewesen sind (Leber, Milz usw.), Blutk6rperchen zu bilden, kann 
nun abel' durchbestimmte Reize - insbesondere bei manchen Anamie­
formen - wieder erweckt werden; es kommt zu einem "Ruckschlag 
ins Embryonale" und in diesen Fallen kann auch das Knochen­
mark wieder reich an Megaloblasten werden (sog. megaloblastische 
Um wandlung des Knochenmarks). 

Wahrend nun normalerweise durch einen noch nicht ganz geklarten 
Regulationsvorgang, an dem, wie es scheint, die Milz beteiligt ist, kern­
haltige rote Blutk6rperchen nicht aus dem Knochenmark ins periphere 
Blut abgegeben werden, geschieht das unterpathologischen Verhalt­
nissen, wenn starke Reize das Knochenmark treffen. Es wird sozusagen 
das Wehr, das die noch unfertigen kernhaltigen Erythrocyten im Mark 
zuruckhalt, aufgezogen. Auf diese Weise gelangen kernhaltige rote 
Blutk6rperchen (Erythro blasten) ins Blut. 1st die Blutbildung im 
Knochenmark eine normoblastische, so wird man dann im Blutaus­
strich neb en reifen Erythrocyten jungere und altere Normoblasten an­
treffen; ist durch bestimmte spezifische Reize das Knochenmark megalo­
blastisch verandert worden, del' Ruckschlag ins "Embryonale" erfolgt, 
so werden neben Erythrocyten und Normoblasten ,auch Megaloblasten 
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im peripheren Blut gefunden werden. Es spiegelt also del' Blutbefund 
(wenigstens bis zu einem gewissen Grade) das anatomische Bild des 
funktionierenden Knochenmarks wieder. 

Die pathologische Blutneubildung beschrankt sich iibrigens nicht 
auf die platten Knochen, vielmehr wandelt sich in vielen Fallen auch 
das Fettmark del' lallgen Rohrenknochen wieder in rotes Mark um. 
Diesel' ProzeB ist reversibel; je nach del' vorhandellen funktionellen 
Inanspruchnahme des Knochenmarks kann man bei einem Kranken 
(z. B. mit pernizioser Anamie) in verschiedenen Stadien del' Erkrankung 
in: den Rohrenknochen Fettmark odeI' rotes Mark finden. 

Neben del' Bildung roter Blutkorperchen im Knochenmark (med ul­
lare Erythropoese) konnen auch, wie schon bemerkt, bei manchen 
schweren Anamien und Infektionen, Leber-, Milz-, Lymphdriisen- und 
andere Gewebe wie im Fotalleben auch beim Erwachsenen sich wieder 
an del' Blutbildung beteiligen (extramedullare Erythropoese). 
Eine besonders groBe Rolle spielt die extramedullare Erythropoese bei 
manchen schweren Anamien. 

b) Abstammung und Entwicklung der Leukocyten. 

1m Embryonalleben beginnt die Bildung granulierter Leukocyten 
spateI' als die del' roten Blutkorperchen, abel' fruher als die del' Lympho­
cyten. Auch hier spielt ahnlich wie bei del' Bildung del' Erythrocyten 
die Leber eine erhebliche Rolle, auch die Pulp a del' Milz ist beteiligt. 
Mit fortschreitender Entwicklung des Knochenmarks schlaft diese leuko­
poetische Funktion del' Milz und Leber mehr und mehr ein, bis schlieB­
lich gegen Ende del' Fotalzeit ausschlieBlich das Knochenmark als 
Bildungsstatte del' granulierten Leukocyten fungiert. 

Die Vorstufen del' granulierten polymorphkernigen Leuko­
cyten des Blutes im Knochenmark sind die Myelocyten. (Ge­
naueres iiber ihre Morphologie S. 19.) Hier geniigt del' Hinweis, daB 
diese Zellen groBer sind als die reifen Leukocyten und keinen poly­
morphen, sondern einen einfachen blaschenformigen Kern haben. Mit 
zunehmender Reife del' Zelle differenziert sich del' Kern in einzelne 
Segmente. Die Granulation im Protoplasma ist bereits bei den Myelo­
cyten vorhanden; die Mutterzelle des neutrophilen Leukocyten ist also 
del' neutrophile Myelocyt des Knochenmarks, des eosinophilen Leuko­
cyten del' eosinophile Myelocyt, des basophilen Leukocyten del' baso­
phile Myelocyt. Die polymorphkernigen Leukocyten entwickeln sich im 
Knochenmark durch Reifung del' Myelocyten, die sich durch mitotische 
Teilung vermehren. 

Ebenso wie die kernhaltigen roten Blutkorperchen, so konnen nun 
auch unter bestimmten pathologischen Verhaltnissen die normaler­
weise nur im Knochenmark befindlichen Myelocyten ins periphere Blut 
gelangen. N amentlich ist das bei myeloischer Leukamie del' Fall, es 
kommt abel' auch bei anderen schweren Anamien und bei sehr starken 
toxischen odeI' infektiosen Knochenmarksreizen, wenn auch nicht in 
diesem Umfang, VOl'. 
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Neben den granulierten, farblosen Knochemnarkselementen findet 
man im Mark auch ungranulierte weiBe ZelIen, deren GroBe 
etwa der der Myelocyten entspricht. Auch der Kern ist dem Myelo­
cytenkern ahnlich; er ist blaschemormig, es lassen sich in ihm mehrere 
Kernkorperchen sehr deutlich nachweisen. Das Protoplasma ist voll­
standig homogen, ungranuliert. Diese Zellen, die Myeloblasten, 
sind als V orstufen der Myelocyten anzusehen. Manche Autoren halten 
sie freilich, weil sie in ihrem Aussehen eine groBe Ahnlichkeit mit 
groBen Lymphocyten haben, fiir lymphocytare Zellen, wogegen aber 
wichtige Einwande zu machen sind (siehe S. 20). Andererseits kann aber 
heute nicht mehr bestritten werden, daB, wie schon erwahnt, neben 
diesen ungranulierten, groBen Knochenmarkselementen echte kleine 
Lymphocyten in follikularer Anordnung im Knochenmark vorkommen. 

Neben den genannten Zellarten finden sich im Knochenmark sehr 
groBe Zellen, die Knochenmarkriesenzellen (Megakariocyten). Ihr 
Kern ist sehr groB, oft kranz- oder korbartig. Aus Abschniirungen der 
Megakariocyten gehen die BI u t p I at t c hen hervor. Gelegentlich gelangen 
Megakariocyten (meist kleinere Exemplare) ins periphere Blut. Man 
findet sie dort namentlich bei myeloischen Leukamien. 

Die Lymphocyten entstammen, im Gegensatz zu den Granulo­
cyten, nicht dem myeloischen, sondern dem lymphatischen System. 

Histologie der Lymphknoten. Das Parenchym der Lymphknoten setzt sich aus 
der Rinden- und der Marksubstanz zusammen. In der Rindensubstanz befinden 
sich die Lymphknotchen (Follikel). An ihnen ist im Schnitt eine innere Zone, 
das Keimzentrum mit vielen Kernteilungsfiguren von einer auJ3eren Zone ab­
zugrenzen. Die Zellen des Keimzentrums heiJ3en Lymphoblasten, sie sind die 
Vorstufen der kleinen reifen Lymphocyten. In der Marksubstanz liegen die Lympho. 
cyten ohne follikulare Anordnung. 

Aus den Keimzentren der Follikel der Milz und der Lymphdrtisen ent­
stehen groBe Lymphocyten und aus ihnen durch Reifung die kleinen 
Lymphocyten des Blutes. Dem lymphatischen System entstammen 
auch die lymphocytaren Plasmazellen, die als eine Abart der 
normalen Entwicklungsreihe der Lymphocyten anzusehen sind (siehe 
S. 20). 

Nach der vorstehend auseinandergesetzten Auf£assung tiber die Bil­
dung und Entwicklung der weiBen Blutkorperchen, die ihren ersten 
und entschiedensten Verfechter in dem Begrtinder der modernen Hamato­
logie, Paul Ehrlich, hatte, muB man also zwei blutbildende Systeme 
unterscheiden: 1. das myeloische System: Aus den Knochenmarks­
elementen, den Myelocyten und ihren Vorstufen, den Myeloblasten, 
gehen durch Reifung die granulierten Blutleukocyten (Granulo­
cy"ten) hervor. 2. Das lymphatische System, das ausschlieBlich 
Bildungsstatte der Lymphocyteu ist. Beide Systeme sind streng 
getrennt; nie entsteht aus einem Lymphocyt ein granulierter Leukocyt 
oder umgekehrt. 

Ob diese sog. dualistische Auffassung heute noch in dieser 
Form haltbar ist, ist zweifelhaft geworden. Immerhin ist sie aber gerade 
fiir die klinische Auffassung der Blutkrankheiten von groBtem Wert 



26 Abstammung und Entstehung der Blutzellen. 

geworden und man tut gut, da auch gegen andere Theorien der Blut­
bildung schwerwiegende Einwande zu machen sind, vorlaufig an ihr 
festzuhalten. 

Andere Autoren haben eine unitaristische Auffassung ver­
treten: Sie nehmen an, daB aUe Leukocyten, sowohl die granulierten 
wie die ungranulierten Formen aus einer lymphatischen Stammform 
entstanden. Es konnten ihrer Meinung nach auch im lymphatischen 
Gewebe granulierte Zellen gebildet werden. 

TIber die Rerkunft der Monocyten herrscht keine Einigkeit. 
Manches spricht dafiir, daB sie dem myeloischen System entstammen; 
nach neuerer Ansicht werden sie ill reticulo-endothelialen System 
gebildet. 

Leukocytose und Leukopenie. 
FlieBt die QueUe, aus der die Leukocyten ins Blut gelangen, reichlicher, 

ist mit anderen Worten das Knochenmark in vermehrter Tatigkeit, so 
wird die Zahl der im Blut zirkulierenden Leukocyten gegen die Norm 
vermehrt sein. Man bezeichnet diesen Zustand als Leukocytose, eine 
Verminderung der Gesamtleukocytenzahl als Leukopenie. Leukocytose 
wie Leukopenie spiegeln also den Funktionszustand des Knoch~n­
marks wieder. 

Die absoluten Werte, die eine Leukocytose erreicht, sind sehr ver­
schieden_ Meist findet man statt der 6000-8000 weiBen Blutkorperchen, 
wie in der Norm, 10-12-20000, gelegentlich werd,en aber noch sehr 
viel hahere Werte (bis iiber 100000 und mehr!) beobachtet. 

J e nach der Beteiligung der einzelnen Leukocytenarten an der 
Leukocytose unterscheidet man eine neutrophile Leukocytose, eine 
eosinophile Leukocytose und eine Mastzellenleukocytose. Diese 
letzte ist praktisch ohne Bedeutung. 

Neutrophife Leukocytose. Sie ist die haufigste Form der Leuko­
cytose; gekennzeichnet ist sie durch die Ve r me h rung d er G e sam t­
leukocytenzahl, an der prozentual die neu trophilen polymorph­
kernigen Leukocyten besonders beteiligt sind. Man findet also 
z. B. 12000 WeiBe (statt der normalen 6000-8000) und davon 80-90% 
polymorphkernige neutrophile Leukocyten (statt 70-72%), wie in der 
Norm. 

Die Prozentwerte fUr die iibrigen Leukocytenarten sind entsprechend 
geringer; auf der Rohe der Leukocytose sind die Eosinophilen ent­
weder vollig aus dem Blute verschwunden oder stark vermindert. 

Physio 1 0 gi s c h e Leuk 0 c yt os e n. Geringfiigigeneutrophile Leuko­
cytosen kommen unter physiologischen Bedingungen vor, nach Muskel­
arbeit, wahrend der Geburt, sogarschon beim Wechsel der Korperstellung. 
Diese sehr rasch voriibergehenden Anderungen der Leukocytenzahl sind 
nicht auf eine vermehrte Bildung und Ausschiittung weiBer Blut­
korperchen zu beziehen, sondern beruhen auf einer abnormen Ver­
teilung der Leukocyten ill Korper (Verteilungsleukocytose). 
Es konnen namlich unter bestimmten BedingUllgen zwischen dem ZeU­
gehalt des Blutes in der Peripherie und in den inneren Organen deutliche 
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Unterschiede bestehen. Namentlich in den Capillaren der Bauchorgane 
konnen Leukocyten vOriibergehend angehauft oder aus ihnen ausgepreBt 
werden. 1m ersteren Fall wird eine Leukopenie, irn zweiten eine 
Leukocytenvermehrung in dem Blut der Peripherie die Folge sem. 
Ob es eine Leukocytose nach aufgenommenen Mahlzeiten gibt (V er­
da u ungsleukocytose), ist noch nicht. sichergestellt. Dagegen schwankt 
unabhangig von der Nahrungsaufnahme die Zahl der Leukocyten irn 
Lauf des Tages nioht unerheblich. Der hochste Wert liegt in den 
Abendstunden. 

Pathol ogische LeukQcytosen. Praktisch ungleich wichtiger sind 
die unter pathologischen Bedingungen auftretenden Leuko­
cytosen. 

Eine groBe Reihe von lokalen und allgemeinen Infektionen gehen 
mit einer mehr oder minder starken neutrophilen Leukocytose einher. 
Dazu gehoren vor allem Eiterungen, Abscesse oder Phlegmonen 
aller Art. Eine neutrophile Leukocytose ist ferner ein wichtiges Be­
gleitsymptom viEller allgemeiner Infektionskrankheiten, wie 
Pneumonie, Sepsis, eitrige Meningitis, woriiber Naheres S. 204ff. 
nachzulesen ist. Nur bei wenigen allgemeinen Infektienskrankheiten 
vermiBt man regelmaBig eine derartige Leukocytose, wie beirn 
Typhus. 

Die bei der neutrophilen Leukocytose irn Blut kreisenden Elemente 
sind iiberwiegend ausgereifte Leukocytel). Bei starker und langer 
anhaltender Reizung des Knochenmarks gelangen aber auch jugendliche 
Leukocyten aus dem Knochenmark ins Blut. Diese Zellen sind daran 
kenntlich, daB ihr Kern eine weniger deutliche Sonderung in einzelne 
Segmente aufweist als bei den ausgereiften Leukocyten. Vereinzelt 
konnen bei sehr intensiven oder langdauernden Reizen sogar Vorstufen 
der Leukocyten, Myelocyten, bei einer Leukocyto.se im Blut erscheinen. 

Mit dem Aufhoren des Knochenmarkreizes - bei allgemeinen In­
fektion!ln mit der Beendigung der Infektion oder der Eiterung - schwilidet 
auch diEl Leukocytose. 

Bei sehr intensiven oder massigen Infektionen bleibt gelegentlich 
die sonst einsetzende Leukocytose aus, es kann sogar, meist nach eiI}er 
rasch voriibergehenden Leukocytose, zu einer Verminderung der Leuko­
cytenzahl, zur Leukopenie, kommen. Offenbar ist in diesen Fallen der 
Reiz auf das Knochenmark so stark, daB es rasch zu einer funktionellen 
ErschOpfung des Marks kommt. 

AuBerBakterientoxinen bewirken manche chemische Substanzen 
bei paren teraler Vera breich ung neutrophile Leukocytose. Dahin 
gehoren u. a.kolloidales Silber, Nucleinsaure, Terpentin. Auch bei 
malignen Tumoren ist eine neutrophile Leukocytose haufig, sie ist 
wohl durch toxische Zerfallsprodukte der Tumoren bedingt. 

SchlieBlich warenoch die' neutrophile Leukocytose zu erwahnen, 
die oft nach akuten groBeren Blutungen einsetzt. Der Blutvetlust 
wirk,t in dieslilm Fall als Knochenmarksreiz. 

Eosinophile Leukocytose (Eosinophilie). Eine Vermehrung der 
Gesamtleukocytenzahl durch eine einseitige Vermehrung der eosinophilen 
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Leukocyten ist selten, niemals werden so hohe absolute Gesamt­
werte erreicht wie bei der neutrophilen Leukocytose. Sehr viel haufiger 
ist aber eine prozentuale Zunahme der Eosinophilen, die dann 
statt der normalen 2-4% 6-8-10%, in seltenen Fallen bis 50% 
und mehr aller Leukocyten ausmachen. 

Eine solche Eosinophilie tritt sehr oft bei Tragern von Darm­
parasiten, wienamentlichAscariden,Oxyuren, Tanien,Ankylostomaauf; 
besonders hochgradig pflegt sie bei der Trichinose zu sein (vgL S. 229). 
Nahezu regelmaBig ist die Eosinophilie bei Menschen mit Asthma 
bronchiale, und zwar vor aUem in den anfallsfreien Zeiten, wahrend 
der Amalle und kurz nachher nimmt dagegen der Prozentsatz der Eosino­
philen im Blut ab und es erscheinen dafiir zahlreiche Eosinophile im 
Sputum. Haufig - keineswegs regelmaBig! - ist eine Bluteosinophilie bei 
manchen Hauterkrankungen, wie der Urticaria, der Prurigo, 
dem Pemphigus und namentlich bei der Salvarsandermatitis. Oft 
findet man bei Kranken mit Neurosen eine ausgesprochene Eosino­
philie, ebenso bei der myeloischen Leukam te. Von den akuten 
Infektionskrankheiten geht nur der Scharlach mit einer Eosino­
philie einher; bei den anderen akuten Infektionen ist die Zahl der Eosino­
philen im Blut stark vermindert, meist verschwinden sie ganz (A n e 0 sin 0 -

philie vgl. S. 205). ebenso bei akuten Intoxikationen. 
Dagegen triit bei den anderen mit neutrophilen Leukocytosen einher­

gehenden Infektionen nach Ablauf der Infektion oft eine Eosinophilie 
auf (postinfektiose Eosinophilie). 

Lymphocytose. Eine Vermehrung der Lymphocyten nennt man 
Lymphocytose. Sie ist verursacht durch eine erhohte Funktion der 
lymphatischen Gewebe. Absolut vermehrt sind die Lymphocytenzahlen 
nur bei der lymphatischen Leukamie. Viel haufiger ist eine relative 
Lymphocytose, d. h. eine prozentuale Vermehrung dieser ZeUart auf 
Kosten der anderen ohne Erhohung oder sogar bei Verminderung der 
GesamtleukocytenzahL Statt der normalerweise vorhandenen 20-25 0/ 0 

sind dann also 30-40 bis 50 und mehr Prozent Lymphocyten vorhanden. 
Solche relative Lymphocytose ist der aleukamischen Lymph­

adenose eigentiimlich, sie ist haufig bei Erkrankungen der Schild­
driise, sowohl beim Basedow wie beim Myxodem und iiberhaupt bei 
Storungen der innersekretorischen Driisen, bei Asthenikern 
und Neurasthenikern. 

Das gemeinsame Vorkommen von Leukopenie und Lympho­
cytose ist ein sehr wichtiges diagnostisches Merkmal fUr den Typhus 
abdominalis. 

Von nicht infekti6sen Erkrankungen sieht man diese Kombination 
oft bei der perniziosen Anamie und besonders ausgesprochen bei 
den aplastischen Anamien. 

Auch nach Ablauf vieler akuter Infektionskrankheiten steUt sich 
eine relative Lymphocytose ein (postinfektii:ise Lymphocytose). 

1m Kindesalter ist eine relative Lymphocytose physiologisch. 
Auf einer Verteilungsanderung beruht die Lymphocytose, die 

wenige Minuten nach intramuskularer Adrenalininjektion 
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(1/2-1 ccm) beim Menschen auftritt (vgl. auch S. 30). Eine neutrophile 
Leukocytose ist auch regelmaBig beim Neugeborenen vorhanden. 

Mastzellenleukocytose. Eine isolierte Vermehrung del' Mastzellen 
ist nicht bekannt. Gelegentlich sind sie prozentual, gewohnlich"gemeinsam 
mit den eosinophilenLeukocyten, bei del' myeloischenLeukamie vermehrt. 

Monocytose. Eine rela ti ve Vel' mehrung diesel' Zellart ist haufig 
bei latenter chronischer Malaria, ebenso bei den Pocken. Auch 
bei den sog. monocytaren Reaktionen (s. S. 215) und bei den 
Monocytenleukamien findet man hohe Werte. 

Leukopenie. Hemmung del' Leukocytenbildung im Knochenmark 
fiihrt zur Verringerung del' Gesamtzahl del' zirkulierenden 
Leukocyten, zur Leukopenie. Am eindeutigsten und klarsten ist 
das bei denjenigen experimentellen Eingriffen ersichtlich, die das Knochen­
mark anatomisch zerstoren. Das kann man im Tierversuch Z. B. mit 
groBen Thoriumdosen, durch Radium, durch Rontgenstrahlen, 
durch Benzol, durch Typhustoxin. Auch Erkrankungen, die zu einem 
mehr odeI' weniger vollstandigen Schwund des Knochenmarks, namentlich 
seines leukocytaren Anteils fiihren, gehen mit oft extremer Leukopenie 
einher. Anatomisch findet man in dies en Fallen das Mark hochgradig 
atrophisch, auBerst arm an Zellen. Bei diesen Zustanden von sog. 
A my e lie muB es, weil kein N achschub von Leukocyten aus dem Knochen­
mark erfolgen kann, natiirlich zu sehr starker Verminderung del' Leuko­
cytenzahl kommen. In diesen Fallen findet man oft nul' noch einige 
Hundert Leukocyten im Kubikmillimeter! 

Auch bei intaktem Knochenmark kann abel' die Bildung weiBel' 
Blutkorperchen gehemmt sein. Das ist der Fall bei manchen Infektions­
krankheiten, in erster Linie beim Typhus, ferner bei den Masern. 
Auch die bereits erwahnte Leukopenie bei pernizioser Anamie ist 
wohl auf eine toxische Schadigung des Marks zu beziehen. Del' bei 
schwersten Infektionen, namentlich septischen, statt del' Leukocytose 
auftretenden Leukopenie ist bereits oben gedacht worden. 

SchlieBlich gibt es auch eine Verteilungsleukopenie. Hierher gehort 
auch die zuerst als Grundlage del' Leberfunktionsprobe von Widal 
angegebene und namentlich in Frankreich viel verwandte Ha moklasie 
(hamoklasische Krise). BeiMenschen mit Leberinsuffizienz soIl nach 
Trinken von 200 g Milch (morgens niichtern, bei volIkommener Korper­
ruhe!) innerhalb del' nachsten 60 Minuten eine ausgesprochene voriiber­
gehende Abnahme del' Blutleukocytenzahl erfolgen. Auch del' Blut­
druck sinkt bei einem Teil del' positiv reagierenden Kranken, die 
Gerinnungsfahigkeit des Blutes nimmt zu. Bei Iebergesunden Menschen 
sollen alle diese Erscheinungen fehlen. Als Leberfunktionspriifung ist 
das Verfahren iiberwiegend abgelehnt worden, da auch bei Menschen 
mit sichel' ungestorter Leberfunktion nach Nahrungszufuhr ahnliche 
Blutveranderungen eintreten konnen. Wahrscheinlich handeIt es sich 
um reflektorische Anderungen in del' Weite del' BauchgefaBe, die durch 
den Vagus vermittelt werden. Dafiir spricht insbesondere auch, daB 
ahnliche A.nderungen del' Leukocytenzahl durch intracutane Injektionen 
von Kochsalz und verschiedenen Agenzien hervorgerufen werden konnen. 
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Funktionelle Diagnostik der blutbiIdenden Organe. Man hat den 
Versuch gemacht, funktionelle Diagnostik der blutbildenden Organe 
zu treiben. So ist empfohlen worden, eine bestimmte Menge nuclein­
saures Natrium subcutan zu injizieren und die danach eintretenden 
Leukocytenveranderungen zu verfolgen. Je nach dem Grad der Leuko­
cytose wollte man auf die Funktion des Knochenmarks schlieBen. 
Die Methode hat sich bisher nicht eingefiihrt. 

Uber den Zustand des lymphatischen Apparates, insbe­
sondere der Milz, sollte die wenige Minuten nach Adrenalin­
inj ektion einsetzende Lymphocytose AufschluB geben. Man in­
jiziert 0,5-1,0 ccm der im Handel befindlichen Losung von Suprarenin 
1 :1000, also 0,5-1,Omg intramuskular. Adrenalin bringt die in der Milz 
vorhandenen glatten Muskelfasern zur Kontraktion; dadurch wird die 
Milz· "rie ein Schwamm ausgequetscht und die in ihr reichlich vorhan­
denen Lymphocyten werden auf diese Weise in das Blut befordert. 
Man kann bei manchen Milztumoren direkt beobachten, wie sie schon 
wenige Minuten nach der Adrenalineinspritzung kleiner werden. Die 
Adrenalinlymphocytose fehlt oder ist weniger ausgesprochen, wenn das 
Milzparenchym bindegewebig umgewandelt ist. Die Hoffnung, daB man 
auf diese Weise eine sichere Funktionsdiagnostik der Milz treiben konnte, 
hat sich aber nicht erfiillt. Die Adrenalinwirkung hangt nicht nur yom 
anatomischen Zustand der Milz, sondern auch von dem des ganzen 
Iymphatischen Systems abo Nach Abklingen der Adrenalinlymphocytose 
tritt iibrigens meist eine starke neutrophile Leukocytose auf. 

2. Die l\Iilz als Organ des Blutstoffwechsels. 
Bau der Jllilz. Auf dem Milzquerschnitt erkennt man schon bei schwacher Vel" 

groBerung verschiedene, scharf voneinander getrennte Gewebsabschnitte, die grauen 
im Organ verstreutenAnhaufungen von lymphatischen Zellen(Milzknotchen odeI' 
Milzfollikel) und das rote Zwischengewebe, die Milzpulpa. Die Pulpa durch­
ziehen bindegewebige Strange, die von del' fibrosen Umhtillung del' Milz, del' Milz­
kapsel, ausgehen .. Diese Milztrabekel enthalten glatte Muskelfasern. Fiir das 
Verstandnis del' Funktion ist die eigenartige Verteilung del' BlutgefaBe in del' Milz 
y'on Bedeutung. Die am Hilus eintretenden Al'tel'ien teilen sich in immer kleine 
Aste, die zusammen mit den Venen durch das Organ zunachst in den Milztrabekeln 
verlaufen und schlieBlich sich pinselformig als feinste GefaBe aufsplittern. Diese 
feinsten Arterienaste haben keine grobere Bindegewebsumhtillung mehr. Dort, 
wo die feinsten Milzarterienverzweigungen die Balken verlassen, werden sie von 
den kugeligen Milzfollikeln umgeben. Die Arterie durchbohrt also den Follikel. 
Innerhalb des Follikels gibt die Arterie (die sog. Zentralarterie) Capillaren in den 
Follikel ab (Follikelcapillaren), und tritt dann mit noch feinerem Lumen in weite 
Hohlraume del' l'oten Pulpa, die sog. l\1ilzvenensinus, ein. Aus den Venensinus 
entspringen weite venose Capillaren, die in groBere, wieder innerhalb del' l\1ilz· 
trabekeln verlaufende Venenstamme einmtinden. AuBel' diesel' "geschlossenen" 
Blutbahn in del' Milz gibt es noch eine "offene", unterbrochene. Die oben­
genannten Follikelcapillaren verlieren namlich am Rand del' Knotchen ihre ·Wandung, 
ihr Blut ergieBt sich frei in die Pulpa, von wo es dann in die Venensinus ge­
leitet wird. 

Die Milzpulpa ist aus 8ehr verschiedenen Zellelementen zusammengesetzt. 
Man findet viele kleine Lymphocyten, vereinzelte kernhaltige und viele reife Ery­
throcyten, groBe endotheliale Zellen, die sog. Pulpazellen (Splenocyten), die phago­
cytare Eigenschaften haben und vielfach rote Blutkorperchen in sich aufnehmen. 
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GroBe einkernige Zellen, die auBerdem in del' Pulpa vorkomnien, sind wahl'scheinlich 
als embryonale myeloische Zellen anzusehen; streng bewiesen ist das abel' noch nicht. 
Granulierte Leukocyten sind in del' normalen Milzpulpa nur vel'einzelt vol'handen. 

Die Milzfollikel bestehen aus Lymphocyten, die im Zentl'um des Knotchers 
dn :;,us groBen Lymphocyten bestehendes Keimzentrum he,ben. Aus den Zelltn 
dieses Keimzentrums gehen die kleinen. an der Peripherie des Milzfollikels gelegenen 
Lymphocyten durch Zellteilung hel'vol'. 

Funktionen der MHz. 1m Gegensatz zu friiheren Auffassungen nimmt 
man heute an, daB die Milz fUr die Blutbildung in der Norm keine 
sem bedeutende Rolle spielt. Rote Blutkorperchen werden in ihr nicht 
gebildet, ebensowenig granulierte Leukocyten. Dagegen stammt ein 
Teil der Blutlymphocyten und vielleicht auch der Monocyten aus 
ihr, wie schon daraus hervorgeht, daB die Milzvene viel mehr Lymphocyten 
enthalt als die Milzarterie. 

Unter pathologischen Verhaltnissen kann freilich del' Anteil 
der Milz an der Bildung del' Blutzellen recht betrachtlich werden; es 
wandelt sich die Pulpa dann in ein knochenmarksahnliches Gewebe um. 
Diese myeloische Metaplasie der Milz kommt, namentlich bei der 
myeloischen Leukamie und bei schweren Anamien, auch bei infektiosen 
Prozessen, vor. Es beschrankt sich diese Umwandlung bemerkenswerter­
weise streng auf die Pulpa. 

Sehr viel bedeutungsvoller als fUr die Blutbildung in del' Norm ist die 
Milz als Blutabbauorgan. Sie ist "das Grab del' roten, der weiBen 
Blutkorperchen und der Blutplattchen". Ein Teil del' roten Blutkorper­
chen, die abbaureif sind, werden von den Sinusendothelien gefressen, 
ein anderer Teil extracellular in del' Pulpa zertriimmert, wieder andere 
bleiben beim Passieren del' Milz zwar morphologisch intakt, werden abel' 
in ihrer inneren chemischen Struktur geschadigt. Die zerfallenen und 
diese geschadigten Erythrocyten gelangen durch die Milzvene via Pfort­
ader zur Leber und werden in del' Leber zu Bilirubin abgebaut. Del' 
Bilirubingehalt del' Galle bzw. del' Urobilingehalt des Stuhls sind also 
namentlich abhangig von demMaB des Blutabbaus in del' Milz. In del' MHz 
selbst, wahrscheinlich auch in den K upfferschen Sternzellen kommt es 
bereits zur Bildung kleiner Bilirubinmengen. Ein Teil davon gelangt ins 
Blut (physiologische Bilirubinamie). Infolge des Untergangs roter Blut­
korperchen enthalt die Milz Eisen. Auch das Eisen gelangt zum 
Teil zur Leber, ein anderer Teil zum Knochenmark, wo es zur Neu­
bildung- von Erythrocyten: verwandt wird. Die Milz erhalt also dem 
Organismus seinen Eisenbestand, sie ist ein wichtiges Organ des 
Eisenstoffwechsels; nach Entfernung del' Milz ist die Eisenaus­
scheidung (namentlich iin Stuhl) vermehrt. 

Die Blutmauserung in del' Milz kann unter pathologischen 
Bedingungen abnorm vermehrt sein. VOl' allem ist das der Fall beim 
hamolytischen Ikterus und bei del' perniziosen Anamie. Eine 
vermehrte intralienale Bildung von Gallenfarbstoff ist bei diesen Er­
krankungen, die mit vermehrtem Blutzerfall in del' Milz einhergehen, 
sichergestellt. 

Die Milz ist kein Ie benswich tiges Organ. Man kann sie entfernen, 
ohne daB bei sol chen milzlosen Menschen eine bleibende Schadigung 
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eintritt. Das liegt einmal daran, daB ein Teil der Milzfunktionen von 
anderen Organen bzw. Organteilen ubernommen wird. So hypertro­
phieren die Kupfferschen Sternzellen in der Leber, es werden die 
Lymphdrusen hyperplastisch. Die blutzerstOrende Funktion der Milz 
wird dann yom reticulo-endothelialen Stoffwechselapparat ubernommen. 

1m Bl u t bild andert die Milzexstirpa tion freilich doch mancherlei. 
Haufig treten Erythroblasten auf, vor allem aber Erythrocyten mit 
Kernresten, sog. J oIlykorperchen. Diese Erscheinung, die bei splen­
ektomierten Menschen anscheinend dauernd bestehen bleibt, beweist, 
daB der normale Entkernungsvorgang der Erythrocyten durch die Ent­
fernung der Milz gestOrt ist. Durch bisher nicht naher gekannte Stoffe 
hormonaler Natur reguliert die Milz die Knochenmarksfunktion, sie 
wirkt wie eine Bremse auf die Blutbildung im Knochenmark. 

Die hemmende Wirkung der Milz auf die Knochenmarkstatigkeit 
ist auch daraus ersichtlich, daB entmilzte Tiere und Menschen 
auf medikamentose Knochenmarksreize (z. B. Nucleinsaure­
injektionen) mit besonders starker Leukocytose antworten und 
schlieBlich daraus, daB zuweilen sich nach der Milzexstirpa tion eine 
Vermehrung der Erythrocyten, eine Polycythamie, entwickelt. 

Andererseits wird die auffallende Leukopenie bei manchen mit 
Hyperplasie der Milz einhergehenden Erkrankungen (so Z. B. bei der 
Bantischen Erkrankung, beim Typhus) auf eine Steigerung dieser 
hemmenden Wirkung der Milz, die vielleicht in den Sinusendothelien 
zu suchen ist, zuruckgefUhrt. 

Eine Reihe anderer Milzfunktionen sind noch zu ungenugend erforscht, 
um praktische Bedeutung zu haben. Erwahnt sei deshalb nur kurz, 
daB auch Beziehungen der Milz zum EiweiBstoffwechsel wahr­
scheinlich sind. Entmilzte Kaninchen scheiden mehr Stickstoff aus als 
normale. Menschen mit Ban tischer Krankheit, einer Erkrankung, bei 
der das spezifische Milzparenchym teilweise durch Bindegewebe ersetzt 
ist, haben ofter einen erhohten EiweiBzerfall, der nach Exstirpation 
des fibros entarteten Organs schwindet. 

SchlieBlich sei noch einer wichtigen Funktion der Milz gedacht: 
Sie dient namlich als Filter fur aIle Fremdkorper, Parasiten, 
geschadigte rote Blutkorperchen, die :;:ie aus dem Blute abfangt. Sie 
wirkt also in ahnlicher Weise als "Schlammfang" wie die Lymph­
knoten, die K u pH erschen Sternzellen und uberhaupt der ganze reticulo­
endotheliale Apparat (vgl. S. 35). 

Untersuchungsmethoden der Milz. l\JIilzpalpation. Von den Unter­
suchungsmethoden der Milz kommt der Palpation die groBte Be­
deutung zu. Sie ist ungleich zuverHissiger als die Milzperkussion, auf 
die man merkwtirdigerweise immer wieder in der Praxis groBen Wert 
legen sieht. 

Die normale Milz ist bekanntlich nicht zu tasten. Um geringgradige 
VergroBerungen des Organs nachzuweisen, ist die Palpation in schrager 
rechter Seitenlage, wobei der Kranke den linken Arm hoch uber den Kopf 
erhebt, die beste Methode. Der Arzt steht dem Kranken zugekehrt, 
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also auf der rechten Seite des Bettes. Bei der Palpation hiite man sich 
wegen der reflektorischen Bauchdeckenspannung vor briiskem Ein­
driicken. Man legt die rechte Hand flach auf die Gegend unterhalb 
des linken Rippenbogens, ohne iiberhaupt einzudriicken, die linke auf 
die unteren Rippen und HWt den Kranken mehrmals hintereinander 
mit offenem Mund tief ein- und ausatmen, wobei man ihn auffordert, 
moglichst mit dem Brustkorb zu atmen. Auch sehr kleine> und weiche 
Milztumoren kann man auf diese Weise tasteil. Der untere Pol des 
respiratorisch sehr beweglichen Organs stoBt dann auf der Hohe der 
Inspiration gegen die aufgelegten Fingerspitzen des Untersuchers, er 
"Jeckt" wie eine Zunge daran. In manchen Fallen fiihlt man kleine 
Milztumoren besser, wenn man mit der link en Hand vom Riicken des 
Kranken her unter den Rippenbogen greift, wahrend gleichzeitig mit 
der rechten Hand auf die seitliche Flache des Thorax gedriickt wird, 
um die Milz der palpierenden linken Halld entgegel1Zudriicken. Uber­
ragt das vergroBerte Organ den Rippenbogen, dann ist gewohnlich der 
palpatorische Nachweis auch in Riickenlage des Kranken leicht zu 
fiihren. 

Sehr groBe Milztumoren kann man, namentlich bei diinnen Bauch­
decken, sehen, zuweilen erkennt man sogar die Konturen, oft die 
respiratorischen Bewegungen. Die Milz bewegt sich bei der Atmung von 
links oben nach rechts unten. Ein wichtiges Kennzeichen, namentlich 
zur Abgrenzung groBer Milztumoren von Nierentumoren, ist 
der Nachweis der fast stets deutlich fiihlbaren Incisuren am medialen 
Milzrand. Bei der Palpation untersucht man zugleich Konsistenz 
und Oberflache der Milz. 

Bei frischen Milzinfarkten hort man mit dem aufgesetzten Stetho­
skop zuweilen Reiben, man fiihlt es auch gelegentlich. 

Zuweilen, freilich selten, macht die Unterscheidung eines groBen 
Milztumors von einem linksseitigen Nieren- bzw. Neben­
nierentumor Schwierigkeiten. Blaht man den Darm per rectum mit 
Luft auf, so liegt die Milz vor und iiber dem Kolon, bei Nieren- und 
Nebennierentumoren zieht das Kolon vorn iiber den Tumor weg. Aller­
dings ist das Verfahren nicht zuverlassig. 

Recht gut laBt sich bei der Rontgendurchleuchtung der Milz­
schatten erkennen, wenn man das Kolon mit Luft aufgeblasen hat. 
Auf diese Weise macht man gleichzeitig auch den unteren Leberrand 
sichtbar. 

Sehr gut laBt sich die normale und pathologische Milz schlieBlich 
nach Luftaufblahung des Abdomens (Pneumoperitoneum) bei der 
Rontgenuntersuchung darstellen. In den meisten Fallen wird man aber 
auch ohne derartige, in der Praxis meist nicht durchfiihrbare Verfahren 
zu einem einwandfreien diagnostischen Ergebnis kommen konnen. 

Zur Unterscheidung, ob ein zweifelhafter Tumor in der Milzgegend 
die Milz ist oder nicht, kann man auch die intramuskulare Injektion 
von 1/2-1 mg Adrenalin verwenden. Die pathologisch vergroBerte Milz 
verkleinert sich dann innerhalb weniger Minuten durch Kontraktion der 
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glatten Milzmuskulatur um mehrere Zentimeter, falls es sich nicht um 
Milzen mit starker Bindegewebsentwicklung wie beim Banti, bei chroni­
scher Malaria oder um amyloide Degeneration handelt. (tTher die 
Adrenalinlymphocytose und ihren Wert s. S. 30.) 

Milzpunktion. Die anatomische Beschaffenheit des Parenchyms bei 
MilzvergroBerungen laBt sich am Lebenden mit Sicherheit nur durch die 
Punktion der Milz ermitteln. 

Die Milzpunktion ist kein ganz harmloser Eingriff, da Verblutungen 
aus der Milz im AnschluB an die Punktion vorgekommen sind. Sie 
darf nur vorgenommen werden, wenn durch die Untersuchung des Blutes 
und die sonstige Untersuchung die Natur des Milztumors nicht geklart, 
und wenn die Gerinnungsfahigkeit des Blutes nicht herabgesetzt ist. Bei 
Verdacht auf cystische Tumoren ist die Milzpunktion zu unterlassen! Dia­
gnostischen Wert hat sie namentlich bei der Gaucherschen Krank· 
heit und bei der aleukamischen Myelose. 

Teehnik der Milzpunktion: Naeh Verabreichung von 1-2 eg Morphium 
stieht man unterhalb des Rippenbogens nach Joddesinfektion der Haut eine sterile 
troekene Spritze mit 10 em langer dtinner Kanille und angezogenem Spritzenstempel 
in tiefster Inspiration bei Atemstillstand des Patienten in die Milz ein und zieht 
die Spritze sofort (!) wieder mit einem Ruek heraus. Man erhiilt gewohnlieh 
1-2 Tropfen blutiger Flussigkeit, die man auf mehrere Objekttrager ausspritzt, 
antroeknen laBt und mit May.Grunwald. oder Giemsalosung farbt. 

Bei aleukamischer Myelose kann auf diese Weise die Diagnose durch 
Nachweis von Myelocyten im Milzpunktat gesichert werden, bei der 
Gaucherschen Splenomegalie (S. 200) findet man im Punktat die 
charakteristischen groBen Zellen. 

3. Blutl'egenel'ation. 
Der Organismus halt in der Norm die Zusammensetzung des Elutes 

im groBen und ganzen konstant. MaBige Anderungen der Leukocyten­
zahl und des Prozentsatzes der einzelnen Zellarten treten allerdings 
schon im AnschluB an physiologische Funktionen (Mahlzeiten, Korper­
arbeit, im Schlaf) auf. Auch in der Zahl der roten Blutkorperchen 
und in den Werten des Hamoglobins gibt es solche physiologische Tages­
schwankungen. Aber diese Differenzen sind so klein, daB sie praktisch 
vernachlassigt werden konnen. 

Uber den Regulationsmechanismus, der die zellige Zusammensetzung 
des Blutes konstant erhalt, ist nichts Naheres bekannt. Die Erythro­
cyten leben verhaltnismaBig kurze Zeit, die Angaben schwanken 
zwischen 15-30 Tagen. Die Erythtocytenmenge, die taglich zugrunde 
geht, ist also betrachtlich. Sie wird durch die Tatigkeit des Knochen­
marks ersetzt. GroBere Blutverluste veranlassen das Knochenmark zu 
verstarkter Tatigkeit. 

Von den :z;ugrunde gehenden roten Blutkorperchen wird ein Teil 
von den Sinusendothelien der Milz phagocytiert. Ein anderer Teil der 
in die Milz gelangenden iiberalterten Erythrocyten wird durch die Milz 
lediglich abbaureif gemacht, gelangt in die Leber, wo er teils von den 
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Sternzellen, teils von den Leberzellen zu Bilirubin abgebaut wird. 
Der Abbau ist wohl aber keineswegs auf die Leber beschrankt, er 
findet vielmehr im ganzen Korper im reticuloendothelialen 
System statt. Dazu gehoren auBer den schon genannten Kupffer­
schen Sternzellen in der Leber die Sinusendothelien (Spleno­
cyten) der Milz, des Knochenmarks, der Lymphknoten, der 
Lunge. 

Das reticulo-endotheliale System bildet vielleicht die Mono­
cyten, ferner ist es wahrscheinlich imstande, aus den zugefiihrten Blut-

1. Knochenmark. 
Bildet Erythrocyten nnd Granulocyten 

und Blutpliittchen, 
Beteiligt an del' Blutzellenzer­

storung durch Nr. 5. 
5. Reticula-endothe­

liales System 
(K up f f erscheSternzelien 

del' Leber, Splenocyten, 
Jliakrophagen, Endo­
t,helzellen etc.) beson­
del's in del' Jliilz, Leber, 
Knochenmark, Lymph­
knoten, Lungen,Neben­
llieren. 

Bildet Monocyten 
(" Grolle Jliononucleiire 
und tJbergangszellen"). 

net e i] i g tan de r B I u t­
zellenzerstorung 
d urch Phagocytose von 
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besonders bei vermehr­
tem Zelluntergang. 

4, Lymphatisches Gewebe. 
nil d e t Lymphoeyten. 
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zellenzerst6rung durch 
Nr.5. 

2. Milz. 
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Embryo; beim Er­
wachsenen kann diese 
Funktion wieder er­
wachen. 

Beteiligt an del' Bl ut­
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abgenutzte Zilllen Iiir 
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3. Leber. 
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zellen). Seheidet das aus 
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Abb.7. Schematische Dbersicht del' B1utbildung und Blutzerstorung. (Nach Krumbhaar). 

korperchen "extrahepatisch", also auBerhalb der Leber, Gallenfarbstoff 
zu bereiten. 

Es ist tibrigens sehr wahrscheinlich, daB die Zerstorung der roten 
Blutkorperchen wenigstens teilweise schon im zirkulierenden Blut er­
folgt. Die Leukocyten gehen zum Teil ebenfalls in der Milz zugrunde, 
ein anderer Teil wandert direkt durch die CapillargefaBwande hindurch, 
gelangt auf die Oberflache der verschiedenen Schleimhaute und wird so 
ausgeschieden. Die schematische Abbildung 7 gibt einen guten Uberblick 
tiber alle in Betracht kommenden Organe und Phasen der Blutzerstorung. 
Man sieht daraus, daB die verschiedenen Blutbildungs- und Blut­
zerstorungsorgane in enger Beziehung untereinander stehen. 

Die naheren Kenntnisse tiber diese Korrelationen sind aber bisher 
noch recht ltickenhaft. 

3* 
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Bei Ausfall groBerer Teile des Knochenmarks (z. B. bei ausgedehnter 
Zerstorung durch Tumormetastasen) tritt die Milz vikariierend mit der 
Bildung von myeloischen Zellen ein (myeloische Metaplasie 
der Milz). 

Technik der Blntnntersuchnng. 
Eine Untersuchung des Blutes fiir praktisch-arztliche Zwecke 

laBt sich mit wenigen einfachen Methoden durchfiihren. Man braucht 
dazu nicht das Riistzeug eines groBen Laboratoriums und auch keine 
besondere manuelle Geschicklichkeit. Die Zeiten, in denen die Herstel­
lung eines Blutpraparates von den ziinftigen Hamatologen mit einem 
gewissen Nimbus umgeben -wurde, sind gliicklicherweise voriiber. 

Folgende Untersuchungsmethoden kommen vor allem in Frage: 
1. Die Bestimmung des Hamoglobingehalts. 
2. Die mikroskopische Untersuchung eines frischen Blut­

tropfens. 
3. Anferligung und Untersuchung eines gefarbten Blutpra­

parats (Ausstrichpraparat). 
4. Zahlung der roten und weiBen Blutkorperchen. 
Von diesen Methoden kann man in vielen Fallen auf die zahlenmaBige 

Feststellung der Werle fiir die roten und weiBen Blutkorperchen ver­
zichten, die Hamoglobinbestimmung und die mikroskopische 
Untersuchung des Blutes darf in keinem Fall, der irgendwie 
auf eine Blutkrankheit verdachtig ist, verabsaumt werden. 

1. Blntentnahme. 
Fiir samtliche obengenannten Methoden geniigen ellllge Tropfen 

Capillarblut, die man am besten aus der Fingerbeere entnimmt. 
Gerade hierbei werden in der Praxis erfahrungsgemaB grobe Fehler 
gemacht, die unter Umstanden falsche Resultate nach sich ziehen. Die 
Fingerbeere -wird durch kraftiges Abreiben mit einem in A the:t; (nich t 
Alkohol!) getrankten Wattebausch gereinigt, und man sticht dalln mit 
einer kleinen Lanzette mehrere Millimeter tief ein. Die vielfach 
empfohlene Franckesche Nadel, bei der ein schmales Messerchen 
durch Federkraft aus einer HUlse herausgeschleudert wird, ist im all­
gemeinen iiberfliissig. Recht geeigllet ist eine neue Stahlfeder, von der 
man eine Spitze abgebrochen hat, die man durch Erhitzen auch leicht 
sterilisieren kann. Der Einstich muB so tief sein, daB das Blut frei 
herausquillt. 

Vollkommen fehlerhaft ist es, am Finger zu driicken, weil sich dann 
dem Blutstropfen Gewebsfliissigkeit beimellgt und so sich seine Zu­
sammensetzung in unkontrolIierbarer Weise andert. Tritt nach dem 
Einstich der Blutstropfen nicht spontan heraus, so bleibt nichts iibrig, 
als noch einmal einzustechen. Man hiite sich andererseits vor zu tiefem 
Einstechen, weil zu groBe Blutstropfen schlecht zur Herstellullg von 
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Praparaten zu verwenden sind. Der erste Blutstropfen wird in 
j edem Fall mit trockener Watte oder Gaz~ w.eggewischt, erst der 
zweite spontan herausquellende fiir die Untersuchung benutzt. Die 
Stichwunde mit einem Pflaster zu bedecken ist unnotig, Nachblutungen 
oder eine Infektion kommen erfahrungsgemaB fast nie vor; lediglich 
bei Kranken mit einer hamorrhagischen Diathese blutet es gelegent­
lich noch langere Zeit, so daB ein komprimierender Verband notig ist. 
Das Blut durch Einstioh in das OhrIappchen zu entnehmen, ist durch­
aus zu widerraten. Einmal mengen sich leichter als aus der Finger­
wunde· Gewebszellen dem Blutstropfen bei und dann sind oft auch die 
feinen Harchen am OhrIappchen sehr storend. Da durch groBere Mahl­
zeiten Zahl und Zusammensetzung der Leukocyten zuweilen verandert 
wird (vgl. S. 27), empfiehlt es sich, wenn es auf genaue Werte ankommt, 
die Blutentnahme morgens am niichternen Kranken zu machen. In der 
Praxis wird sich das selten durchfiihren lassen. Alle wirklich erheblichen 
morphologischen Veranderungen bei Blutkrankheiten sind iibrigens von 
der Nahrungsaufnahme weitgehend unabhangig. 

2. Hamoglobinbestimmung. 
Die Wichtigkeit der Hamoglobinbestimmung wird zuweilen unter­

schatzt. Mit Unrecht! Sie ist eine unentbehrliche Untersuchungs­
methode bei anamischen Zustanden. Es ist geradezu ein Kunstfehler, 
wenn ohne vorherige Hamoglobinbestimmung, z. B. bei jungen Madchen 
wegen angeblicher "Bleichsucht" eine Eisenbehandlung eingeleitet wird; 
es ist ja, wie jeder erfahrene Arzt weiB, ganz unmoglich, nur aus der Haut­
farbe auf den Hamoglobingehalt zu schlieBen. Auch das Behelfsmittel, 
daB man die Durchblutung der Schleimhaute prftft, laBt, namentlich 
in nicht sehr ausgesprochenen Fallen, im Stich. 

Der Geiibte kann zwar annahernd schon an der Farbe des hervor­
quellenden Blutstropfens den Hamoglobingehalt des Blutes beurteilen, 
doch ist es sehr viel zweckmaBiger, einen zahlemnaBigen Anhaltspullkt 
zu haben. 

Tallqvistsche Hiimoglobinskala. Von den vielen dafiir zur Verfiigung 
stehenden Methoden ist wegen ihrer Einfachheit ganz empfehlenswert 
die Tallqvistsche Hamoglobinskala, die im wesentlichen aus einer 
Skala rotgedruckter, in der Mitte durchlochter Papierstreifen ver­
schiedener Intensitat besteht. Man nimmt einen Blutstropfen mit 
einem kleinen Stiickchen Filtrierpapier ab und vergleicht den Blutfleck, 
sobald er seinen feuchten Glanz verloren hat, mit der vorgedruckten 
Skala, indem man ihn hinter die Ausschnitte halt. Auf diese Weise 
laBt sich der Hamoglobingehalt des betreffenden Blutes wenigstens an­
nahernd zahlenmaBig bestimmen. 

Hiimometer nach Sahli. Sehr viel genauere Werte erhalt man mittels 
des Sahlischen Hamometers, dem heute wohl verbreitetstenApparat 
zur Hb-Bestimmung. 

Da.s Prinzip des Hamometers ist folgendes: Eine abgemessene Menge 
Blut wird durch njlO-Salzsaure in salzsaures Hamatin verwandelt und 
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diese Hamatinlosung so lange mit Wasser verdiinnt, bis sie in ihrer Farbe 
der einer VergleichshamatinlOsung gleich ist. 

Das Sahlische Originalmodell, das in Bern hergestellt wrrd, besteht 
aus einem Gestell, in dem sich das zugeschmolzene Vergleichsrohrchen mit 
der Hamatinlosung und daneben ein kleines graduiertes Reagensglaschen 
befindet. Zur besseren Ablesung ist hinter den Rohrchen eine Milch­
glasscheibe angebracht. 

Ein erheblicher Nachteil des Sahlischen Hamometers ist der, daB 
das Vergleichsrohrchen mit der Hamatinsuspension allmahlich abblaBt. 

Auch wenn man den Apparat vor Licht 
geschiitzt aufbewahrt, tritt ein solches 
HeHerwerden allmahlich ein. Dadurch 
konnen natiirlich erhebliche und unkon­
trollierbare Fehler bei der Hamoglobin­
bestimmung entstehen. Bei einem seit 
kurzem im Handel befindlichen Apparat 
(s. Abb. 8) (Fabrik E. Leitz-Berlin) sind 
statt des Vergleichsrohrchens mit der Ha­
matinsuspension zwei massive, im ent­
sprechenden Farbenton gefarbte, Glasstabe 
verwandt. Diese Glasstabe behalten ihre 
Farbung unverandert bei, auch wenn sie 
grellem Sonnenlicht ausgesetzt werden. 

Ausftihrung der Bestimmung: Man fiillt 
zunachst mittels der beigegebenen Pipette 
n/1O Salzsaure (aus der Apotheke zu be­
ziehen; in der n/lO HCI-Losung siedeln sich 
bei langerem Stehen Pilze an. Schiittelt 
man die Salzsaure mit etwas Chloroform, 
so bleibt sie lange Zeit unverandert klar) in 
das kleine Reagensglaschen bis zum Teil­
strich 10. Dabei braucht man nicht sehr 

Abb. 8. angstlich zu sein, ein kleiner UberschuB an 
Hamometernach Sahli·L e itz. Salzsaure schadet nichts. Sodann saugt 

man mit der dem Apparat beigegebenen 
Capillarpipette von einem frischen Blutstropfen Blut bis zur Marke 
auf (Vorsicht, daB keine Luftblasen in die Blutsaule hineinkommen!), 
wischt die Spitze der Pipette mit etwas FlieBpapier ab und steckt die 
Pipette bis auf den Boden des kleinen Reagensglaschens. Sodann blast 
man vorsich tig (!) das Blut aus der Pipette aus, saugt zwei- bis dreimal 
Salzsaure in die Pipette auf und blast sie wieder aus, um die letzten 
Blutspuren in das Reagensglaschen hineinzubekommen. Darauf ent­
fernt man die Pipette aus dem Glaschen und wartet mindestens 
eine Minute. In dieser Zeit wrrd das Bluthamoglobin durch die Salz­
saure in salzsaures Hamatin verwandelt, was sich durch eine Braun­
farbung der Blut-Salzsaure-Mischung kenntlich macht·. Nunmehr setzt 
man mit der beigegebenen groBeren Pipette gewohnliches Leitungs­
wasser (nicht nJ10 HCI!) tropfenweise zu, mischt gut durch, indem man 
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das Rohrchen mit dem Zeigefinger verschlieBt und ein· bis zweimal 
umkehrt (nicht schiitteln, damit die Losung nicht schaumt!) und setzt 
diesen Wasserzusatz so lange fort, bis Farbengleichheit mit den Vergleichs­
farbstaben (oder beim alten Sahlischen Modell mit dem Vergleichs­
rohrchen) erzielt ist. Man liest dann ab, bei welch em Teilstrich der 
untere Meniscus der Fliissigkeit in dem Reagensglaschen steht. Diese 
Zahl bedeutet bei dem Sahlischen Originalmodell nicht 
etwa, wie falschlich oft angenommen wird, Hamoglobin­
prozente; man erhalt vielmehr lediglich Hamometerwerte, die 
man allerdings leicht in Hamoglobinprozente umrechnen kann (s. u.). 
Notig ist das aber nicht, da die Normwerte gut bekannt sind. Sie 
liegen beim Mann um 80, bei der Frau etwas niedriger, um 70. 
Da schon physiologischerweise die Schwankungen, wie diese Zahlen 
zeigen, nicht unerheblich sind, ist es natiirlich sinnlos, wenn, wie 
es oft geschieht, aus kleinen Abweichungen weittragende Schliisse ge­
zogen werden. 

Ist der Hamoglobingehalt voraussichtlich sehr gering, so entnehme 
man zweimal 20 ccm Blut mittels der Capillarpipette, bringe diese 
doppelte Menge in das Reagensglaschen und dividiere schlieBlich den 
Hamometerwert durch zwei. Nach dem Gebrauch ist der Apparat 
sofort durch Durchspiilen mit Wasser von Blutresten zu befreien, die 
Pipette sodann mittels Durchsaugen von Alkohol und Ather vollkommen 
zu trocknen. 

Bei dem Sahli-Leitzschen Modell kann die Zahl 100 als Normal­
wert eines gesunden Mannes in Norddeutschland angesehen werden. 
Verwendet man den Sahlischen Apparat, so wird die Zahl100 in der 
Norm fast niemals erreicht, sie stellt den physiologischen Maximal­
wert dar. 

Schon normalerweise schwankt der Hamoglobinwert des normalen 
Blutes, je nach der Meereshohe, Rasse, Ernahrung um etwa 
20 Hamometergrade. Bei so groBen physiologischen Schwankungen 
des Hamoglobingehaltes ist es eigentlich zwecklos, das Hamoglobin 
in Prozentzahlen (einer gar nicht existierenden Norm) berechnen zu 
wollen. Will man das aber trotzdem, so muE man zunachst sein 
Hamometer an einigen sicher gesunden Personen eichen. Findet 
man dabei als Mittelwert fiir Manner etwa 80, fUr Frauen 70, so 
waren diese Zahlen als 100 0/ 0 der Norm der eigentlichen Prozent­
berechnung zugrunde zu legen. Hat z. B. ein Kranker nur 60 Hamo-

meterwert, so ware 60: 80 = x : 100 oder x = ~~ ·100 = 75%. 

Man bezeichnet diese errechneten Prozentzahlen als korrig. Hamo­
glo bin pro zen teo Bei einer Frau wiirde natiirlich die korrig. Hamo­
globinprozente bei gleichem Hamoglobinwert andere sein, namlich in 

dem obigen Beispiel ~~ ·100 = 86%. 

Bei dem Sahli-Leitzschen Modell entfa.llt jede Umrechnung. 
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3. Mikroskopische Untersuchung eines frischen Bluttropfens 
(N ativpraparat). 

Diese einfache Methode sollte mehr verwandt werden als es geschieht. 
Man kann mit ihr die meisten Veranderungen der Blutzellen feststelJen. 

Technik: Ein sehr kleiner Blutstropfen (stecknadelkopfgroB) wird 
mit der Mitte eines sorgfaltig in Alkohol und Ather gereinigten Deck­
glaschens abgenommen, ohne daB man die Haut beriihrt, und sofort das 
Deckglaschen auf einen sauberen Objekttrager fallen gelassen. Das Blut 
breitet sich dann in capillarer Schicht zwischen Deckglaschen und 
Objekttrager aus und wird unterdem Mikroskop mit enger Blende 
behandelt. Man sieht bei mittlerer VergroBerung (Obj. 6 Leitz, D ZeiB) 
die vielfach in Geldrollenform zusammenliegenden roten Blutkorperchen, 
kann ihren Hamoglobingehalt an der Intensitat ihrer gelblichen 
Farbung schatzen, erkennt ohne weiteres Abweichung der Form und 
GroBe, sieht, ob etwa eine abnorme Verminderung dieser Elemente 
besteht, ob die Leukocyten a bnorm vermehrt sind (normalerweise im 
Gesichtsfeld 2 oder 3 weiBe Blutkorperchen) und schlie13lich, ob die 
B I u t pIa t t c hen, die im ungefar bten Pra para t als bla ulich glanzende, 
meist in Haufchen zusammenliegende rundliche kleine Gebilde erscheinen, 
in normaler Menge vorhanden sind oder nicht. Natiirlich gehort zur 
zahlenmaBigen Beurteilung dieser Dinge eine gewisse Erfahrung, die man 
sich am leichtesten durch Untersuchung normalen Blutes erwirbt (vgl. 
auch Abb. 1 u. 19). 

4. Gefarbtes Ausstrichpraparat. 
Fiir eine genauere Untersuchung braucht man unbedingt einen ge­

farbten Blutausstrich. 
Technik: Wahrend man friiher derartige Blutausstriche im wesent­

lichen auf sehr diinne Deckglaschen machte, ist diese Methode heute fast 

Ab b. 9. Blutausstrich. 
(Nach Jochmann-Hegler.) 

vollig zugunsten des sog. 0 bj ekt­
tragera usstriches aufgegeben. 

Die Herstellung einwandfreier 
• Ausstriche macht erfahrungsge­
maB demUngeiibteneinigeSchwie­
rigkeiten. Der sauber gereinigte 
Objekttrager wird der Lange nach 

auf die Tischplatte gelegt, nun der Einstich in die Fingerbeere in 
der iiblichen Weise gemacht und ein nicht zu groBes Tropfchen 
Blut mittels eines Deckglaschens yom Finger abgenommen. Dazu 
wird die Kante des Deckglaschens, das man zwischen Daumen 
und Zeigefinger halt, an den Blutstropfen so herangebracht, daB der 
Tropfen an der Hinterseite des Deckglases hangt (s. Abb. 9). Nun 
wird das mit dem Blut beschickte Deckglaschen in einem Winkel von 
etwa 30-40° auf die rechte Seite des Objekttragers aufgesetzt und 
gewartet, bis der Blutstropfen sich entlang der Kante des 
Deckglaschens a usge brei tet hat. Daml fiihrt man in gleichmaBigem 
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Zug in dieser Winkelstellung das Deckglaschen uber den Objekttrager 
von rechts nach links hinuber und zieht auf diese Weise den Blutstropfen 
nacho Man vermeidet so jede Quetschung des Blutes und bekommt einen 

Richtig hergestellter Ausstrich: Schmaler als der Objekttrager, Ende volIig verstrlchen 
fein auslaufend. 

Fehlerhafter Ausstrich: Ausstrich genau so breit wie Objekttrager, daher Randteile 
unbrauchbar, ferner Ende nicht ausgestrichen (Tropfen war zu groB). 

Fehlerhafter Ausstrich: Ausstrich vorzeitig abgesetzt, so daB das Ende nicht vollig 
ausgestrichen. 

Fehlerhafter Ausstrich: Die Liicken riihren von mangelhafter Reinigung des Objekttragers 
her (Fet1.!). 

Abb. 10. Beispiele fiir gute und fehlerhafte Blutausstriche. Rechts Anfang, links Ende 
des Ausstriches. (Nach Nocht-Mayer.) 

gleichmaBigen dunnen Blutausstrich, der fUr die weitere Untersuchung 
geeignet ist. Der Ausstrich muB so dunn sein, daB er bei mehr­
maligem Schwenken durch die Luft innerhalb weniger Se­
kunden trocknet und daB man feinste Druckschrift durch ihn 
hindurch lesen kann. Ausstriche, die langere Zeit zum Trocknen 
brauchen oder sehr ungleichmaBig sind, sind unbrauchbar. 
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Sehr wichtig ist die Verwendung absolut fettfreier Objekttrager. Man wascht 
die Objekttrager - auch neue - griindlich in Seifenwasser, spiilt sie gut mit reich­
Hch Wasser ab, putzt sie dann noch mit einem Lappchen, das mit Alkohol benetzt 
ist, schlieBlich noch mit einem nassen Athertupfer, bis sie spiegelblank sind. Die 
so gereinigten Objekttrager kann man in einem Pappka~tchen aufbewahren. Die 
vielfach empfohlene Methode, sie in einem GefaB mit Ather-Alkohol vorratig zu 
halten, ist iiberfliissig und fiir die Praxis unbequem. 

Benutzte Objekttrager werden in Wasser mit Gaze oder Watte so lange abge. 
rieben, bis auch die letzten Reste der Schicht verschwunden sind, dann weiter 
behandelt wie oben. Es ist durchaus nicht n6tig, zu jeder UnterEiuchung einen noch 
nie benutzten Objekttrager zu verwenden. In entsprechender Weise reinigt man 
auch die Deckglaser, die dann am besten in einer mit Filtrierpapier ausgelegten 
Petrischale aufgehoben werden. 

Fixierung und Fiirbung des Blutausstrichs. Der so hergestellte Blut­
ausstrioh wird nun fixiert und gefarbt. Von den Dutzenden von Methoden, 
die fUr diese Zweoke zur Verfugung stehen, kommt fur die Praxis 
in erster Linie die sog. May-Grunwald-Farbung in Frage. Sie hat 
den groBen Vorteil, daB man nicht getrennter Fixierungs- und Farbe­
flussigkeiten bedarf. 

Wiealle modernen Blutfarbungen ist sie eine sog. Simultanfarbung, 
d. h. mit einer, verschiedene Farbstoffkomponenten (saure und basische) 
enthaltenden FarblOsung werden in einem Farbeakt die verschiedenen 
Bestandteile des Blutes je nach ihrer Affinitat zu sauren und basischen 
Farbstoffen elektiv gefarbt. Succedanfarbungen, d. h. solche, bei 
denen das Praparat nacheinander erst mit einem Kern- und dann mit 
einem Protoplasmafarbstoff behandelt wird (z. B. Hamatoxylin-Eosin), 
kommen nur fUr ganz bestimmte Untersuchungen in Betracht. Far­
bungen von Blutpraparaten mit nur einem einzelnen Farbstoff (wie 
Methylenblau oder Fuchsin) sind nur als Aushilfsfarbungen zu verwenden, 
falls geeignete Farbstofflosungen nicht zur Hand sind. 

Die May-Grunwaldsche FarblOsung ist eine methyl-alkoholische 
Losung von eosinsaurem Methylenblau. Sie vom Apotheker an­
fertigen zu lassen, ist dringend zu widerraten. Gute und vor 
allem konstante Resultate erhalt man mit fertigen, von Grubler oder 
Dr. Hollborn in Leipzig bezogenen Losungen. Mit einer kleinen 
Flasche von etwa 50-100 g reicht man lange Zeit, die Losung halt 
sich gut verschlossen nahezu unbegrenzt. Hat man absolut saure- und 
acetonfreien Methylalkohol zur Verfugung, so kann man auch die Farb­
losung selbst herstellen. Man lost dann eine Kapsel Eosin-Methylenblau 
nach May-Grunwald (zu beziehen von den oben genannten Firmen) 
in 100 oom Methylalkohol. 

]llay- Grunwaldfiirbung. Die Farbung wird folgendermaBen vor­
genommen: Das vollstandig lufttrockene Praparat wird mit der Schicht­
seite nach oben auf den Rand einer flachen Schale (am besten einer 
Petrischale) gelegt und nun soviel May-Grunwaldlosung heraufgetropft, 
daB der ganze Ausstrich bedeckt ist. Man laBt nun die FarblOsung 
3 Minuten lang einwirken. In dieser Zeit wird das Praparat durch den 
Methylalkohol der Losung fixiert, d. h. das EiweiB der Blutschicht 
koaguliert, so daB sie fest am Glas haftet, auch wenn nun wasserige 
Losungen einwirken. 
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Dann bringt man mittels eines Reagensglases oder einer Pipette etwa 
die gleiche Menge destillierten Wassers auf den Objekttrager, ohne die 
Farbfliissigkeit vorher abzugieBen. Durch leichtes Neigen der 
Schale mischt man die beiden Fliissigkeiten durch. Man laBt nun diese 
verdiinnte May-Griinwaldlosung ebenfalls 3-5 Minuten auf dem Ob­
jekttrager, nimmt ihn dann auf, gieBt die Fliissigkeit ab und spiilt ein­
mal kurz mit etwas destilliertem Wasser (das man sich am besten 
in einer Spritzflasche vorratig halt) abo Dann hat man nur noch notig, 
den Objekttrager zwischen mehrfach zusammengelegtem Filtrierpapier 
zu trocknen (wobei man nicht angstlich zu sein braucht, die Schicht geht 
nicht ab!) und die Riickseite des Objekttragers von Farbresten ebenfalls 
mittels Filtrierpapiers zu befreien. Die letzten Feuchtigkeitsspuren ent­
fernt man dadurch, daB man den Objekttrager mehrmals rasch durch die 
Luft schwenkt. Trocknen iiber einer Flamme ist unter allen Umstanden 
zu vermeiden, weil die Farbung dadurch stark leiden wiirde. 

Auf die Schichtseite des Objekttragers wird dann, ohne daB ein 
Deckglas aufgelegt wird, ein Tropfchen Cedernol heraufgebracht 
und nunmehr das Praparat mit der OJimmersion bei maximaler Be­
leuchtung (also Blende ganz offnen, Planspiegel!) unter dem Mikroskop 
betrachtet. Feinere morp1)ologische Einzelheiten lassen sich nur mit 
einer Olimmersion erkennen; im Notfall kann man aber auch mit 
einem starken Trockensystem erhebliche Blutveranderungen (z. B. eine 
Leukamie oder perniziose Anamie) diagnostizieren. Man muB dann 
aber auf das Praparat ein Deckglas auflegen, nachdem man auf den 
Objekttrager Cedernol gebracht hat. 

Die May-Griinwaldfarbung reicht fiir praktische Zwecke 
in jedem Fall vollstandig aus. Die geringen Nachteile, die sie 
anderen Farbemethoden, namentlich der sog. Giemsafarbung gegen­
iiber hat, werden reichlich durch ihre Einfachheit aufgewogen. 

Die May-Griinwaldfarbung hat den Nachteil, daB die Kerne 
nicht sehr distinkt dargestellt werden. Deshalb ist gelegentlich im 
May - Griinwaldprapalat die Unterscheidung zwischen groBen Lympho­
cyten und Myeloblasten schwierig, ebenso die Erkennung von Mono­
cyten. Diese Nachteile vermeidet die Giemsafarbung. 

Giemsafiirbung. Die fertige Farbstofflosung wird am besten von 
Griibler oder Fr. Hollborn-Leipzig bezogen. Die Gie msafar bung farbt 
besonders gut die Kerne und etwaige Blutparasiten, weniger gut die 
Granulationen der Leukocyten. 

Ein Nachteil fiir die Praxis ist, daB die Ausstriche zunachst fixiert 
werden miissen. Die Fixierung geschieht durch absoluten Methyl­
alkohol. 

1. Einlegen des lufttrockenen Ausstriches in eine Schale mit ab­
solutem Methylalkohol fiir 3 Minuten. 

2. Nach Trocknenlassen an der Luft Einlegen in eine Schale mit 
verdiinnter Giemsa16sung. Die Verdiinnung ist nicht haltbar, sie wird 
jedesmal frisch in der Weise hergestellt, daB man in ein ganz sauberes 
Reagensglas, das 10-20 ccm destilliertes Wasser enthalt auf je 1 ccm 
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Wasser 1 Tropfen der Giemsastamm16sung eintropft und sofort kraftig 
schuttelt. 

Diese verdunnte Losung gieBt man in eine Schale, in die man vorher 
zwei Stucke eines zerbrochenen Objekttragers gelegt hat. Sobald ein 
korniger Niederschlag in der verdunnten Losung auf tritt, farbt sie nicht 
mehr und muB durch neue ersetzt werden. Auf die Glasstucke legt 
man das fixierte Pra.parat (mit der Schichtseite nach unten, um Nieder­
schlage zu vermeiden) und farbt es 20-30 Minuten. Dann wird es 
kurz mit destilliertem (!) Wasser abgespiilt, mit Filtrierpapier getrocknet 
und in der ublichen Weise ohne Deckglas nach Auftropfen von CedernOl 
mit der Olimmersion untersucht. 

Pappenheimfiirbung (May-Grunwald-Giemsa). Man kann auch die 
May-Grunwaldfarbung mit der Giemsafarbung kombinieren 
(sog. Pappenheimfarbung). Das hat den Vorteil, daB man keine 
besondere Fixierungsflussigkeit braucht und sowohl eine gute Kern­
far bung wie eine gute Farbung der Granulationen erhalt. 

1. UbergieBen des lufttrockenen (!) Ausstrichs mit May-Grunwald-
16sung - 3 Minuten einwirken lassen. 

2. Auf den Objekttrager die gleiche Menge Aq. dest. auftropfen 
wieder 3 Minuten einwirken lassen. 

3. AbgieBen der Losung, kurz abspulen'mit Aq. dest. 
4. Einlegen des Praparates (Schichtseite nach unten!) in eine Schale 

mit verdunnter Giemsa16sung (s. 0.), 20-30 Minuten farben. 
5. Abspiilen mit Aq. dest. 
6. Trocknen zwischen Filtrierpapier. 
7. Auftropfen von Cedernol. 
8. Betrachten mit Olimmersion (Blende ganz offnen, Planspiegel, 

maximale Beleuchtung i). 
Auf die Gefahr hin, daB die Nichts-als-Hamatologen mich unmodern 

nennen, mochte ich aber nochmal ausdrucklich betonen, daB fur prak­
tisch-arztliche Zwecke die einfache, bequeme und sicher gelingende 
May-Grunwaldfarbung unter allen Umstanden ausreicht. Vor­
aussetzung ist allerdings, daB man eine tadellose Farblosung hat. 

Die Praparate der Abbildungen dieses Buches sind zum Teil mit ihr, 
zum Teil mit der May-Grunwald-Giemsafarbung (Pappenheimfar­
bung) hergestellt. 

Einfache Kernfiirbungen. Fur den N otfall kann man auch, wenn 
keine May-Grunwald- oder Giemsalosung zur Hand ist, einen 
Ausstrich mit Methylenblauli5sung oder mit verdunntem Carbol­
fuchsin (beide zur Tuberkelbazillenfarbung gebrauchte Losungen sind 
iiberallleicht erhaltlich) farben. Man fixiert vorher den Ausstrich, indem 
man ihn durch die Flamme zieht, wie bei der Farbung auf Tuberkel­
bazillen. Farbedauer 1-2 Minuten! Abspulen mit Wasser, trocknen, 
Olimmersion. Die Kerne pflegen recht gut gefarbt zu sein, von 
Granulationen ist nichts zu sehen. Bei Verdacht auf leukamische 
Blutveranderungen ist dieses einfache Verfahren immerhin znlassig. 
Das Ergebnis mnB aber spater durch eine May-Grunwald- oder Giemsa­
farbung kontrolliert werden. 
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5. Zahlung del' Blutkorpercllen. 
Die Zahlung der Blutkorperchen erfordert eine vie} groBere 

technische Gewandtheit als die bisher beschriebenen Methoden der 
Blutuntersuchung. Sie wird bekanntlich mittels der sog. Zahlkammer 
vorgenommen. Die frillier fast ausschlieBlich verwandte Zahlkammer von 
Thoma-ZeiB ist nicht sehr empfehlenswert. Genauere Resultate erhalt 
man Z. B. mit der Biirkerschen oder Neubauerschen Zahlkammer. 

Das Prinzip ist bei allen Zahlmethoden das gleiche: Da die Zahl 
sowohl der roten wie der weiBen Blutkorperchen im Blut zu groB ist, 
als daB die Zellen direkt unter dem Mikroskop gezahlt werden konnten, 
",ird das Blut verdiinnt, und zwar benutzt man als Verdiinnungsfliissigkeit 
fiir die roten Blutkorperchen eine solche, die die roten Blutkorperchen 
moglichst unverandert erhalt, fiir die Zahlung der weiBen Blutkorperchen 
eine solche, die diese hervortreten laBt und die roten Blutkorperchen zum 
Verschwinden bringt. 

Abb. 11. Mischpipctte zur Ziihlung del' roten BJutk6rperchen. 

Die Verdunnung des Blutes wirdin sog. Zahlpipetten vorgenommen. 
Von diesen Zahlpipetten sind j eder Zahlkammer zwei Stuck beigege ben, 
eine fur weiBe Blutkorperchen und eine fur rote. Die Zahlpipetten 
(s. Abb. II) bestehen aus einer feinen Capillare, die am oberen Ende eine 
birnenformige Erweiterung tragt, in der eine kleine Glasperle einge­
schmolzen ist und einem angesetzten Gummischlauch mit Mundstuck. 
Diese birnenformige Erweiterung hat bei der Pipette fUr die roten Blut­
korperchen 100 mal so groBen Inhalt wie die Capillare' bei der Pipette 
fur die weiBen Blutkorperchen ist das birnenformige Ende nur 10 mal 
so groB. Dementsprechend ist am oberen Ende der Erweiterung bei 
der Pipette fiil' die roten die Zahl 101, bei der fiir die weiBen die Zahl 
11 eingeatzt. 

Fullen der Zahlpipetten. Will man eine Zahlung der roten oder 
der weiBen Blutkorperchen vOl'l1ehmen, so stelle man sich vor her (1) 
in sauberen Uhr- oder Blockschalchen die entsprechende filtrierte (1) 
Verdunnungsflussigkeit (fUr rote Blutkorperchen physiologische Koch­
salzlOsung 1), fiir weiBe Bl u tkorperchen 2 % ige Essigsa ure) bereit. Die mit 

1) Statt der 0,9 % KochsalzlOsung kann man auch die sublimathaltige 
Hay ems c h e L 6 sun g verwenden, die die Erythrooyten besonders gut konserviert. 
Zusammensetzung: Natr. chlorat. 1,0, Natr. sulfur. 5,0, Hydrargyr. bichlorat. 0,1, 
Aq. dest. 200,0. 
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dem Schlauch versehenen Zahlpipetten miissen absolut trocken sein, 
die eingeschmolzene Glasperle darf nirgends beim SchiitteIn an der Wand 
des Glases kleben! Einstich in die Fingerbeere wie iiblich. Es wird 
nun die Spitze der betreffenden Pipette direkt in den auf der Raut des 
Fingers stehenden Blutstropfen eingetaucht und durch vorsichtiges 
Saugen die Capillare bis zum Teilstrich 0,5 (oder 1) unterhalb der Er­
weiterung voll Blut gefiillt. Da bei m uB das Eindringen von Luft­
blaschen durchaus vermieden werden. Es muB sorgfaltig darauf 

({ 

Abb. 12. Zi1hlkammer. 

geachtet werden, daB die Blut­
sauIe in der Capillare genau 
mit dem betreffenden Teilstrich 
abschneidet; reicht sie dariiber 
hinaus, so kann man durch Auf­
tupfen der Pipettenspitze auf 
Filtrierpapier etwas Blut aus der 
Capillarehinaussaugen. Die Spitze 
der Pipette wird dann durch Ab-
wischen mit Filtrierpapier von an­

hangenden Blutresten gesaubert, rasch in die Verdiinnungsfliissigkeit 
getaucht und nun Verdunnungsfliissigkeit langsam und gleichmaBig 
unter standigem Drehen der Pipette bis zur Marke 101 (bzw.11) 
aufgesaugt. Auch hierbei muB man sehr vorsichtig arbeiten, damit 
keine Luftblasen hineingelangen! Andererseits muG die ganze Prozedur 
sehr rasch vor sich gehen, weil sonst das Blut in der engen Capillare 
leicht gerinnt. Nur einwandfrei gefiillte Zahlpipetten diirfen 
zur Zahlung verwandt werden, sonst muB man die Zahlung 
abbrechen und die Pipetten zunachst saubern. 

/(amtnl!rraum 
Oeclrylg,J Zohlploffe , 

Abb. 13. Durchschnitt durch die Zi1hlkammer. 

Die tadellos luftblasenfrei gefiiIIte Pipette wird nun zwischen Daumen 
und Zeigefinger genommen (man braucht den Schlauch dabei nicht 
abzunehmen) und mindestens zwei Minuten lang kraftig geschiittelt. 
Dann ist eine geniigende Durchmischung des Blutes mit der betreffenden 
Verdiinnungsflussigkeit erfolgt, und die Zahlkammer kann gefiillt 
werden. 

Die Zahlkammer (s. Abb. 12 u. 13) besteht aus einem dicken, ge­
schIiffenen Objekttrager a, auf den ein viereckiges braungefarbtes 
Glaschen W aufgekittet ist, das in der Mitte einen runden Ausschnitt hat. 

1m Zentrum dieses Abschnittes ist ein rundes Deckglaschen B aufge­
kittet, in das das eigentliche Z ahlnetz eingeritzt ist. Legt man ein plan­
parallel geschIiffenes Deckglas D iiber das viereckige braune Plattchen, so 
entsteht zwischen der Unterflache dieses Deckglases und dem Boden der 
Kammer, in den die Teilung eingeritzt ist, ein spaltformiger Raum, 
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die eigentliche Zahlkammer, deren Tiefe genau bekannt ist, sie betragt 
1/10 mm. 

Wahrend frillier fast ausschlieBlich die Netzteilung nach Thoma in 
Gebrauch war, werden heute vielfach andere Teilungen benutzt. Recht 
empfehlenswert ist namentlich eine von N eu ba uer angegebene Kammer­
teilung, die deshalb der nachfo1genden Beschreibung zugrunde gelegt ist. 
Sie besteht, ·wie die Abb. 14 zeigb, aus 9 Quadraten von je 1 qmm 
Flacheninhalt. Das zentrale Mittelquadrat entspricht dem urspriing­
lichen Zahlnetz der alten Thomaschen Zahlkammer und wird 1ediglich 

I III 

j--

I 

I I 

i 
II IV 

I 

Abb.14. Netzteilung der Zahlkammer nach Neubauer. 

fUr die Zahlung der roten Blutki:irperchen verwandt. Der Zahlung 
der weiBen Blutki:irperchen dienen die peripheren, inder Abbildung 
mit ri:imisch I, II, III, IV gezeichneten Eckquadrate. Die Seiten der 
zentralen Quadrate sind in je 20 gleiche Teile geteilt, wodurch 400 kleine 
Quadrate entstehen, deren jedes mithin 1/400 qmm groB ist. Es betragt 
mithin der Rauminha1t iiber jedem derartigen kleinen Quadrat (da ja 
die Zahlkammerhi:ihe 1/10 mm betragt) 1/4000 cmm. 

Zahlung der roten Blutkorperchen. Man 1egt die Kammer, die 
sorgfaltig von Staub gereinigt sein muB, gei:iffnet auf den Tisch und 
bringt nun ein Tri:ipfchen der in der Mischpipette enthaltenen Blutver­
diinnung auf das Zahlnetz herauf. 

Dabei sind verschiedene VorsichtsmaBregeln zu beachten: Zu­
nachst miissen einige Tropfen der F1iissigkeit aus der Pipette ausgeblasen 
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werden, da ja die Capillare lediglich Kochsalzli:isung enthalt; sodann dart 
der Tropfen nur so groB sein, daB er gerade die Zahlplatte bedeckt. 
Andererseits dart er aber auch nicht kleiner sein. Nun wird moglichst 
rasch das Zahlkammerdeckglas, das vorher sorgfaltig mit einem feinen 
Tuch geputzt sein muB, aufgelegt und mit dem 2. Finger der rechtenund 
linken Hand stark eingedriickt, wobei man sich freilich vorsehen muB, daB 
es nicht zerbricht. 

1st die Fiillung in der richtigen Weise gelungen, betragt also die 
Zahlkammerhohe 1/10 mm, so sitzt das Zahlkammerdeckglas so fest auf 
dem braunen Glasplattchen auf, daB es durch einen leichten StoB 
mit der Fingerspitze nicht fortbewegt werden kann. Diese Priifung 
darf niemals unterlassen werden, denn WeIm das Deckglas etwa 
auf dem Fliissigkeitstropfen schwimmt, so zeigt das, daB die Zahl­
kammertiefe eine andere ist als der spateren Berechnung zugrunde 
gelegt wird, und es resultieren daraus unberechenbare Fehler, die die 
ganze Zahlung vollig wertlos machen. 

Ein noch sichereres Kennzeichen, daB die richtige Kammertiefe 
erreicht is'b, hat man in dem Auftreten blauer und brauner konzentrischer 
Ringe, der sog. Newtonschen Farbenringe, zwischen Deckglas und 
brauner Glasplatte der Zahlkammer, freilich sind auch bei bester Technik 
nicht immer solche Farbringe zu erzielen. 

1st die Kammer in der beschriebenen Weise richtig gefiillt, so laBt 
man sie zunachst einige Minuten ruhig liegen, damit die roten Blut­
korperchen sich in dieser Zeit auf den Boden der Kammer senken konnen, 
bevor man mit der eigentlichen Zahlung beginnt. 

Die Zahlung selbst geschieht so, daB man unter dem Mikroskop 
eine Anzahl der kleinen Zahlquadrate durchmustert und die in ihnen 
befindlichen roten Blutkorperchen zahlt. Man erhalt eine ausreichende 
Genauigkeit, wenn man etwa 80 Quadrate durchzahlt, also entweder 
4 wagrechte Reihen oder auch 5 der durch doppelt konturierte Linien 
begrenzten Raume von je 16 kleinen Quadraten. 

Um zu vermeiden, daB man die a uf den Begrenzungslinien der 
Zahlquadrate liegenden Blutkorperchen doppelt zahlt, mache man es 
sich zur Regel, solche Erythrocyten nur zu zahlen, die auf der unteren 
und der rechten Begrenzungslinie der Quadrate liegen. 

Berechnung. Angenommen, wir hatten bei einer Zahlung in 80 kleinen 
Quadraten 320 rote Blutkorperchen gezahlt, so ist in dem Raum iiber 
einem kleinsten Quadrat (1/400 qmm) der 80. Teil davon, und da dieser 
Raum, wie oben auseinandergesetzt, 1/4000 cmm betragt, in dem ganzen 
Kubikmillimeter 4000mal soviel rote Blutkorperchen enthalten. Man 
muB nun noch unter Berucksichtigung der angewandten Verdiinnung 
des Blutes die so gewonnene Zahl mit 200 bzw. 100 (je nachdem 
man das Blut in der Mischpipette bis 0,5 oder 1 aufgesaugt hat) 
multiplizieren und erhalt dann den Wert der Zahl der roten Blut­
korperchen in 1 cmm unverdiinnten Blutes. Beispiel: Gezahlt sind 
4 wagrechte Reihen der Zahlkammer, in der ersten Reihe 123, 
in der zweiten 117, in der dritten 130, in der vierten Reihe 121, also 
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in 4 Reihen zu j e 
korperehen, also 

20 kleinen Quadraten zusammen 491 rote Blut-

50 

491· 4~~0. 200 = 4910000. 

Die Zahl der roten Blutk6rperehen (R) ist also 
Zahl der gezahlten R· 4000 . Verdunnung 

Zahl der gezahlten kleinen Quadrate-' 
Ziihlullg der weiBell Blutkorperchell. Hier verfahrt man ganz ent­

spreehend, nur daB zur Fullung die kleinere Misehpipette benutzt 
wird. Die Zahlung der weiBen Blutkorperehen geschieht mit sehwacher 
VergroBerung und enger Blende in den vier peripheren groBen Qua­
draten (in den Kammern I, II, III, IV der N eubauersehen Zahlkammer). 
Zur Bereelnmng hat man nur notig, die Summe der in allen 4 groBen 
Eekquadraten gefundenen Leukoeyten durch 4 zu dividieren und mit 10 
(Kammerhohe) und mit der angewandten Verdiinnung, d. h. also 10 
bzw. 20 zu multiplizieren. Z. B. in den 4 Eckquadraten sind bei einer 
Verdiinnung des Blutes von 1 : 20 gezahlt 37, 35, 41, 40 Leukoeyten, 
zusammen also 153, dann ist 

W = 153"·10·20 = 153.10·5 = 7650. 
. 4 

Reilligung der Ziihlkammer und der Pipettell. Naeh Gebrauch muB 
jedesmal sofort die Zahlkammer mit Wasser sorgfaltig gereinigt und 
mit einem weiehen Tueh ebenso wie das Deekglas geputzt werden. 
Ather odeI' Alkohol darf man zur Reinigung nicht verwenden, weil sieh 
sonst leieht das mit Canadabalsam aufgekittete Zahlnetz von der Unter­
lage ablost. Neuerdings werden iibrigens Zahlkammern in den Handel 
gebraeht, die die Netzteilung direkt in den Boden eingeritzt haben, die 
also weniger empfindlieh sind. 

Aueh die Zahlpipetten miissen stets unmittelbar naoh Gebrauch 
gesaubert werden. Man blast sie vollstandig aus, saugt sie dann 1-2mal 
voll Wasser, blast sie wieder aus und saugt nun zunaehst Alkohol und 
sohlieBlioh Ather dureh, dessen letzte Spuren man duroh starkes Blasen 
verjagt. Auf diese Weise gelingb es, die Misehpipetten vollstandig troeken 
Ul~d sauber zu bekommen. Das sioherste Zeiohen, daB wirklieh keine 
Blutreste mehr zuruokgeblieben sind, ist das, daB die kleine ein­
gesehmolzene Glasperle nirgends an der Wand klebt, sondern leieht 
jeder Bewegung folgt. 1st, was gelegentlieh trotz aller Vorsieht vor­
kommen kann, die Capillare der Pipette duroh geronnenes Blut ver­
stopft, so kann man versuehen, das Gerinnsel dureh Einfiihren eines 
Pferdehaares zu lookern. Gelingt das nioht, so stellt man die Pipette 
fUr einige Stunden in ein Reagensglas mit Kalilauge, wodureh die fest­
gebaekenen geronnenen Blutreste gelost werden. 

Sehr viel leiehter laBt sieh die sehr wiehtige Reinigungsprozedur 
durehfiihren, Wel1l1 man iiber eine Wasserstrahlluftpumpe verfiigt, mittels 
derer man die einzelnen ReinigungsfHissigkeiten dureh die Pipette 
durehsaugen kann. 

R 0 sen 0 w, Blutkrankheiten. 4 
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6. Farbeindex. 
Als Farbeindex (F.1.) oder Hamoglobinindex bezeichnet man 

das Verhaltnis des Hamoglobingehaltes zur Zahl der roten Blut­
korperchen, beide Werte in Prozenten der Norm ausgedriickt. 

Also: 5 Millionen Erythrocyten (der physiologische Minimalwert 
= 100%), 100 Hb-Wert (d. h. der physiologische Maximalwert) = 100%. 

N I . b t d FI 1 d Hb in Ofo • d orma erWeIse e ragt er .. , enn --- sm 
Erythrocyten in % 

100% 
demnach 100% = 1. 

Man kann auch sagen, daB der F.1. den Hb-Gehalt des einzelnen 
roten BIutkorperchens wiedergibt. 

Bei den verschiedenen Formen der Anamie konnen nun Hb-Gehalt 
und die Zahl der Erythrocyten gleichmaBig oder ungleichmaBig ver­
ringert sein. 

Folgende Falle sind denkbar und kommen vor: 
1. Das Hb und die Zahl der Erythrocyten sind gleichmaBig herab­

gesetzt; es sind z. B. nur noch 50 Hb und 2,5 MilL rote Blutkorperchen 
vorhanden, in diesem Fall bleibt der F.1. unverandert 1, denn 

50% (des Hb) = II). 
50% (der normalen Blutkorperchenzahl) 

2. Der Hb-Wert ist relativ starker reduziert als die Erythrocyten-

zahl, z. B. Hb 40, R 3 MilJionen, d. h. F.1. = :~ = 0,67. 

Eine solqhe Erniedrigung des F.1. unter 1 findet man bei den 
Blutungsanamien, bei der Chlorose und bei der Polycythamie. 

3. Die Zahl der Erythrocyten ist starker reduziert als der Hb·Wert, 

z. B. Hb 30, R 1 Million, F.1. also :~ = 1,5. 

Eine Erhohung des F.1. ist besonders typisch fUr die sog. hamo­
lytischen Anamien, insbesondere fiir die perniziose Anamie. 

Es bedeutet, daB einzelne rote Blutkorperchen abnorm hamoglobin­
reich sind. 

Man kann sich den oben entwickelten Reihenansatz zur Feststellung 
des F.I. sparen, wenn man einfach den gefundenen Hb-Wert durch die 
Zahl der roten Blutkorperchen dividiert, von ihr die letzten 5 Stel1en 
abstreicht und diese Zahl mit 2 multipliziert. In dem letzten Beispiel also: 

. 30 30 
Hb 30, R 1000000 1st F.1. = 10:1IH'00 .2 = 20 = 1,5. 

Die Bestimmung des F. 1. ist fUr die Bestimmung des Typus, dem 
dne Anamie angehort, ungemein wichtig. Die ganze Berechnung 
hat natiirlich nur dann Wert, wenn die Zahlung der Erythro­
l1yten und Hb-Bestimmung einwandfrei ausgefiihrt sind. 

1) 5 Millionen R entsprechen 100 0/0 der Norm, 1 Million R entsprechen 
20 % der Norm, 2,5 Mi11ionen R entsprechen 2,5· 20 0/ 0 = 50 0/ 0 der Norm. 
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7. Differentialzahlung der Leukocyten. 
Um den Prozentsatz der einzelnen Leukocytenarten festzustellen, 

empfiehlt sich folgendes Verfahren: 
Man macht sich zunachst eine Tabelle zur Einzeichnung der Befunde, 

an deren Kopf man die verschiedenen voraussichtlich im Blut vor­
handenen Leukocytenarten schreibt, etwa so: 

Neutrophile Eosinophile Mastzellen Lymphocyten Monocyten 

Zu Leukamien kommen natiirlich noch Rubriken ffir die verschie­
denen Myelocytenarten und Myeloblasten hinzu. Man durchmustert nun 
das gefarbte Praparat mit der Olimmersion und notiert jeden Leukocyten, 
den. man sieht, durch einen senkrechten Strich in der betreffenden 
Rubrik. Nach 4 Strichen macht man in derselben Gruppe zur besseren 
Ubersicht den 5. Strich quer durch. Man verschiebt das Praparat und 
stellt immer neue Gesichtsfelder ein, bis man etwa 200-300 Leuko­
eyten im ganzen notiert hat. Durch Division der einzelnen Rubrik­
nummern durch die Zahl der gezahlten Hunderte kommt man zu dem 
Prozentsatz der einzelnen Leukocytenarten. Man muB sich hiiten, das­
selbe Gesichtsfeld zweimal zu zahlen. Sehr erleichtert wird das ganze 
Verfahren, wenn man einen sog. verschiebbaren Kreuztisch am Mikro­
skop anbringen kann. Sonst ist es ganz zweckmaBig, ein kleines Tropf­
chen Wasser auf den Tisch des Mikroskopes zu bringen, bevor man den 
Objekttrager auflegt; der Wassertropfen "klebt" den Objekttrager 
etwas fest, kleinere Verschiebungen mit der Hand lassen sich auf diese 
Weise leichter ausfiihren als ohne dieses einfache HilfsmitteI. 

Arnethsches Biutbild. Kern verschie bung. Arneth hat vor vielen 
Jahren darauf hingewiesen, daB aus der verschiedenen Kernform der 
neutrophilen und eosinophilen Leukocyten gewisse diagnostische und 
prognostische Schliisse gezogen werden konnten. N ach seiner Auffassung 
ist ein Leukocyt um so jiinger, je weniger segmentiert sein Kern ist. 
Reichliches V orhandensein wenig oder gar nicht segmentierter Leukocyten 
sollte auf einen vermehrten Verbrauch von reifen Leukocyten bzw. ver­
mehrte Bildung unreifer Formen hindeuten. Er klassifizierte die Leuko­
cyten nach der Zahl ihrer Kernsegmente in 5 verschiedene Klassen und 
zahlte dann 100 Zellen nach diesem Prinzip aus. Dieses neutrophile 
Blutbild trug er in eine Tabelle ein, in der links die am wenigsten 
segmentierten Zellen standen. Eine Vermehrung der Zellen dieser Rubrik 
bezeichnet Arneth deshalb als eine Verschiebung des neutrophilen Blut­
bildes nach links. 

Schilling hat dann diese Arnethsche Methode vereinfacht: Er 
unterscheidet folgende Gruppen der Neutrophilen: 

1. Myelocyten (normal 0 Ofo), 2. Jugendliche (Metamyelocyten) 
(0-10f0), 3. Stabkernige (3-50f0), 4. Segmentkernige (51-670f0). 

4* 
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AuBerdem trennt Schilling eine regenerative Verschiebung der Neutro­
philen, bei der also bei erhohter Gesamtleukocytenzahl Myelocyten und 
Jugendformen auftreten, von der degenerativen mit prinzipieIl niedrigen 
Gesamtzahlen, wobei reichlich normale und degenerative Stabkernige 
ohne Jugendformen auftreten. Zu den Segmentkernigen rechnet er 
aIle Kerne, die einen Fadenabschnitt haben, zu den Sta bkernigen 
Leukocyten mit einem gebogenen oder in Knauel- oder S-Form liegenden 
schlecht gezeichneten, zerflieBlichen Kernstab. Die J ugendlichen 
haben dagegen einen viel lockeren, wurstfOrmigen Kern. 

ZweifeIlos kann diese Art del' Differentialzahlung namentlich bei 
Infektionen aIler Art von groBem Wert sein (vgl. auch S. 205). 

Schilling ha·t auBerdem empfohlen, stets einen dicken Tropfen 
anzufertigen, um darin festzusteIlen, ob reichlich, sparlich oder gar 
keine Eosinophile vorhanden sind. Auch polychromatische Erythro­
cyten sind hier gut erkennbar. AIlerdings glaube ich, daB Schilling 
den Wert gerade des dicken Tropfens zu hoch einschatzt. lch habe mich 
nicht davon iiberzeugen konnen, daB man damit mehr sieht als in einem 
gut gefarbten Ausstrichpraparat. Ein Nachteil des dicken Tropfens ist, 
daB seine HersteIlung relativ lange Zeit erfordert. 

Die Kombination von Gesamtleukocytenzahl, Diffel'entialblutbild mit Kern­
verschiebung und dickem Tl'opfenbefund nebst anamnestischen Angaben bezeichnet 
Schilling als Hamogl'amm. 

8. Bestimmung del' Kochsalzl'esistenz del' El'ythl'ocyten. 
Man bl'ingt von einer 0,5 % igen NaCl-Losung in Il Reagensglasel' aus einer 

Tropfflasche fallende Tropfenzahlen: in das erste 48, ins zweite 46, ins dritte 44, 
ins vierte 42 usw. und ftillt dann jedes Reagensglas mit destilliertem Wassel' auf 
50 Tropfen auf. Auf diese 'Weise el'halt man Kochsalzkonzentl'ationen von 0,48 0/ 0 

bis 0,28%. In jedes Reagensglas bringt man die gleiche Menge Blut (1-2 Tropfen), 
schiittelt um, und sieht nach 1-2 Stunden nach, von welchel' NaCl-Konzentration 
ab Hamolyse eingetreten ist. Fiir praktische Zwecke reicht dieses Verfahl'en 
aus, bessel' ist es noch, 15-20 ccm Blut aus del' Vene zu entnehmen, durch Schiit­
teln in einem trockenen GefaB mit ein paal' Glaskugeln zu defibl'inieren. Man 
zentrifugiel't das Blut, hebt das iibel'stehende Serum mit einer Pipette ab und 
wascht den aus roten Blutkol'perchen bestehenden Bodensatz zweimalmit 0,9 % iger 
KochsalzlOsung, um die letzten Sel'umspuren zu entfernen. Von diesem gewaschenen 
Blut bringt man je 1 Tropfen in die vel'schiedenen KochsalzlOsungen ein, schiittelt 
gut durch und liest das Resultat nach 2-3 Std. ab (Nol'malwel'te s. S. Il). 

9. Bestimmung del' Gel'inllungszeit ulld Blutungszeit. 
Gerinnungszeit. Die Zeit, die das Blut auBerhalb des Korpers braucht, 

um fest zu werden, nennt man Gerinnungszeit. Sehr einfach kann 
man die Gerinnungszeit bestimmen, indem man 1-2ccm aus derVene 
mit trockener Spritze entnommenes Blut in einen kleinen glasernen 
Schropfkopf bringt und den Blutstropfen mit 1-2 Tropfen Olivenol 
oder Paraffinum liquidum iiberschichtet. Etwa jede Minute bewegt 
man das GefaB mit dem Blut ein wenig und kann dmm leicht 
annahernd die Zeit bestimmen, bis der Blutstropfen sich dabei gar nicht 
mehr bewegt, also geronnen ist. Normalerweise beginnt die Gerinnung 
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nach 5-6 Minuten und ist nach langstens 12 Minuten beendet. Eine 
hochgradige V er langerung der Gerinnungszeit ist den Hamophilen 
eigen. 

Praktisch sind auch die von W. Schultz angegebenen Hohl­
perlencapillaren. Es sind, wie Abb. 15 zeigt, enge Glasrohrchen, 
die zur Halite mit dicht nebeneinanderstehenden, kugeligen Auf­
treibungen versehen sind. Man notiert die Zeit der Blutentnahme, 
halt etwa 12 Reagensglaser mit je I ccm physiologischer Kochsalz­
lOsung bereit und laBt einige Tropfen Blut in das Perlenende ein­
treten. Man wartet 5 Minuten, bricht dann aUe Minute eine Perle 
ab (die eine Seite des Glases ist eingeritzt), wirft sie in ein Reagens­
glas mit NaCl-Losung und schiittelt kriiftig. 1st noch keine Gerinnung 
erfolgt, so tritt ungeronnenes Blut in die Losung aus, bei begimlender 
Gerinnung mischen sich beim Schiitteln Gerinnselchen bei, ist die Gerin­
nung voUstandig geworden, so tritt kein Blut mehr aus der Perle aus. 

Normalerweise beginnt bei dieser Methode die Gerinnung llach etwa 
8 Minuten und ist llach 1/4 Stunde vollstandig. Es empfiehlt sich bei 

Abb. 15. Hohlperlencapillaren. 

allen Gerinnungspriifungen zum Vergleich auch llormales Blut in der­
selben Weise zu untersuchen, da die Resultate sehr von der Zimmer­
temperatur abhangig sind. 

Blutungszeit. Unter Blutungszeit versteht man die Zeit, die eine 
kleine Stichwunde der Fingerbeere blutet. Man macht einen Einstich 
und saugt den frei hervorquellenden Tropfen alle 1/2 Minute ohne die 
Haut zu beriihren mit einem Streifen Filtrierpapier auf. Normalerweise 
nimmt die GroBe des Blutflecks auf dem Filtrierpapier rasch ab, nach 
2-21/2 Minuten blutet es iiberhaupt nicht mehr. Dagegen ist die 
Blutungszeit bei den mit Verringerung der Blu'bpla ttchen einher­
gehenden Z ustanden, den Thrombopenien, sehr erhe blich verlangert 
(40-60 Minuten und mehr!). Dabei kann die Gerinnungsfahig­
keit normal sein. 

10. Untersuchung der BlutpUittchen. 
Ob reichlich oder sparlich Blutplattchen vorhanden sind, kann man 

schon nach dem frischen Praparat beurteilen. 
1m ersteren Fall sieht man im Gesichtsfeld Plattchenhaufchen neben 

Einzelplattchen, bei abnormer Verringerung fehlen sie oder man sieht 
nur einzelne, dann meist sehr groBe Plattchen, die durch ihren blau­
lichen Schimmer sofort auffallen. 1m gefarbten Ausstrich laBt ilire 
Menge sich ebenfalls annahernd schatzen. 
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Ziiblung der Blutpliittcben. Will man die Plattchen zahlen, so ver­
fahrt man am besten folgendermaBen (Fonio): 

Auf die sorgfaItig mit A.therbausch gereinigte Fingerbeere bringt 
man einen kleinen Tropfen einer 14% igen Magnesiumsulfailosung und 
sticht dann mit der Lanzette durch diesen Tropfen hindurch, so daB 
das austretende Blut gar nicht mit der Luft in Beriihrung kommt, sondern 
sogleich sich mit dem Magnesiumsulfat mischt. ZweckmaBig riihrt man 
den Tropfen mit einem dunnen Glasstabchen um (z. B. aus den 
Salvarsanpackungen) und nimmt dann mit der Kante eines Deckglases 
einen Teil des Tropfens ab, streicht ibn, wie ublich, aus, laBt ibn luft­
trocknen, farbt dann nach May-Grunwald- Giemsa (lange in Giemsa­
lOsung liegen lassen, 60 Minuten bis 2 Stunden!). Die Magnesiumsulfat­
lOsung verhindert die Verklumpung der Plattchen, die jetzt einzeln 
liegen und bequem gezahlt werden konnen. Man zahlt die Erythrocyten 
in einem Gesichtsfeld und dann die darin liegenden Blutplattchen und 
setzt das unter Verschieben des Praparates so lange fort, bis man 
1000 Erythrocyten gezahlt hat. Normalerweise entfallen auf 100 Erythro­
cyten etwa 60-70 Blutplattchen. Um die absolute Zahl der Blut­
plattchen festzustellen, muB man auBerdem eine Zahlung der roten 
Blutkorperchen vornehmen. 

Beispiel: Zahl der Roten 3000000. Auf 1000 Rote entfallen 
30 Blutplattchen, d. h. auf 3000000, 30·3000 = 90000. 

Es besteht in diesem Fall also eine ausgesprochene Thrombopenie 
(normale Plattchenzahl: 3000CO-350000 in 1 cmm Blut). 

Sehr erleichtert wird die Zahlung, wenn man das Gesichtsfeld durch 
Benutzung einer verstellbaren Ehrlichschen Okularblende viereckig 
einengt. Es genugt aber auch ein quadratisch ausgeschnittenes Papier. 
stuckchen, das man auf die Blende des Okulars auflegt. 

11. Oxydasereaktion (lndophenolblanreaktion). 
Die Reaktion dient zur Unterscheidung groBzelliger lymphatischer 

Leukamien von Myeloblastenleukamien. Bei allen lymphatischen Zellen 
fallt die Reaktion negativ, bei den myeloischen Zellen - also auch 
den Myeloblasten - positiv aus. 

Die lufttrockenen Ausstriche mussen 5 Minuten in einer 4-IO%igen 
Formalinlosung fixiert werden! 

Erforderliche Reagenzien: 
1. a-Naphthol. 
2. Dimethylparaphenylendiaminbase, die E. Merck in zugeschmolzenen Glas­

rohrchen zu 0,5 g liefert. 
Losung 1. 1 g a-Naphthol wird in 100 ccm dest. Wasser unter Zusatz einiger 

Tropfen Natronlauge zum Sieden erhitzt. Na~h dem Erkalten gieBt man die Fltissig­
keit yon dem Bodensatz, der aus wieder ausgeschiedenem Naphthol "besteht, ab 
oder filtriert. Die Losung wird nach einigen Tagen braunlich, bleibt aber mehrere 
Wochen brauchbar. 

Losung 2. 0,5 g Dimethylparaphenylendiaminbase werden in 100 ccm destil­
liertem Wasser kalt gelOst. Die Losung ist erst nach frtihestens 24 Stunden brauch­
bar. Sie halt sich in gut verschlossener Flasche etwa 4 Wochen. Zum Gebrauch 
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mischt man gleiche Teile der beiden Liisungen im Reagensglas und filtriert von 
dem entstehenden Niederschlag abo In das Filtrat legt man fiir etwa 3-5 Minuten 
die in Formalin fixierten Objekttrager mit der Ausstrichseite nach oben. In der 
Fliissigkeit blaut sich die Schicht rasch; das Praparat wird dann kutz abgespiilt 
und in eine Schale mit Leitungswasser gelegt, wo es innerhalb weniger Minuten 
noch nachblaut. Vorsichtiges Abtupfen mit Filtrierpapier, Aufbringen eines 
kleinen Tropfen Wassers auf die Mitte des Objekttragers, Auflegen eines Deckglases, 
Durchmusterung mit starkem Trockensystem. 

Aile myeloischen Zellen haben in ihrem Protoplasma blaue Korn­
chen, alle lymphatischen sind ungeHirbt. Die Kerne sind ungefarbt. 
Die Farbung halt sich gewohnlich nicht lange (Abb. 16). 

Die Reaktion beruht darauf, daB die dem Knochenmark ent­
stammenden Leukocyten in ihrem Protoplasma oxydierende Zellfermente 

Abb. 16. Oxydasereaktion. 

(Oxydasen) haben, die mit dem Indophenol-Reagens eine blaue Farbe, 
das Indophenolblau, bilden. 

Bequemer, aber wie mIT scheint nicht so sicher ist folgende Modifika­
tion der Oxydasereaktion: 

Erforderliche Reagenzien: I. ~-Naphthol-Natrium (Mikrozidin, 
Merck). II. Dimethylparaphenyldiaminchlorhydrat. 

Beide Reagenzien liefert E. Merck (Darmstadt) in zugeschmolzenen 
Glasrohrchen, da sie an der Luft leicht verderben. Vor Anstellung der 
Reaktion zerschHigt man die Rohrchen und stellt sich in zwei Reagens­
glasern mit destilliertem Wasser eine 2%ige Lasung des Reagens I 
und eine 1 %ige von II her, mischt gleiche Teile beider L6sungen, wobei 
ein dicker griinlicher Niederschlag entsteht und filtriert. Die mit For­
malin fixierten Ausstriche werden fUr etwa 10 Minuten in das Filtrat 
gelegt und kOD;lmen dann in Leitungswasser. Bei positivem Ausfall 
sind unter dem Mikroskop brauD-schwarze Kornchen im Protoplasma 
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alier Zelien der myeloisehen Reihe zu sehen. Man vermeidet also bei 
dieser Modifikation die unbequeme Hersteliung der alkalisehen a-Naph­
tholiosung, auBerdem sind die Losungen sofort gebrauehsfertig. 

12. Untersuchung del' Senkungsgeschwindigkeit. 
Man benutzt Blut, das dureh Citratzusatz ungerinnbar gemaeht ist. 

Methodiseh kann man versehieden verfahren: Entweder stellt man fest, 
um wieviel die in ein langes enges Rohrehen gefiillten Blutkorperehen 
sieh naeh 1 Stunde gesenkt haben oder man bestimmt die Zeit, bis 
das Blut eine angebrachte Marke in dem Senkungsrohrehen erreieht 
hat. In dem ersteren Verfahren (Westergren) werden gebraueht: 

1. Eine Rekordspritze von etwa 1,3-1,5 cem Inhalt mit feiner Hohlnadel. 
Der Spritzenstempel muB gut sehlieBen. 

2. 3,8%ige Natr. eitricum-Losung. Sie verhindert die Blutgerinnung und ist 
blutisotonisch. 

3. 30 em lange, etwa 2,5 mm weite pipettenahnliche Glasrohrchen, mit moglichst 
kurzer und enger Spitze. 

Technik: Man fiillt die Spritze zunaehst mit 1/5 des Volumens mit der Citrat­
losung, entnimmt dann mit ihr bis zur vollstandigen Fiillung Blut aus einer Arm­
vene und spritzt das Citratblut sofort in ein kleines Reagensrohr von etwa 2 ccm 
Inhalt, wo es mehrere Stunden aufbewahrt werden kann. 

Man kann auch statt dessen in ein Reagensglas, das mit der entspreehenden 
Menge Citratlosung gefiillt ist, Blut aus einem tiefen Einstich in die Fingerbeere 
naeh vorangegangenem heiBen Handbad entnehmen und 4/5 Volumen eintropfen 
lassen. Man muB dann aber vorher eine Marke an dem Reagensglase angebracht 
haben. Die so oder so erhaltene gut durchgeschiittelte Blutcitratmisehung wird 
nun in einem Gestell genau vertikal aufgestelIt, ihre Spitze wird dureh ein 
Gummiplattehen verschlossen. 

Nach 1 Stunde, 2 Stunden und 24 Stunden wird die Hohe der Plasmasaule, 
die sich iiber dem Blut abgesetzt hat, gemessen. 

Am wiehtigsten ist der I-Stundenwert! Die ganze Untersuehung 
solI mogliehst bei konstanter Zimmertemperatur (17-20°) erfolgen. 
Werte naeh 1 Stunde von 1-3 mm bei Mannern, 3-7 mm bei Frauen 
sind nach We s t erg r e n als sieher normal zu bezeiehnen, iiber 9 mm 
bei Mannern und iiber 12 bei Frauen sind mit groBter Wahrseheinlich­
keit auf pathologische V organge zu beziehen. Bei solchen Zustanden 
sind aber auch viel starkere Beschleunigungen bis zu 80 und 100 mm 
nicht selten. 

Einfaeher und fiir praktisehe Zweeke ausreiehend ist die von 
Linzenmeier angegebene Methodik. 

Die benutzten Rohrchen sind 6,5 cm hoch mit 5 mm liehter ·Weite; entspreehend 
einer Fiillung von 1 ccm ist eine Marke (1) angebracht, 18 mm tiefer eine zweite 
Marke, die Grenze zwischen Plasma und Blutkorperchen. Es werden 0,2 ccm 5%iger 
Na-Citratlosung in eine 1 ccm-Spritze aufgesaugt, dann durch Venenpunktion 
die Spritze ganz mit Blut (also mit 0,8 ccm) gefiillt, die Mischung in ein Senkungs­
rohrchen gespritzt und die Zeit notiert. Die Strecke von der ersten bis zur zweiten 
Marke wird von den verschiedenen Blutsorten in verschieden langer Zeit durch­
laufen. Diese Zeit ist die Senkungszeit. Bei schnell sinkendem Blut weiB man 
schon in einigen Minuten das Resultat. Ein Naehteil ist, daB man dauernd die 
Glaschen beobachten muB. 

Normalerweise wird die Marke 18 mm bei Mannern in 7 -9 Std., bei Frauen 
in 5-6 Std. erreicht. 
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13. Bilil'ubinbestimmung im Blutsel'um. 
Das im Blutserum enthaltehe Bilirubin (vgl. S. 31) laBt sich mit 

der Ehrlich-Proscherscheh Diazoreaktion nachweisen. Bilirubinhal­
tiges Serum gibt mit dem Diazoreagens eihe Rotfar bung. Da bei sind 
verschiedene Reaktionstypen zu unterscheiden, je nachdem die Rot­
farbung sofort nach Zusatz des Reagens zum Serum auftritt (prompte 
Reaktion), oder erst nach einer Latenzzeit von einer Minute und mehr 
(verzogerte Reaktion) und allmahlich intensiver wird. 

Auch normales Serum enthalt kleine Bilirubinmengen (physio­
logische Bilirubinamie), es farbt sich nach Zusatz des gleichen 
Volumens Diazoreagens nach Ablauf von 1/2 bis 1 Minute rotlich; 
allmahlich wird die Farbe etwas starker. Die Menge des normalen Blut­
bilirubins schwankt individuell in maBigen Grenzen, sie ist z. B. bei 
brunetten Menschen mit dunkler Hautfarbe leicht vermehrt (physio­
logische Hyperbilirubinamie). 

Gallenstauung verursacht naturlich ein erhebliches Steigen des 
Blutbilirubinspiegels. Bei Vorhandenseih solchen Stauungsbilirubins 
im Serum tritt die Rotfarbung mit dem Diazoreagens sofort auf und ist 
in wenig en Sekunden maximal stark (prompte direkte Reaktion). 
Auch bei den mit vermehrtem Blutzerfall und Gelbimcht einhergehen­
den Erkrankungen (hamolytischer Ikterus, perniziOse Anamie, Blut­
gifte) ist die Menge des Serumbilirubins erheblich vermehrt. Derartige 
Sera geben aber im Gegensatz zu solchen, die Stauungsbilirubin ent­
halten, eine stark verzogerte Diazoreaktion. Setzt man dem 
Serum in solchen Fallen Alkohol zu und zent,rifugiert oder bringt eine 
Spur Coffein. natr. salicyl. hinein, so schlagt die verzogerte Reaktion in 
eine prompte um und die Reaktion wird rasch maximal. Nach weit­
verbreiteter, aber nicht ganz unbestrittener Auffassung entstammt das 
physiologische und das bei hamolytischem Ikterus, pernizioser Anamie 
usw. im Blute kreisende Bilirubin dem reticulo-endothelialen System. 
Man bezeichnet es auch als funktionelles Bilirubin im Gegensatz 
zum Stauungsbilirubin (vgl. S. 31 u. 35). 

Durch colorimetrische Verfahren ka11ll man die Bilirubinmengen im 
Serum auch quantitativ bestimmen. Fur praktische Zwecke genugt im 
allgemeinen der qualitative Nachweis. Man versetzt im Reagensglas einige 
Tropfen Serum, das man durch Venenpunktion oder durch Einstich in 
die Fingerbeere nach hei13em Handbad im U-Rohrchen gewinnt, mit 
der gleichen Menge Diazoreagens und betrachtet den Ablauf der Re­
aktion vor einem weiBen Stuck Papier. 

Das Diazoreagens besteht aus zwei getrennt aufzubewahrenden haltbaren 
Lasungen. Lasung 1: Sulfanilsaure 0,1, reine Salzsaure 1,5, Aq. dest. ad 100; 
Lasung 2: 0,5 % ige Lasung von Natriumnitrit. Zum Gebrauch mischt man 5 ccm 
I mit 0,15 von II. 

Tritt sofort eine starke Rotfarbung auf (direkte prompte Reaktion), 
so handelt es sich um einen durch Gallenstauung (Cholelithiasis, Tumor, 
Cholangitis, Icterus catarrhalis usw.) bedingten Ikterus. Etwas kompli­
zierter, aber besser ist noch das folgende Verfahren, das auch eine grobe 
quantitative Schatzung ermogIicht: 



58 Allgemeine Therapie der Blutkrankheiten. 

Drei kleine Reagensglaschen werden mit je 0,3 ccm Serum gefiillt. In Rohr­
chen 1 setzt man dazu etwa 4 Tropfen ·Wasser, in Rohrchen 3 einige Kornchen 
Coffein. natr. salicyl. und eine Spur Aromoniak (Umriihren mit einem in Ammoniak 
getauchten und wieder abgeschiittelten Glasstab). Zu Rohrchen 2 und 3 setzt man 
je 0,2 ccm frisches Diazoreagens und schiittelt urn. 

Man beobachtet den Ablauf der Reaktion in auffallendem Licht vor weiBem 
Papier. Rohrchen 1 bleibt unverandert, wahrend in Rohrcheg 3 sofort eine Rot~ 
fiirbung auftritt. Aus ihrer Intensitat kann man bei einiger Ubung erkennen, ob 
und wie stark die Bilirubinmenge vermehrt ist. Rohrchen 2 zeigt, ob die Reaktion 
prompt oder verzogert erfolgt. 

Ausgesproehen verzogerte direkte Reaktion 
findet man beim ham 0 1 Y tis e hen I k t e r us, bei per n i z i 0 s e r 
A n ami e, Bot h rio e e p hal usa n ami e, bei Gel b sue h tim 
G e f 0 1 g e d e r Mal a ria. 

Diagnostiseh von Wert kann die Serumuntersuehung auf Bilirubin, 
namentlieh bei sehweren Anamien ohne siehtbare Gelbsueht sein. Hier 
findet man bei den hamolytisehen Anamien hohe Werte im Gegensatz 
zu den Blutungsanamien. 

Allgemeine Therapie del' Blutkrankheiten. 
Einleitung. 

Eine atiologische Therapie, gewiB das erstrebenswerteste Ziel, ist 
bei den Blutkrankheiten nur in den seltenen Fallen moglieh, bei denen 
man die Ursaehe des Leidens kennt und beseitigen kann. Sonst muD 
man sieh damit begniigen, die Funktionsstorungen zu mildern und sym­
ptomatiseh zu behandeln. So weit es sieh, wie bei den leukamisehen 
Erkrankungen, um hyperplastisehe Prozesse und Hyperfunktionen der 
Milz, des lymphatisehen Gewebes, des Knoehenmarks oder, wie bei 
den gesehwulstartigen Prozessen (Granulom, Lymphosarkom u. a.), um 
pathologisehe Neubildungen handelt, sueht man die tiber die Norm 
gesteigerte Funktion der betreffenden Organe zu sehwaehen. Souverane 
Mittel sind hier vor allem die Rontgenstrahlen und radioaktive Sub­
stanzen. Aueh Mittel, die eine derartige Strahlenwirkung imitieren 
(Benzol, Enzytol), gehoren in diese Gruppe. Bei den anamisehen Zu­
standen versueht man die Funktion der blutbildenden Organe anzu­
faehen. Dazu dienen Knoehenmarksreizmittel, deren wiehtigste 
Reprasentanten von jeher Eisen und Arsen waren und geblieben 
sind. Aueh werden von Rontgen- oder radioaktiven Strahlen kleine 
Dosen (sog. Reizdosen), d. h. solche, die nieht gewebszerstOrend wirken, 
sondern die Zellproduktion begiinstigen, in gleieher Absieht verwandt. 
AuBerdem liegt der Gedanke, sehlechtes Blut oder quantitativ unzu­
reiehende Blutmengen dureh Zufiihrung guten Bluts zu ersetzen, nahe 
(Substitutionstherapie). Uber die versehied:enen Arten der Trans­
fusion, ihre Aussiehten und Teehnik wird unten ausfiihrlieh zu spreehen 
sein. Freilich ist gerade die Wirkung der Transfusion sieherlich keine 
rein substitutive, sondern beruht zum grol3ten Teil sieher aueh auf 
einer Knoehenmarksreizung. 
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Nach diesem allgemeinen Uberblick sollen nun die wichtigsten roedi­
kamentosen und sonstigen therapeutischen MaBnahmen kurz besprochen 
werden. 

1. Medikamentose Therapie. 
a) Eisen. 

1st das Eisen auch in erster Linie ein Heilmittel fur die Chlorose, 
so kann es doch unzweifelhaft auch mit Nutzen bei vielen anderen An­
amien - mit Ausnahme der hamolytischen Anamien - verwandt werden. 
Uber den Mechanismus der Eisenwirkung ist man freilich noch sehr 
mangelhaft unterrichtet. Fur einen Teil der FaIle ist es wohl sicher, daB 
es die Blutbildung anregt dadurch, daB es einen Reiz auf die blut­
bildenden Organe ausiibt. 

Die Form, in der man dem Organsimus das Fe zufiihrt, scheint 
relativ gleichgiiltig zu sein. Jedenfalls sind die allorganischen Fe­
Praparate den organischen an Wirkung nicht uberlegen. An der leichten 
Resorbierbarkeit des anorganischen Fe im Darmkanal ist nicht zu 
zweifeln. Ein gewisser Vorzug des organischen Fe-Praparates liegt 
in seiner besseren Vertraglichkeit; manche Menschen sind gegen oral 
gegebenes anorganisches Eisen sehr empfindlich und bekommen Magen. 
darmstorungen. Man kann sie aber meist vermeiden, wenn man das 
Eisen stets auf den vollen Magen nehmen laLIt. 

Jede Eisentherapie muB mindestens 4 Wochen lang durchgefiihrt 
werden. Mit kleinen Dosen zu beginnen, allmahlich zu steigen und 
dann wieder herabzugehen, ist iiblich, aber iiberfliissig. Es verleiht 
hochstens der ganzen Medikation einen gewissen Nimbus. Wichtig ist 
hingegen, keine gerbsaurehaltigen Mittel, "\vie Rotwein, Tee, Kaffee, 
gleichzeitig mit dem Fe nehmen zu lassen, da sich Tinte (gerbsaures 
Eisen) im Magen bildet. Dagegen ist der GenuB von Obst durchaus 
unbedenklich. Die fliissigen Praparate laBt man am besten durch eine 
Glasrohre trinken, da Eisen die Zahne angreift. Deshalb ist iiberhaupt 
auf Zahneputzen nach jedesmaligem Einnehmen von Fe zu achten. 

In der Dosierungsfrage haben sich die Ansichten in letzter Zeit 
wesentlich geandert. Wahrend friiher 0,1 g metallisches Eisen als mitt· 
lere Tagesdosis angesehen wurde, ist man jetzt zu sehr viel hoheren Dosen 
ubergegangen, die nicht nur gut vertragen werden, sondern auch inten­
siver wirken als die kleinen friiher iiblichen Mengen. 

Man gibt am besten Ferrum reductum 0,5 g 3-6 mal taglich, also 
Tagesmengen von 1,5-3 gals Pulver oder als Pillen, z. B. Ferr. reduct. 
10,0, Extr. gentian. 6,0, Rad. gentian. 2,0, Mucil. Gummi arab. 2,0, 
M. f. pil. Nr. 100, 5 mal 2 Pill en taglich. Verordnet man die nach 
wie vor sehr beliebten Blaudschen Pillen, deren wirksamer Bestand­
teil das Ferrum carbonicum ist, so muB man darauf achten, daB sie 
weich sind, da sie sonst unresorbiert den Darm passieren. 

Eine gute V orschrift ist folgende: 
Ferr. sulfui". 12,0, Sacchari, Glycerin. aa 4,0, Italii carbon., Natr. 

carbon. aa 6,0 werden der Reihe nach gut durchgemischt, mit 7,5 Wasser 
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angeriihrt und auf das Dampfbad gebracht. Nach 2-3tagigem Stehen 
wird eine ~chung von Magnes. ust. 1,0 mit Rad. Althaeae 2,0 zugesetzt 
und daraus dann 100 Pillen hergestellt. 

Diese von Lenhartz angegebene Vorschrift ist zwar kompliziert, 
die Pillen halten sich aber wochenlang weich. Dosis: anfangs 3.mal 
1 Pille, dann steigen bis 3 mal 2 Pillen taglich. 

Mit diesen beiden anorganischen Eisenpraparaten kommt man voll­
kommen aus. 

Von den organischen Fe-Praparaten werden wegen ihres besseren 
Geschmacks gern genommen u. a. der Liquor ferri albuminati (mehr­
maIs taglich 1 Teeloffel), die Tct. ferri pomata, Tct. amara aa 50,0 (3mal 
taglich 1/2 Teeloffel). AuBer diesen offizinellen Praparaten gibt es dann 
die Unzahl organischer, fabrikmaBig hergestellter Eisenpraparate. Sie 
sind zum Teil ganz gut, meist aber unverhaltnismaBig teuer. Ein wohl­
schmeckendes Praparat, namentlich fiir die Kinderpraxis, ist die Tinct. 
ferri compo Athenstadt, die Eisenzucker enthalt (3 mal tagl. 1 TeelOffel). 
Jedenfalls leisten sie nicht mehr als die oben genannten, die zudem 
den Vorteil haben, daB man weiB, wieviel Eisen man einfiihrt. Das 
gleiche gilt von den aus Tierblut hergestellten Mitteln (Hamatogen, 
SanguinaI u. a.). Eine energische Eisentherapie kann man mit ihnen 
nicht durchfiihren, da sie zu wenig Eisen enthalten. 

Wirksam - namentlich bei der Chlorose - sind auch Trinkkuren 
mit natiirlichen Eisenwassern (Stahlq uellen). Diese enthalten das 
Fe meistens als doppelkohlensaures oder als schwefelsaures Eisenoxydul. 
Derartige Trinkkuren wirken auffallenderweise zuweilen giinstiger als 
die hauslichen Fe-Kuren, trotzdem in den Stahlwassern nur sehr kleine 
Mengen Fe enthalten sind. Die Brunnen werden niichtern getrunken. 
Die Eisenwasser sind nicht versandfahig, da das Fe durch die CO2 

gelOst gehalten wird und nach Entweichen der Kohlensaure ausfallt. 
Wichtige Stahlq uellen sind in Cudowa, Liebenstein, Pyrmont 

(schwefelsaureEisenquelle),Rippoldsau, Schwalbach,Alexisbad,Flinsberg. 
Die von manchen Seiten empfohlene intravenose oder intramuskulare 

Injektion von kolloidalem Eisen in Form des Elektroferrols hat keine 
besonderen Vorziige vor der oralen Verabreichung. Bei intravenoser 
Verabreichung treten oft sehr unangenehme Fieberreaktionen auf (Dosis 
hochstens 0,5 intravenos, 1 ccm intramuskular 1-2mal wochentlich). 

Anhangsweise sei hier noch der Chlorophyll-Praparate gedacht, die 
ebenfalls in letzter Zeit geriihmt wurden. Ein solches, das Chlorosan, 
enthlilt auBer Chlorophyll noch kleine Fe-Mengen. Kritische Nach­
priifungen haben sich allerdings recht skeptisch ausgesprochen. Mir 
fehlen eigene Erfahrungen. 

Die ill Handel befindlichen Eisen-Manganpraparate wirken 
wohl ausschlieBlich durch das in funen enthaltene Eisen. 

b) Arsen. 

Der sicher vorhandene giinstige EinfluB der arsenigen Saure auf 
anamische Zustande ist theoretisch und experimentell noch recht 
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wenig geklart. Wahrscheinlich wirkt das Arsen nicht direkt als Knochen­
marksreizmittel, sondern sekundar, indem es zunachst die kreisendcn 
roten Blutkorperchen schadigt und deren Zerfallsprodukte wieder die 
Blutbildung kraftig anregen. 

Von den Anwendungsarten des Arsens ist die Vera breichung per,os 
im allgemeinen bei Blutkrankheiten del' subkutanen unbedingt an 
Wirksamkeit gleichwertig, wenn nicht uberlegen. 

Orale Arsentherapie. Von den Arsenpraparaten verdient VOl' allem 
die Fowlersche Losung (Liq. Kal. arsenicos) verwandt zu werden. 
Gewohnlich verschreibt man sie mit einem aromatischen Wasser, 
wie Aq. menthae, Aq. foeniculi odeI' dem nicht mehr offizinellen Aq. 
cinnamon. au. Man begil1l1t mit 3 mal taglich 5 Tropfen nach den 
Mahlzeiten und steigert taglich die Dosis urn 1 Tropfen bis auf 3 mal 
taglich 30 Tropfen, dann laBt man die Kranken einige Tage diese Menge 
nehmen und geht in del' gleichen Weise zuruck. Die Maximaldose ist 
0,5 pro dosi, 1,5 pro die. 

Man braucht abel' sichel' gar nicht angstlich zu sein, wie namentlich 
neuere Erfahrungen lehren und kann notigenfalls unbesorgt die Maximal­
dosis uberschreiten. 

AuBel' dem Liq. Fowled sind namentlich die Pilulae asiatic. zu 
nennen. 

Acid. arsenicos. 0,1 
Pip. nig. pulv. 3,0 
Rad. Liq. pulv. 6,0 
Muc. gum. arab. q. s. ut f. pil. Nr. 100 

S. 3 mal tagl. 1 Pille und tagl. urn 1 Pille steigend bis 3 mal tagl. 
5 Pillen. J ede Pille enthalt 1 mg Acid. arsenic. 

Maximaldosis 5 mg pro dosi (s. abel' oben). 
Gut verwertbar sind auch die im Handel befindlichen Gelodurat­

kapseln mit 1 mg Acid .. arsenicos., die erst im Dunndarm gelost werden. 
Ein.e besondere Form del' Verabreichung ist die bewuBte Uberschrei­

tung del' Maximaldosen in einzelnen ArsenstoBen, wie sie kurzlich 
von E. N eiB er fUr die Behandlung del' perniziosen Anamie empfohlen 
wurde. Man gibt 40, 60, 80, ja bis zu 150 mg taglich in Form von Pillen, 
die naturlich entsprechend hoher dosiert sein mussen, so etwa, daB jede 
einzelne Pille 5 mg enthalt (Pil. asiatic. fortiores). 

Man beginnt sofort mit 20 mg Acid. arsenicos. tagl. in Form von 
Pillen und steigt jeden Tag urn 15-20 mg, bis das Hamoglobin 
zuzunehmen beginnt. Dann setzt man die Medikation sofort vollig aus, 
kontrolliert dauernd das Hamoglobin und wiederholt einen "ArsenstoB", 
wenn das Hamoglobin sinkt odeI' nicht mehr steigt. Diese riesigen Arsen­
dosen werden meist gut vertragen, ich habe abel' doch wiederholt IGagen 
uber Magenbeschwerden und Parasthesien gehort. Die N eiB ersche 
Therapie wird verschieden beurteilt. Wir haben mit ihr keine gut en 
Erfolge erzielt. 

Viel seltener als gewohnlich angenommen wird, machen Arsenikalien, 
per os genommen, starkere Magenbeschwerden. Aile Arsenpraparate 
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gibt man auf den vollen Magen. Ganz falsch ist es, sich durch anfangs 
leichtere Ubelkeit, die bei vielen Kranken zu Beginn einer Arsen­
behandlung auf tritt, von der Fortsetzung der Verabreichung ab­
bringen zu lassen. Gewahnlich schwinden diese Beschwerden bei Fort­
setzung der Therapie sehr rasch. 

In den seltenen Fallen, in denen wirklich starkere Nebenerscheinungen 
von seiten des Magen-Darmkanals auftreten, niitzt gewahnlich auch 
ein Wechsel der Anwendungsart nicht viel; bei langerem Gebrauch 
kann es gelegentlich zur Arsenmelanose kommen. Bei Klagen iiber 
Parasthesien in den Handen (Arsenneuritis!) muD man die Medikation 
sofort aussetzen. 

AuDer den genannten anorganischen As-Praparaten kann man auch 
einige organische, wie das Arsacetin (Natr. acetyl. arsanilinicum) oder 
das Elarson verordnen. Man gibt das Arsacetin innerlich in Pulvern 
zu 0,05 g 3 - 4 mal tagl. Das E 1 a r son ( chlorarseno behenolsa ures Strontium) 
mit etwa 13% As-Gehalt kommt fertig dosiert in den Handel. Jede der 
kleinen Tabletten entspricht 1/2 mg As, man gibt also 6-10 Tabletten 
taglich. Einen wesentlichen V orteil vor den anorganischen Praparaten 
habe ich von diesen organischen Arsenpraparaten nicht gesehen, andere 
riihmen sie aber sehr. 

Parenterale Arsentherapie. Von den fUr die subkutanen Injektionen 
geeigneten Praparaten steht in erster Reilie immer noch die alte 
Ziemssensche Lasung. Acid. arsenicos. 1,0 wird in 5 ccm Normal­
NaOH unter Kochen gelOst, mit Aq. dest. auf 100 verdiinnt und mit 
HCl vorsichtig genau neutralisiert. 

Von dieser Lasung injiziert man zunachst 1/10 ccm und steigt dann 
allmahlich bis 1/2 ccm. Weniger wirksam sind die friiher beliebten 
Kakodylate, die noch dazu haufig der Ausatmungsluft einen knob­
lauchartigen Geruch verleihen. Gut ist hingegen das Solarson, das in 
2 Dosierungen in Ampullen im Handel ist. (Es ist eine Lasung des 
heptinchlorarsensauren Ammoniums.) 

Dringend zu warnen ist vor der Verwendung des Atoxyls, das 
sehr haufig schwere irreparable Opticusatrophien und vollstandige 
Erblindung verursacht hat. Dagegen ist die leicht lOsliche Acetylver­
bindung des Atoxyls, das Arsacetin, auch subcutan gut verwertbar. 
Man gibt allmahlich steigend 0,01-0,1 bis hOchstens 0,2 pro die. Es 
wirkt bei schweren Blutkrankheiten meist ausgezeichnet. 

Das Sal varsan, obwohl auch ein Arsenabkammling, hat keinen 
nennenswerten EinfluD auf die Blutbildung. 

Man kann auch das Arsen mit Eisen kombinieren. Namentlich 
manche eisenresistenten FaIle von Chlorose reagieren darauf besser als 
auf Eisen allein. Ein ganz brauchbares Praparat dieser Art ist das E is en­
elarson. Auch die Pil. ferri arsenicosi F. M. B. geharen hierher. 

Trinkkuren. SchlieDlich kann man auch bei nicht schweren Anamien 
mit Erfolg Trinkkuren mit arsenhaltigen Mineral wassern machen 
lassen. Recht gut ist die Diirkheimer Maxquelle, eine arsenhaltige 
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KochsalzqueIle, die leicht abfUhrend wirkt. Sie enthlilt 0,017 g Arsen­
dioxyd im Liter. Man HWt anfangs 3 mal taglich 15-20 ccm nach den 
Mahlzeiten nehmen und bis 3 mal taglich 70 ccm steigen. 

Bei manchen Menschen mit Anamie bleibt eine giinstige Wirkung del' 
Arsenpraparate aus. Ein Teil solcher arsenrefraktaren Kranken hat 
Zeichen einer herabgesetzten Schilddriisenfunktion. Das brauchen 
keineswegs Zeichen eines ausgesprochenen Myxodems zu sein. Zuweilen 
erweckt nur die auffallende Trockenheit del' Haut, eine gewisse geistige 
Langsamkeit und eine starke habituelle Pulsverlangsamung den Verdacht 
einer solchen innersekretorischen StOrung. Neuere Versuche an Tieren, 
denen man die Schilddriise entfernt hat und die Tatsache, daB Myxodem­
kranke oft ausgesprochen anamisch sind, sprechen dafiir, daB del' Thyreo­
idea ein EinfluB auf die Blutbildung zukommt. Durch ZufUhrung kleiner 
Thyreoidinmengen kann man in solchen Fallen eine Zunahme des 
Hamoglobins und del' roten Blutkorperchen erreichen. Ahnlich, wenn auch 
nicht so deutlich, wirken kleinste Jodgaben (1-2 mg). Man verabreicht 
etwa 0,1-0,2 g Thyreoidin taglich und setzt diese Medikation mehrere 
W ochen - natiirlich unter genauer PulskontroIle! - fort. Haufig 
steigen schon unter dem EinfluB des Thyreoidins das Hamoglobin und 
die Werte del' Erythrocyten. Noch wirksamer ist es, del' Schilddriisen­
behandlung eine Arsenverabreichung nachfoIgen zu lassen. Das Thy­
reoidin macht anscheinend das Knochemnark del' vorher arsenrefraktaren 
FaIle erst empfindlich fUr das Arsen. Da leichte Grade von Hypothyreo­
idismus nicht selten sind, sollte man jedenfalls in arsenrefraktaren Fallen 
von Anamie eine Sensibilisierung des Knochenmarks durch vorangehende 
Thyreoidinbehandlung versuchen, auch wenn keine objektiven Zeichen 
einer herabgesetzten Schilddriisenfunktion nachweisbar sind. 

2. Substitutionstllerapie, Bluttransfusion. 
Eine dem Arsen ahnliche Wirkung laBt sich durch radioaktive 

Substanzen, besonders das Thorium X erzielen. Uber ihre Anwendung 
ist Genaueres weiter unten gesagt (S. 71). 

1m Gegensatz zur Reiztherapie, wie sie durch Arsen geiibt wird, 
steht die Substitutionstherapie, d. h. del' Ersatz fehlenden 
odeI' schlechten Blutes durch gutes eines anderen Menschen. 
Am leichtesten verstandlich ist die Wirkung einer solchen Transfusion 
bei den Blutungsanamien. Hier, wo lediglich die Zahl del' Sauerstoff 
iibertragenden Blutkorperchen abnorm vermindert ist, ohne daB Er­
krankungen del' blutbildenden Organe vorliegen, iibernehmen tatsach­
lich die transfundierten roten Blutkorperchen, wenigstens voriiber­
gehend, die Funktion als Sauerstoffiibertrager. Die momentane Wirkung 
einer Transfusion ist daher gerade bei ausgebJuteten Menschen hochst 
eindrucksvoll: Del' fliegende PuIs wird kraftiger, langsamer, die fahle 
Blasse del' Haut weicht einer gesunden Farbe, die Atemnot schwindet, 
kurz del' Mensch scheint \Vie umgewandelt. Gerade in derartigen 
Fallen pflegt auch eine einzige Transfusion langere Zeit vorzuhalten. 
Nicht so giinstig sind die Erfolge del' Bluttransfusionen bei den 
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hamolytischen Anamien, namentlich bei del' perniziosen Anamie. Hier 
werden offenbar viele del' transfundierten roten Blutkorperchen sehr 
rasch durch den kranken Organismus wieder zerstOrt. Eine echte Sub­
stitutionstherapie, ein wirklicher Ersatz des kranken Blutes durch das 
transfundierte gesunde, wird von den meisten Autoren nicht fUr moglich 
gehalten. Moglicherweise halt sich abel' transfundiertes Blut von Bluts­
verwandten auch im Korper des Kranken mit perniziOser Anamie langere 
Zeit lebend. Meist abel' ist die gunstige Wirkung derartiger Trans­
fusionen als eine reine Reiztherapie auf das Knochenmark anzusehen. 
DafUr spricht namentlich, daB auch ganz kleine Mengen defibrinierten, 
also schwer veranderten Blutes, ja sogar intramuskulare Injektion lack­
farbengemachten Blutes gunstige Wirkungen auf die Blutbildung haben 
konnen. 

Von den einzelnen ll'Iethoden der Bluttransfusion sind die wichtigsten 
folgende: 

Intravenose Transfusion. Die intravenose Ubertragung von Venen­
blut eines gesunden Spenders in die Blutbahn des Kranken ist sehr 
wlrksam, abel' technisch nicht ganz eiufach. Zunachst muB man sich 
einen geeigneten Blutspender suchen. Er muB gesund sein, nament­
lich frei von Syphilis (Wa.-R. anstellen!) und Malaria. Ferner muB 
man sich zunachst durch eine biologische Vorprobe davon uberzeugen, 
ob sein Blut zu dem Blut des Empfangers "paBt", denn fUr die Uber­
tragung von Blut ist im Einzelfall keineswegs jedes Menschenblut 
geeignet. Haufig enthalt namlich das Serum gesunder Menschen Stoffe, 
die die Blutkorperchen anderer Menschen zusammenballen, agglutinieren 
(Isohamagglutine) . 

Erfolgt eine solche Verklumpung del' Blutkorperchen innerhalb 
del' Blutbahn, so besteht die Gefahr multipler Thrombenbildung mit 
allen ihren Folgen. Dazu kommt, daB nicht, selten gleichzeitig mit 
den Agglutinen auch Stoffe im Spenderserum enthalten sind, die die 
Blutkorperchen des Empfangers auflosen. Eine solche intravasale Hamo­
lyse verursacht Hamoglobinurie, Fieber, meist sogar akut lebensbedroh­
liche Erscheinungen. Es ist deshalb unbedingt erforderlich, sich VOl' einer 
Bluttransfusion zu vergewissern, ob das Blut des Spenders keine der­
artigen Agglutine und Hamolysine enthalt. Da die Agglutination 
meist mit del' Hamolyse parallel geht, genugt fUr praktische Zwecke eine 
biologische Vorprobe auf Hamagglutine im Spenderblut. 

Durch sehr ausgedehnte Untersuchungen, namentlich amerikanischer 
Autoren, weiB man heute, daB aIle Menschen mit Bezug auf das Verhalten 
ihrer Sera zu den Blutkorperchen anderer Menschen in 4 Gruppen ein­
geteilt werden konnen. 

Blutkorperchen 
Gruppe 

1 
2 
3 
4 

1 

+ bedeutet Agglutination 
bedeutet keine Agglutination. 

Senlm 
2 3 

+ + 
+ 

+ 

4 
+ 
+ 
+ 
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Man erkennt an dieser Tabelle, daB z. B. die Blutkorperchen der 
Gruppe 1 vom Serum aller anderen Personen agglutiniert werden, wahrend 
das Serum derselben Personen aus Gruppe 1 die Blutkorperchen aller 
anderen Gruppen nicht agglutiniert, ferner, daB die Erythrocyten von 
Gruppe 4 von keinem Serum agglutiniert werden. Am gunstigsten ist 
es also bei Transfusionen, nur Blut von Menschen aus der gleichen Blut­
gruppe zu verwenden, der auch der Empfanger angehort; auch Spender 
aus Gruppe 4 kOl1l1en ruhig benutzt werden, da ja ihre Blutkorperchen 
von keinem Serum der anderen Gruppen agglutiniert werden. In Amerika 
weill jeder Medizinstudierende, welcher Blutgruppe er angehort, ebenso 
haben die Frontsoldaten einen entsprechenden Vermerk in ihrem Sold­
buch, so daB im Notfall stets sofort ein geeigneter Spender zur Stelle 
ist, ohne daB erst eine zeitraubende Vorpriifung angestellt werden muB. 
GroBe amerikanische Krankenhauser und Kliniken haben einen Stamm 
berufsmaBiger Blutspender, deren Blutgruppen bekannt sind. So verfiigt 
z. B. die Klinik der Bruder Mayo in Rochester uber mehr als 200 Per­
sonen, die auf Anruf sofort zur Transfusion zur Verfugung stehen. 

Bei uns ist bisher die Blutgruppenformel noch nicht in groBerem 
MaBstab festgelegt. Man muB deshalb von Fall zu Fall prufen, ob der 
betreffende Spender geeignet ist. ErfahrungsgemaB genugt folgende ein­
fache Priifung: Man entnimmt dem Empfanger einige Kubikzentimeter 
(etwa 3-5 ccm) Blut aus der Armvene, laBt das Serum absetzen und 
bringt auf einen Objekttrager 1 Tropfen dieses Serums zusammen mit 
einem Tropfen Blut, das man dem Spender aus der Fingerbeere durch 
Einstich entnimmt, mischt Blut und Serum mit einem Stabchen oder 
einer Nadel gut durch und sieht nach, ob innerhalb 5 Minuten sich 
deutliche Haufchen von Blutkorperchen in dem Serumtropfen zusammen­
ballen. 1st das der Fall, so ist der Spender ungeeignet, sonst kann sein 
Blut unbedenklich zur Transfusion benutzt werden. Diese einfache 
makroskopische Agglutinationsprobe reicht vollkommen aus; mikro­
skopisch zu kontrollieren, ob sich die Blutkorperchen zusammenballen 
oder einzeln im Serum verteilt bleiben, ist uberflussig. Gut ist es, 
wenn man Blut eines Blutsverwandten erhalten kal1l1; aber auch dann 
ist die biologische Vorprufung auf etwaige Agglutination unerlaBlich. 

Ubrigens gewahrt auch diese biologische Vorprobe keinen 
absoluten Schutz gegen Zwischenfalle wahrend und nach der 
Transfusion. Manche Autoren halten sie deshalb fur eine uberflussige 
Komplikation. Immerhin ist es doch wohl ratsam, sie in der einfachen 
oben angegebenen Form anzustellen. Fehlt die Zeit - wie bei akut 
lebensbedrohlichen Blutungsanamien -, so injiziert man zunachst einige 
Kubikzentimeter Spenderblut intravenos und wartet dann 10 Minuten 
ab; treten keine bedenklichen Zeichen auf - Atemnot, Verschlechterung 
des Pulses, Schuttelfrost -, so kal1l1 man unbesorgt auch eine groBere 
Menge Blut von diesem Spender verwenden. 

Hat man einen passenden Spender, so entnimmt man ihm unter 
aseptischen Kautelen mittels einer 50 ccm-Glasspritze Blut aus einer 
gestauten Armvene, das dann sofort dem Kranken in seine Armvene 
langsam (!) injiziert wird. ZweckmaBighaltmansichmehrere Spritzen 
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und Kaniilen ausgekocht vorratig; man kann dann nacheinander mehrere 
Spritzen Blut entnehmen und dem Kranken einverleiben. Gute Assistenz 
und rasches Arbeiten ist gerade bei diesem Verfahren unbedingtes 
Erfordernis. 

Sehr gut ist die Transfusion mittels eines von Oehlecker angegebenen 
Apparates, bei dem durch einen Zweiwegehahn das Blut direkt aus der 
Vene des Spenders in die des Empfangers mittels einer Spritze iiber­
geleitet werden kann; es hat dieses Verfahren den V orteil vor ahnlichen, 
daB man die transfundierte Blutmenge miBt. Es lassen sich leicht 
500 ccm und mehr Blut auf diese Weise transfundieren. Fiir die 
Praxis diirfte die Methode nicht in Frage kommen, weil es einen 
immerhin erheblichen technischen Apparat und geschulte Assistenz 
erfordert. 

Die Gefahr der Gerinnung suchen andere Methoden dadurch 
zu vermeiden, daB sie teils das Blut durch Entfernung seines 
Fibrins, steils durch Zusatz gerinnungshemmender Substanzen unge­
rinnbar machen. 

Transfusion defibrinierten Blutes. Priifung des Spenders wie bei der 
Transfusion nativen Blutes. Es werden sodann dem Spender durch 
Venenpunktion 300-500 ccm Blut entnommen, in einem sterilen 
Glaskolbchen mit sterilen Glasperlen aufgefangen und sofort etwa 
10 Minuten lang kriiftig geschiittelt. Das Fibrin schlagt sich dabei auf 
den Glasperlen nieder. Man filtriert sodann das defibrinierte Blut durch 
einen sterilen Trichter, der mit mehrfach zusammengelegter steriler Gaze 
ausgelegt ist, in ein anderes steriles Kolbchen und laBt es einige Stunden 
kiihl stehen. Sodann kann man die&es defibrinierte Blut mittels groBer 
Spritzen dem Kranken langsam in die Venen spritzen oder - das ist 
besser - mittels einer Burette, wie man sie friiher zu Alt-Salvarsan­
infusionen benutzte, in eine Vene der ElIenbeuge langsam einflieBen 
lassen. Sehr haufig tritt etwa 1/2-1 Stunde nach der Transfusion von 
defibriniertem Blut Schuttelfrost und hohes Fieber, selten Hamoglobinurie 
ein; diese Erscheinungen gehen meist sehr rasch voriiber. Dagegen notigen 
Atemnot, Pulsveranderungen, Husten wahrend der Transfusion zum 
sofortigen Abbrechen des Eingriffs. Derartige Erscheinungen beruhen 
teils auf Toxinwirkungen des Blutes, teils auf multiplen Embolien 
in den LungengefaBen. 

Viel benutzt wurde besonders wahrend des Krieges zur Trans­
fusion eine Mischung des nicht defibrinierten Blutes mit einer 
2,5 % igen Losung von citronensaurem Natrium, das die Gerin­
nung verhutet. Man nimmt 10 Teile neutrale Natriumcitratlosung auf 
100 Teile Blut und transfundiert diese Mischung korperwarm. Auch 
bei diesem Verfahren kommen freilich ahnliche ZwischenfalIe, wie oben 
beschrieben, vor. 

Intramuskulare Blutinjektion. Fiir das Privathaus sind also aIle 
diese Methoden nicht geeignet. Einen gewissen Ersatz bieten dafiir 
intraglutaeale Injektionen von etwa 20 ccm Blut, das aus der 
Vene des Spenders mittels Spritze entnommen ist. Bei dieser 
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intramuskularen Bluttransfusion kann man die Vorprufung auf 
Agglutination unterlassen. Die Injektionen konnen ohne Bedenken ofter 
wiederholt werden und wirken zuweilen als kraftiger Reiz fUr die 
Blutbildung. 

3. Strahlentherapie. 
Die Strahlentherapie der Blutkrankheiten hat vor etwa 

20 Jahren rein empirisch zunachst mit der Rontgenbehandlung 
der Leukamie begonnen. Seither ist durch zahlreiche experimentelle 
und klinische Arbeiten der Wirkungsmechanismus der Rontgenstrahlen 
zum groBen Teil klargestellt worden. Heute ist fUr die Leukamie die 
Rontgentherapie, oder besser gesagt, die Therapie mit Rontgenstrahlen 
und radioaktiven Substanzen die Therapie geworden; sie ist die einzige 
wirksame Behandlung der Leukamie. 

Ein Verstandnis der Strahlenwirkung haben erst tierexperimen­
telle Untersuchungen gebracht. Tiere, die stundenlang den Rontgen­
strahlen ausgesetzt wurden, zeigten schwere degenerative Veranderungen, 
vor allem in Milz, Knochenmark und Lymphdrusen, Lymphfollikel, deren 
spezifische Bestandteile (Lymphocyten bzw. Leukocyten) mehr oder 
weniger zerstort waren. Entsprechend dieser Einschrankung der Quell­
gebiete nehmen bei diesen Bestrahlungell die weiBen Blutkorperchen im 
Blut stark abo 1m Gegensatz zu dies en Rontgenveranderungen an den 
hamotopischen Organen blieben die ubrigen Organe ganz oder fast ganz 
unbeeinfluBt. Die blutbildenden Apparate sind also besonders strahlen­
empfindlich. Auch hier verhalten sich die verschiedenen Bestandteile 
der Gewebe nicht gleich. Am empfindlichsten scheinen fUr Rontgen­
strahlen die Gewebslymphocyten, etwas weniger die myeloischen Zellen 
zu sein, sehr viel groBere Strahlenmengen sind schon notig, um auch die 
Erythrocyten nachweisbar zu schadigen. Beim Radium und Thorium X 
sind aber die Lymphocyten strahlenresistenter als die Leukocyten· der 
myeloischen Reihe. 

Wirkung der Strahlen auf Hyperplasien der leukopoeti­
schen Gewebe. Noch intensiver wirken die Strahlen auf patho­
logische Wucherungen leukopoetischen Gewebes. Hier schmelzen 
unter der Einwirkung der Rontgenstrahlen groBe Milztumoren oder 
machtige Drusenpakete oft erstaunlich rasch weg und gleichzeitig 
geht die Zahl der Blutleukocyten herunter. Die anfanglichen Hoff­
nungell, daB man auf diese Weise die Leukamie heilen kanne, haben 
sich alB trugerisch erwiesen. Die Rantgenstrahlen fassen das Leiden 
nicht an seiner Wurzel, sie sind nur allerdings sehr schatzbare sym­
ptomatische Mittel (s. u.). Nicht geklart ist biEher die Tatsache, 
daB bei einem Leukamiker Bestrahlung nur der Milz oder der 
Drusen zu einem Ruckgang von leukamischen Hyperplasien an 
anderen Stellen fUhrt. Man nimmt eine Art Leukotoxin an, das 
unter der lokalen Rontgenbestrahlung entsteht und durch die Blut­
bahn im ganzen Karper verbreitet wird, bewiesen ist das aber bisher 
noch nicht. 

5* 
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4. Technik der Rontgentherapie bei Leukamie. 
Es wird kaum jemals ein Praktiker in die Lage kommen, Leukamien 

selbst mit Rontgenstrahlen zu behandeln. lch beschranke mich deshalb 
hier nur darauf, die wichtigsten Punkte aufzufuhren: 

Myeloische Leukamie. 1m Gegensatz zu fruher werden heute fast 
ausschlieBlich Tiefen bestrahlungen der Milz vorgenommen. 

Der meist groBe Milztumor wird in einzelne Felder von etwa 
6-8 qcm GroBe geteilt und nun jedes Feld taglich mit 1/4-1/2 RED. 
0,5 mm Zinkfilter bestrahlt. Die Zahl der Einzelbestrahlungen 
ist abhangig von der Reaktion des Kranken, unbedingt notig ist es, 
da uernd das BI u t bild zu kon trollieren. Bei gunstig beeinfluBbaren 
Fallen sinkt die Leukocytenzahllangsam ab, gleichzeitig bessert sich das 
Blutbild: Die unreifen leukamischen Zellen schwinden mehr und mehr, 
die Zahl der Erythrocyten steigt, das Rb nimmt zu. Ganz normal wird 
die qualitative Zusammensetzung des Blutes freilich nur sehr selten. 
Der Miltzumor verkleinert sich allmahlich, kann fast verschwinden, das 
Allgemeinbefinden der Kranken bessert sich zusehends. Das lastige 
Spannungsgefiihl im Leib laBt mit der Verkleinerung der Milz nach, 
der Appetit wird besser, die Kranken werden wieder lebensfreudig und 
arbeitslustig. Gewohnlich reicht die Bestrahlung der Milz in der 
angegebenen Weise aus, urn solche Erfolge zu erzielen, wenigstens bei 
frischen FalJen. 1st das ausnahmsweise nicht der Fall, so kann man 
auch die Bestrahl ung der Leber und der Rohrenknochen (auch 
bei kleiner Milz!) versuchen. Eine erneute Bestrahlung der MiIz 
solI im allgemeinen erst 6 Wochen nach der ersten wieder 
vorgenommen werden. 

Nicht immer reagieren die Kranken in der beschriebenen Weise. 
Sehr haufig steigt nach den ersten Bestrahlungen die Leukocytenzahl 
noch etwas an und beginnt erst dann zu sinken. Durchaus uner­
wunscht ist ein rapider Sturz der Leukocyten, der fast immer 
mit "tarker Verschlechterung des Allgemeinbefindens einhergeht. In 
solchen Fallen ist die Behandlung sofort abzubrechen. Nach den 
ersten Bestrahlungen tritt bei vielen Patienten ein sog. Rontgenkater 
auf: Sie fuhlen sich elend, sind appetitlos, haben Erbrechen und 
Kopfschmerzen. Man kann diesen Zustand in vielen Fallen rasch 
durch Zufuhr von Kochsalz (per os oder als hypertonische Lasung 
intravenos) beseitigen. Auch Luminal in kleinen Dosen (0,05-0,1) 
wirkt gut. Niemals darf man so lange die Bestrahlung 
fortsetzen, bis normale Leukocytenzahlen erreicht sind, 
da die Strahlen noch wochenlang nachwirken. Nach 
einigen W ochen muB unbedingt das Blutbild erneut kontrolliert 
werden; sind die Leukocyten wieder gestiegen, so bestrahlt man 
von neuem. 1m allgemeinen sucht man mit maglichst seltenen Be­
strahlungen auszukommen. Es gelingt auf diese Weise Leukamiker 
jahrelang in einem arbeitsfahigen Zustand zu erhalten. Die Lebens­
dauer der Kranken wird aber nach den Erfahrungen unserer Klinik 
nicht verlangert. 
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Mit langerer Dauer der Erkrankung erschopft sich die Wirksamkeit der 
Rontgentherapie mehr und mehr, und zuweilen erlebt man gerade bei den 
Bestrahlungen von Rezidiven der Leukamie spezielle Verschlechterungen, 
meist schlagt dann die chronische Leukamie in eine akute Myeloblasten­
leukamie um, die sehr rasch zum Tode fiihrt. 

Die Rontgentherapie der Leukamie ist also ein sehr wirksames Mittel, 
aber keineswegs ungefahrlich. Namentlich vor forcierten Be­
strahlungen ohne genaue Blutkontrolle kann nicht eindring­
Hch genug gewarnt werden. 

Akute Leukamien sind nach unseren Erfahrungen unter 
allen Umstanden ungeeignet fur die Bestrahlung. Besserung 
erreicht man nie, sehr oft tritt eine Verschlechterung auf. 

Lymphatische Leukamie. Auch hier wird zunachst die Milz bestrahlt, 
zugleich oder spater die einzelnen vergroBerten regionaren Lymph­
drusen (3 mm AI-Filter). Der symptomatische Erfolg pflegt auch in 
diesen Fallen sehr gut zu sein, Milz und Lymphdrusen verkleinern sich, 
das Allgemeinbefinden wird besser, die Leukocytenzahl nimmt abo 
Gewohnlich bleibt aber der prozentuale Lymphocytenwert trotzdem 
hoch. 1m allgemeinen muss en die Dosen bei der lymphatischen Leukamie 
etwas hoher gewahl t werden als bei der myeloischen. Bezuglich 
Nachwirkung, Kontrolle usw. gilt das gleiche wie bei myeloischer 
Leukamie. 

Ein kleiner Teil samtlicher Leukamien bleibt refraktar 
gegen die Rontgenstrahlen. 

Gute Resultate liefert auch die Rontgenbehandlung der Tumor­
bildungen beim Lymphogranulom und Lymphosarkom. Sind auBere 
Drusentumoren vorhanden, so werden sie in ahnlicher Weise bestrahlt 
,,'i.e die Lymphknoten bei der lymphatischen Leukamie, ebenso ein 
etwa vorhandener Milztumor; Tumoren im Mediastinum vertragen 
noch hohere Dosen. Man soll da nicht gar zu angstlich sein. Es ist 
oft erstaunlich, wie vollkommen schwerste Kompressionserscheinungen 
durch eine oder mehrere Serien von Rontgenbestrahlungen zuruckgehen. 
Von den vielen Fallen, die ich sah, sind zwei besonders eindrucksvoll. 

1m ersten Fall handelte es sich um einen 27jahr. Mann, der einen groBen Media­
stinaltumor (Lymphosarkom) hatte. Die Tumormassen hatten den Ductus 
thoracicus und andere Lymphbahnen komprimiert und es war zu doppelseitigen 
chy16sen Pleuraergiissen gekommen, die trotz vielfacher Punktionen sich immer 
wieder neu bildeten. AuBerdem bestand eine spastische Paraplegie beider Beine, 
vernrsacht durch Hineinwuchern des Tumors in den Riickenmarkskanal und 
Kompression des Riickenmarks. Der schwer kachektische Kranke wurde mehrfach 
von vorne und Yom Riicken in Serien rontgenbestrahlt, mit dem Erfolg, daB der 
Tumor sich wesentlich verkleinerte und aIle Kompressionserscheinungen ver­
schwanden. Der Mann wurde wieder voIlkommen arbeitsfahig, ging ohne Stock 
und fiihlte sich gesund. Er kam aIle paar Monate zur erneuten Bestrahlung in die 
Klinik. Die Besserung hielt etwa 2 Jahre an, dann starb der Kranke als er in 
einem Bad zur Kur war, anscheinend infolge Bruchs eines mit Tumormassen durch­
setzten Wirbels ganz plotzlich. 

Der zweite Kranke, ein 35jahr. Weichensteller, kam wegen einer allmahlich 
entstandenen spastischen Paraplegie der Beine in die Klinik. Auch hier hatte 
ein groBer Tumor des Mediastinums eine Kompression des Riickenmarks vernr­
sacht. Ein Wirbel war, wie das Rontgenbild zeigte, zerstort, es war zu einem spitz-
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winkligen Gibbus der oberen Brustwirbelsaule gekommen. RiintgentiefenbestraWung 
des Tumors besserte die Lahmungen sehr rasch; der Kranke kam nach einem 
halben Jahr zu erneuter BestraWung, die das Gehvermiigen so besserte, daB er 
seinen Beruf wieder aufnehmen konnte. Nach einigen Monaten tmt aber wieder 
eine leichte VerscWechterung ein, die erneute BestraWung erforderlich machte; 
auch jetzt konnte wieder eine Besserung erzielt werden. Der Kranke ist nach etwa 
2 Jahren gestorben. 

Sehr gut reagieren auch tuberkulose Lymphdriisentumoren, 
soweit sie nicht schon verkast sind oder fisteln. Man gibt etwa 1 RED. 
pro Feld. Durch solche Bestrahlungen bewahrt man die Kranken vor 
entst.ellenden Operationen. Auch die meisten Chirurgen pflegen ja 
heutzutage derartige Falle zu bestrahlen. 

SchlieBlich muB noch der Rontgentherapie der Polycythamie 
gedacht werden. Wie schon oben erwahnt, ist das erythropoetische 
Gewebe an sich viel strahlenresistenter als das leukopoetische. Es 
gelingt aber doch bei entsprechender Dosierung, auch die roten Blut­
korperchen zu schadigen, namentlich durch Bestrahlung der platten 
Knochen das hyperaktive rote Knochenmark in seiner Funktion zu 
hemmen und auf diese Weise die abnorm hohe Zahl der Erythrocyten 
herabzudriicken. Man bestrahlt am besten die Milz mit kleinen Dosen 
(1/2 RED. pro Feld) und dalll nacheinander die Knochen (Becken­
knochen, Schulterblatter, Tibien). Wir haben auf diese Weise einige 
Male. jahrelang dauernde Besserung gesehen und ahnliche Beobachtungen 
sind auch von anderen gemacht worden. Jedenfalls scheint die Rontgen­
therapie die bisher wirksamste Behandlung der Polycythamie zu sein. 

5. Thorium X, Radium, Benzol. 
.Ahnliche Wirkungen auf die blutbildenden Organe "i.e durch Rontgen­

strahlen kann man durch Radium, Radiumsalze, Mesothorium 
und Thorium X erzielen. Radium kalll als Radiumbromid zur lokalen 
Bestrahlung der Milz und bei der lymphatischen Leukamie der Driisen 
verwandt werden. Amerikanische Autoren haben giinstige Erfolge 
berichtet. 1m allgemeinen werden freilich die notigen Radiummengen 
jetzt kaum verfiigbar sein. Vorteile scheint iibrigens das Radium, 
"ebenso das Mesothorium vor den Rontgenstrahlen nicht zu haben. 

Dagegen ist die vor etwa 12 Jahren eingefiihrte Thorium-X-Therapie 
insofern gerade fiir den Praktiker von V orteil, als es mit Rilfe dieses 
billigen und fertig dosierten Praparats ohne komplizierte Apparatur 
moglich ist, eine sehr wirksame Leukamie-Strahlentherapie zu treiben. 
Das Thorium X wird von den chemischen Werken vorm. Auergesellschaft 
in Berlin O. unter dem Randelsnamen Doramad in den Randel gebracht. 
Diese radioaktive Substanz hat nur eine sehr kurze Lebensdauer; sie zer­
fallt innerhalb weniger Tage in un"rirksame Korper; man muB also sofort 
jede einzelne Dosis, die man sich schicken laBt, verbrauchen. Wie Tier­
versuche gezeigt haben, wirkt das Thorium X etwa ahnlich "\\rie die Ront­
genstrahlen in groBerer Dosis zerstDrend auf die Bildungsstatten der 
weiBen Blutkorperchen. Besonders stark ist diese Wirkung auf patho­
logische Gewebswucherungen und Systemhyperplasien, "\\rie sie bei den 



Thorium X, Radium, Mesothorium. 71 

Leukamien und verwandten Erkrankungen vorliegen. Das Thorium X 
seheint insofern sogar den Rontgenstrahlen uberlegen, als man es in die 
Blutbahn hineinbringen kann und es auf diese Weise innerhalb des 
ganzen Korpers seine wirksamen radioaktiven Strahlen entfalten kallll. 
Man kann also im Gegensatz zu der Rontgentherapie, bei der immer nur 
Teile des erkrankten Systems direkt der Strahlenwirkung ausgesetzt sind, 
sozusagen eine innere Strahlentherapie treiben. 

Es gibt zwei Wege, das Thorium X einzuverleiben: Man kann es 
trinken lassen oder intravenos injizieren. FUr die Behandlung leuk­
amiseher Erkrankungen ist die Inj ektion das be&sere Verfahren. Die 
herstellende Fabrik liefert das Thorium X zu Injektionszweeken in 
Ampullen, dosiert naeh elektrostatisehen Einheiten. Eine Menge von 
1000-2000 elektrostatisehen Einheiten einmal in eine Armvene injiziert 
genugt gewohnlieh, urn sowohl einen starken Ruekgang der Leukoeyten­
zahl wie der Organhyperplasien bei den Leukamien herbeizufuhren. Naeh 
einigen Tagen kallll man dann die gleiehe Dosis noehmals einspritzen usf., 
bis allllahernd normale Leukoeytenwerte erreieht sind. Un bed i n g t 
notig ist eine dauernde Kontrolle des Blutbildes. Wer die 
Teehnik der Leukoeytenzahlung und Differenzierung nieht 
beherrseh t, soIl das Mittel nieh t anwenden! Ieh habevor 12 Jahren 
eine Reihe Leukamiker mit Thorium X behandelt und ganz zufrieden­
stellende symptomatisehe Erfolge erzielt. Es schien mir aber schon damals 
die Rontgentherapie doeh besser als die Thorium X-Behandlung, 
weil sie den Allgemeinzustand mehr sehont. Dieser Standpunkt ist 
heute wohl allgemein angenommen und ich wende das Thorium X bei 
Leukamikern jetzt nur noch dann an, wenn die Kranken auf Rontgen­
strahlen ungenugend reagieren. Will man das Thorium X in Form einer 
Trinkkur geben, so muB man taglich mehrere Woehenlang 75-150 ESE. 
trinkenlassen. Fur diese Zwecke wird das Mittel, fertig dosiert, in kleinen 
Flasehehen geliefert und nach den Mahlzeiten mit Wasser verdunnt 
getrunken. Aueh bei dieser Applikationsart ist genaue Blutkontrolle 
notig! 

Wenig Gutes ist yom Benzol zu sagen, das vor etwa 10 Jahren zur 
Behandlung der Leukamie empfohlen wurde. Es wirkt insofern ahnlieh 
wie die Rontgenstrahlen und das Thorium X, als es ebenfalls die Bildungs­
statten der weiBen Blutkorper schadigt und so starke Reduktionen der 
Leukoeytenzahl und eine Verkleinerung der Gewebswueherungen herbei­
fiihrt. Leider hat aber das Mittel, das in Gelatinekapseln zu je 0,5 g mit 
01. olivarum aa 3 mal taglieh 1 Kapsel gegeben werden solI, h6chpt 
unerwunsehte Nebenwirkungen. Haufig macht es Darmst6rungen, 
Durchfalle, Nephritis; vor allem sind eine Reihe von Todesfallen 
beschrieben - ieh habe selbst einen erlebt -, die sieher dem Mittel zur 
Last zu legen waren. In diesen Fallen sank die Leukoeytenzahl bis auf 
extrem niedrige Werte ab und die Kranken starben rasch unter den 
Erseheinungen sehwerer hamorrhagiseher Diathese. 

Reiztherapie (R6ntgenstrahlen, Thorium X). Wahrend intensive 
Bestrahlungen mit Rontgenstrahlen und radioaktiven Substanzen zer­
st6rend oder hemmend auf die blutbildenden Organe wirken, laBt sieh 
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dureh viel kleinere Strahlenmengen die Fmlktion dieser Organe steigern. 
Von diesen sog. Reizdosen maeht man VOl' allem bei der Beha)1dlung 
der perniziOsen Anamie Gebraueh. Hierbei hat sieh namentlieh das 
Thorium X bewahrt, die Rontgenreizbestrahlung der Rohren­
knoehen, die ebenfalls versueht wurde, hat keine nennenswerten 
Erfolge gehabt. Vom Thorium X gibt man am besten in Form der 
Trinkkur (s. 0.) 3mal woehentlich 20-30 elektrostatische Einheiten; 
die Dauer einer solehen Kur betragt etwa 4-6 Wochen. leh habe 
_einige Male bei arsenresistenten Fallen ganz erstaunliche Besserungen 
gesehen. Reizbestrahlungen der MHz sind ferner zur Stillung innerer 
Blutungen und bei hamorrhagisehen Diathesen empfohlen worden. Wir 
sahen neben Erfolgen aueh vollstandiges Versagen dieses Behandlungs­
versuehs. 

6. Klimatische Therapie. 
Leichte Anamien und Chlorosen schiekt man gern ins Mittelgebirge, 

wahrend groBe Hohen (fiber 1000 m) nieht von allen Kranken gut vel'­
tragen werden, trotzdem bekanntlieh die Zahl der roten Blutkorperehen 
und das Hamoglobin im Hohenklima zunehmen. Kranken mit pernizioser 
Anamie wird man eine groBere Reise im allgemeinen nieht zumuten, es 
sei denn, daB sie sich in voller Remission befinden. Das gleiehe gilt 
von Leukamikern. 

Auch das Seeklima kann bei manehen Blutkrankheiten von Nutzen 
sein. Kranke mit Chlorosen, Blutung-, postinfektiosen Anamien er­
holen sieh dort gewohnlich gut; bei pernizlOsen Anamien und Leukamien 
galt bisher eine seeklimatisehe Kur als kontraindiziert. Das trifft sieher 
nieht fiir aIle FaIle zu; ieh sah erst kiirzlieh bei solehenKranken (darunter 
einem schweren Fall von pernizioser Anamie) wahl'end eines Seeaufent­
haltes eine sehr weitgehende Besserung des Blutbefundes und des All­
gemeinzustandes. 



Spezieller Teil. 

Die Anamien. 

a) Allgemeines tiber Begriff und Diagnose der anamischen 
Zustande. 

Scheinanamien. Was yom Laienpublikum und leider auch vielfach 
von Arzten als Anamie, als "Blutarmut", angesehen wird, ist kein einheit­
licher Begriff. Das hervorstechendste Zeichen, die Blasse der Haut, 
beweist noch nicht eine Veranderung der Elutzusammensetzung. Das 
normale Hautkolorit ist abhangig von der Farbe des Elutes, von der 
Entwicklung der kleinen HautgefaBe und von der Dicke der bedeckenden 
Weichteile. Es gibt nun eine ganze Anzahl von Menschen, die dauernd oder 
voriibergehend blaB aussehen, die aber in Wirklichkeit, wie eine Blut­
untersuchung ergibt, gar nicht anamisch im wirklichen Sinne des Wortes 
sind. Dahingehoreneinmal viele nervose Menschen, bei denen offenbar 
die HautgefaBe spastisch kontrahiert sind. Gewohnlich kombiniert 
sich dieser Zustand mit einer gewissen Minderwertigkeit des ganzen 
Kreislaufapparates, die sich in einer abnormen Kleinheit des Herzens, 
einem wenig gefiillten und gespannten PuIs auBert. Bei anderen Per­
sonen dieser Gruppe treten spastische Verengerungen der Haut­
gefaBe nur im AnschluB an besondere psychische Erregungen 
auf; das plotzlicheErblassen und stundenlang danach schlechte verfallene 
Aussehen derartiger nervoser Menschen ist auch ihrer Umgebung bekannt. 

BlaB, ohne anamisch zu sein, sind auch vielfach die Fettleibigen, 
ob lediglich, weil die dicke Fettschicht die tieferen HautgefaBe nicht 
geniigend durchschimmern laBt oder aus anderen Griinden, ist noch 
nicht geniigend untersucht. Bekannt ist auch die Scheinanamie bei 
Schulkindern, namentlich wieder bei nervosen Kindem. 

Man muB jedenfalls, wenn man einen blassen Menschen zur Unter­
suchung bekommt, immer an die Moglichkeit derartiger Scheinanamien 
denken, schon deshilJb, weil die gewohnlich eingeleitete Eisen- oder Arsen­
behandlung, wie nach dem Gesagten leicht verstandlich ist, fast niemals 
irgendwelchen giinstigen EinfluB auszuiiben imstande ist. Der Ausdruck 
"Anamie" ist ja iiberhaupt nicht gerade sehr gliicklich gewahlt. Anamie 
bedeutet Blutlosigkeit oder mindestens Verringerung der Elutmenge 
und bisher wenigstens verfiigen wir iiber keine praktisch brauchbare 
Methode, um beim lebenden Menschen mit geniigender Sicherheit die 



74 Die Anamien. 

Gesamtblutmenge zu bestimmen. Bessere Anhaltspunkte als die Haut 
gibt, wie allgemein bekannt ist, die Untersuchung der Schleimhaute, 
namentlich der Konjunktiven und der Lippenschleimhaut. 

Gewohnlich definiert man heute den Begriff Anamie als eine 
Verringerung des Blutfarbstoffs, meist zugleich auchder 
roten Blutkorperchen in der Volumeneinheit. Exakter wtirde 
man freilich diese beiden Teilkomponenten einer Anamie als Oligo­
chromamie bzw. Oligocythamie bezeichnen, doch haben sich diese 
Begriffe nicht eingefiihrt. 

Versucht man die allgemeinen Bedingungen, unter denen sich iiber­
haupt eine Anamie entwickeln kann, auf eine gemeinsame Formel zu 
bringen, so ist es offenbar die, daB bei j eder Anamie ein MiBverhalt­
nis zwischen Blutbildung und Blutverbrauch besteht, so daB das 
normalerweise vorhandene Gleichgewicht im Bluthaushalt gestort ist. 
Diese Storung kann so zustande kommen, daB lediglich der Blutver­
brauch, bzw. -umsatz ein abnorm hoher ist, oder auch, daB die Blutneu­
bildung irgendwie Schaden gelitten hat. Der Regulationsmechanismus 
des normalen menschlichen Organismus ist j a gerade beziiglich der 
Blutneubildung auf das feinste dem Blutverbrauch angepaBt, schon 
leichte Storungen dieses Mechanismus konnen Anamien zur Folge 
haben. Sehr haufig wird allerdings bei den Anamien sowohl die 
Blutbildung geschadigt sein wie der Blutverbrauch gesteigert. Nicht 
bei allen Formen der Anamien wird man diese Teilfaktoren genau 
analysieren konnen. Nur bei einzelnen, am besten bei den Blutungs­
anamien, sind in dieser Hinsicht die Verhaltnisse klar zu iiberblicken. 

Nach diesen allgemeinen Vorbemerkungen iiber den Begriff der 
Anamie sollen nun jetzt die Hauptreprasentanten im einzelnen ge­
schildert werden. 

b) Einteilung der verschiedenen Formen. 
Eine einwandfreie Einteilung der verschiedenen Anamieformen zu 

gleichartigen oder ahnlichen Gruppen zu finden, ist bishernochniemandem 
der vielen Autoren, die sich darum bemiihten, gegliickt. Entweder war 
die Klassifikation fUr praktische Zwecke zu kompliziert oder wissen­
schaftlich anfechtbar; meistens lagen beide Mangel vor. Die ganze 
Frage ist aber nicht etwa nur eine akademische, sondern hat auch fUr 
das arztliche Handeln sehr groBe Bedeutung. Am besten ware es natiir­
Hch, man konnte aIle Anamien nach ihrer .Atiologie gruppieren; vor­
laufig ist das aber undurchfUhrbar, weil man bei vielen Anamien die Ur­
sache noch nicht kennt! 

Sehr eingebiirgert hat sich die Trennung in "primare" und "se­
kundare" Anamien. Man versteht gewohnlich in der Praxis unter den 
;,primaren Anamien" solche wie die perniziose Anamie, bei der schein­
bar "primar" das Blut erkrankt ist, unter den sekundaren solche Anamien, 
die sich erst im Verlauf oder als Folge anderer Krankheiten entwickeln. 
Tatsachlich ist aber auch bei den primaren Anamien die Veranderung 
des Blutes erst Folge bestimmter Veranderungen in den blutbildenden 
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Organen, wie im allgemeinen Teil ausgefUhrt ist. Auch die primaren 
Anamien sind also eigentlich sekundare. 

Besser fundiert ist schon eine Einteilung, die je nach del' Art der bei 
der Blutregeneration im Blut auftretenden Zellen, normoblastische, 
megalo blastische und Anamien ohne Zeichen von Regeneration als 
aplastische Typen abgrenzt. Aber auch hier sind manche Einwande 
moglich. Vor allem der, daB der Typus der Blutregeneration ganz auBer­
ordentlich abhangig ist vom Alter des betreffenden Menschen. Bei 
Kindem treten z. B. sehr viel leichter Megaloblasten im Blut auf als 
beim Erwachsenen. 

Einen guten Einblick in die Art einer Anamie gibt in den meisten 
Fallen die Bestimmung des Farbeindex. Er ist erniedrigt bei den 
Anamien durch Blutverlust, bei Begleitanamien (h y po c h rom e A n a -
mien), erhoht bei den "hamolytischen" Anamien (hyperchr ome 
Anamien). Freilich laBt sich auch dieser Einteilungsversuch del' ver­
schiedenen Anamien nicht restlos durchfUhren. Ais hamolytische Anamien 
bezeichnet man solche Formen, bei denen ein uber die Norm vermehrter 
Blutzerfall im Organismus stattfindet. Nur in den seltensten Fallen ist 
diese Blutauflosung im Blut selbst nachweisbar, meist werden nur die 
Erythrocyten in den Organen, die normalerweise die BlutzerstOrung 
bewirken (Milz, Leber, reticulo-endotheliales System), in verm ehrter 
Menge zerstort. Ein Ubertritt von ge16stem Hamoglobin in das Serum 
als Zeichen einer echten Hamolyse im Blut kommt aber fast nie vor. 
Die wichtigste hamolyti'3che Anamie ist die Biermersche, gewohn­
lich perniziose Anamie genannt. 

Eine besondere Stellung kommt der Chlorose zu, die nach unseren 
heutigen Auffassungen als eine durch innersekretorische Storungen 
bedingte Erkrankung anzusehen ist. Auch die Kinderanamien, 
bei denen alimentare Einflusse eine groBe Rolle spielen, werden zweck­
maBig abgetrennt. 

Zu besprechen waren also im folgenden: 
1. Die Blutungsanamien. 
2. Anamien bei konsumierenden und infektiosen 

Erkrankungen. 
3. Hamolytische Anamien: 

A. perniciosa mitunbekannt. Ursache (Bier mer). 
A. perniciosa mit bekannter Ursache (Botrio­

cephalus, Graviditat, Lues) 
Anamien durch Blutgifte. 
Hamolytischer Ikterus. 

4. Chlorose. 
5. Kinderanamien. 

Die Blutungsanamien. 
1. Akute BlutullgsRlliimien. 

F.I.<l 

Verliert der Mensch groBere Mengen Blut, sei es durch eine auBere 
Verletzung oder durch eine innere Blutung, und war der Blutverlust 
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nicht so groB, daB der Betreffende unmittelbar an den Folgen 
dieses Blutverlustes stirbt, so resultiert eine akute Blutungsanamie. 
Man nimmt im allgemeinen an, daB der Mensch hochstens den Verlust 
der Halfte seiner Gesamtblutmenge noch ertragen kann, doch bestehen 
recht erhebliche individuelle Unterschiede, die zum Teil auch vom Alter 
der betreffenden Person abhangig sind. Kinder und alte Personen ver­
tragen groBere Blutverluste recht schlecht; ob Frauen eine groBere 
Toleranz haben als Manner, wie behauptet worden ist, ist schwer 
erweislich. 

Ursachen einer akuten Blutungsanamie sind, wenn man 
von auBeren Verletzungen absieht, vor allem Magen- und Darm­
blutungen, dann Blutungen aus den Genitalien. Seltener werden 
akute Blutverluste, die zur Anamie fiihren, nach profusen N asen­
blutungen, nach Hamorrhoidalblutungen und nach Blutungen 
aus anderen Organen beobachtet. 

Die Riickwirkungen einer groBeren einmaligen Blutung 
auf den Gesamtorganismus erstrecken sich einmal auf den Kreis­
lauf, sodann auf das Zentralnervensystem. 

Die Folgen eines groBen Blutverlustes fiir den Kreislauf 
sind leicht abzuleiten; es fehlt ein Teil der Fliissigkeit, die bisher die 
GefaBe und das Herz in normaler Weise gefiillt hat, es kommt zum 
Leerpumpen des Herzens. Der Blutdruck sinkt in solchen Fallen stark abo 

Eine weitere Gefahr droht dem Organismus bei einer groBeren Blutung 
dadurch, daB durch den Verlust eines erheblichen Teiles von Blutkorper­
chen, die vermoge ihres Hamoglobins als Sauerstoff-Ubertrager die 
innere Atmung vermitteln, diese Not leidet. 

Am Zentralnervensystem auBert sich die Blutleere in Schwin­
del- und Ohnmachtserscheinungen, die auf eine akute Hirnanamie 
und auf eine ungeniigende Sauerstoffversorgung der empfindlichen 
Ganglienzellen des Gehirns zuriickzufiihren sind. 

Aus diesen einzelnen Komponenten setzt sich das klinische Bild 
einer einmaligen schweren Blutung zusammen: Die Kranken werden 
plotzlich mehr oder minder blaB, die Nase wird spitz, die Augen erscheinen 
umrandert, der normale Hautturgor ist vermindert, der PuIs klein, 
die Herzaktion erregt, iiber den Halsvenen hort man lautes Nonnen­
sausen als Ausdruck einer vermehrten Geschwindigkeit der Blutstromung, 
iiber dem Herzen an der Spitze gewohnlich ein blasendes, systolisches 
Gerausch. 

Ist der Blutverlust kein unmittelbar lebensbedrohender gewesen, so 
beginnen schon nach kurzer Zeit die Bestrebungen des Organismus, 
die verloren gegangene Blutmenge zu ersetzen. 

Zunachst stromt Wasser aus den Geweben ins Blut ein, es entsteht 
also eine Hydramie, eine Blutverwasserung. Wenn auch hierdurch das 
GefaBsystem wieder zum Teil aufgefiillt wird, so verursacht doch dieses 
Einstromen vtm Wasser aus den Geweben in das Blut nun erst recht 
ein starkes Sinken der Zahl der roten Blutkorperchen und des Hamo­
globins in der Volumeneinheit. So paradox es klingt: Weniger der Ver­
lust an Blutkorperchen durch die Blutung selbst verursacht die Anamie, 
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als die nach der Blutung fast unmittelbar einsetzende Hydramie! 
Freilich wird diese Hydramie bald wieder dadurch ausgeglichen, daB 
nun auch die Regeneration der EiweiBkorper des Blutes und der 
Blutkorperchen beginnt. In welcher Zeit das, was an Blut verloren 
gegangen ist, endgilltig wieder ersetzt wird, ist abhangig von der 
Reaktionsfahigkeit des Knochenmarks. Auch hier findet man starkste 
individuelle Verschiedenheiten, die teils im Alter, teils im allgemeinen 
Korperzustand des betreffenden Menschell zu suchen sind. 

Blutbefunde. Die Veranderungen, die sich nach einem groBeren Blut­
verlust am Blut nachweisen lassen, sind einmal diejenigen, die als un­
mittelbare Folge der Blutung anzusehen sind und diejenigen, die auf 
Regenerationsbestrebungen des Korpers bezogen werden mussen. 

In die erste Gruppe von Erscheinungen gehort die Abnahme der 
Zahl der roten Blutkorperchen und die Abnahme des Hamo­
globingehalts. Uber das AusmaB dieser Abnahme lassen sich allge­
meine Angaben nicht machen, das nachstehend angefiihrte Beispiel einer 
akuten Blutungsanamie gibt einen Typus wieder, wie man ihn haufiger 
findet. 

Jakob L., 45 Jahre. Kowno. 15. 8.-26. 12. 1919. 
17. 9. Vor 4, 3, 2 Wochen und vor 4 Tagen schwere Magenblutungen. 
Befund: Starkste Anamie der Haut und Schleimhaute. Sehr starke allgemeine 

Schwache. Temperatur normal. Blutdruck 90. 
Urin: E. Spur, Urobilinogen -. Teerstuhl. Keine Parasiten. Leber und Milz 

nicht vergroBert. 
Hb 15, R. 1800000. W. 6300 Anisocytose. 
Vorsichtige Ulcusdiat. Tropfeinlauf. 
Blutung steht. Hb 30, R. 2220 000, W. 7950, N. 47%, Ly. 41 %, Eo. 8%, 

Mon. 21/ 2%, Mastz. 1/2%, 
Rasche Besserung auf Thorium X, 20 E. 3 mal wochentlich. 
3. 11. Blut Hb 51, R. 3 180000. 
21. 11. Hb 65, R. 4 131 000. 
10. 12. Hb 69, R. 4250000. 
Mit starker Gewichtszunahme beschwerdefrei entlassen. 

Ein, zwei Tage nach einem groBeren Blutverlust erscheinen im 
Blut zahlreiche jugendliche Erythrocyten, die fast aIle als Zeichen 
ihrer Jugend sich gleichzeitig sowohl mit basischen wie mit sauren 
Farbstoffen farben, also polychromatisch sind. Auch besonders 
groBe, abnorm hamoglobinarme rote Blutkorperchen, gequollene Erythro­
cyten, findet man haufig. Nur vereinzelt pflegen kernhaltige rote 
Blutkorperchen (N ormo blasten) aufzutreten. Die sonstigen Ver­
anderungen im Blutbild werden verstandlich, wenn man sich vor 
Augen halt, daB jede groBere Blutentziehung einen sehr starken 
Reiz fur das Knochenmark darstellt. Da dieser Reiz das ganze Knochen­
mark trifft, so reagiert nicht nur sein erythropoetischer, sondern 
auch der leukopoetische Anteil; man trifft deshalb in den ersten Tagen 
nach einer groBeren Blutung regelmaBig eine polymorphkernige 
neutrophile Leukocytose und eine Vermehrung der Blutplatt­
chen, die ja ebenfalls dem Knochenmark entstammen. Die letzt­
genannten Erscheinungen im Blutbild sind nur voriibergehend. Bereits 
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einige Tage spater sind die posthamorrhagische Leukocytose und die 
Vermehrung der Blutplattchen wieder verschwunden. In den giinstig 
verlaufenden Fallen nimmt dann allmahlich die Zahl der roten Blut­
korperchen wieder zu. Auch das Hamoglobin steigt, freilich meist nicht 
im gleichen Tempo. Aus diesem MiBverhaltnis ergibt sich, daB der 
Farbeindex bei diesen Anamien kleiner als 1 sein wird. 

Therapie der akuten Blutungsanamien. Die Behandlung einer schweren 
akuten Blutung muB zielbewuBt erfolgen. Der Arzt, der an das Kranken­
bett zu derartigen Fallen gerufen wird, findet meistens die ganze Um­
gebung des Kranken in begreiflicher Aufregung. Um so mehr muB er, 
auch gegeniiber scheinbar verzweifelten Situationen, Ruhe bewahren. 
Die erste nicht immer erfiillbare Aufgabe ist natiirlich die Stillung 
der Blutung. Bei auBeren Verletzungen, bei Genitalblutungen, bei 
Nasenblutungen kann man dieser Indikation in vielen Fallen gerecht 
werden; schwieriger liegen die Verhaltnisse bei den Blutungen des Magen­
Darmkanals. Handelt es sich um eine Blutung aus einem Magengeschwiir, 
so wird man natiirlich die Moglichkeit eines operativen Eingriffs nur 
erwagen, wenn die auBeren Verhaltnisse giinstig sind. Freilich bedeutet 
bei groBen Blutverlusten schon der Transport ins Krankenhaus eine 
sehr erhebliche Gefahr, ganz abgesehen von der Gefahr der Operation 
selbst. Ferner kann man versuchen, eines der Mittel anzuwenden, die 
die Gerinnbarkeit des Blutes erhohen. Uns hat sich in solchen Fallen 
das Claud en, ein trockener Extrakt aus Lungengewebe, bewahrt. Man 
injiziert von der in Ampullen gelieferten Losung 5-10 ccm subcutan. 
Ahnlich, aber schwacher wirkt das aus Tierblutplattchen hergestellte 
Koagulen, das in Losung langsam intravenos injizierbar ist. 
. Steht die Blutung, so wird man zunachst versuchen, die Kreislauf­
storungen a'lszugleichen. Hat man einen Blutspender zur Verfiigung 
und beherrscht man die Technik der Bluttransfusion, so ist dieses 
Verfahren zweifellos das beste. Nur darf mannicht zaghaft sein und muB 
wirklich groBere Blutmengen transfundieren, also etwa 600-800 ccm. 
Leider wird man nur in den wenigsten Fallen dies en Eingriff, der, wie die 
Kriegserfahrungen gezeigt haben, oft lebensrettend ist, vornehmen 
konnen (Technik S. S. 64). Meistens wird man sich damit begniigen 
miissen, statt des Blutes physiologische Kochsalzlosung oder besser 
Normosallosung dem Kranken zu infundieren. Recht zweckmaBig 
ist es, wenn man der Fliissigkeit einige Tropfen Adrenalin zusetzt 
(etwa 5-10 Tropfen der Losung 1: 1000 auf 1 Liter), um die be­
stehende Vasomotorenschwache zu beheben. Die rascheste Wirkung 
erzielt man durch die in t r a v e no s e In f u s ion der genannten Fliissig­
keiten. Auch hier sei man nicht zaghaft mit den Mengen und bleibe 
jedenblls nicht unter 800-1000 ccm. Gelingt die intravenose Infusion 
nicht, so muB man die Fliissigkeit entweder sub cut a n injizieren 
oder sie dem Kranken durch einen T r 0 p f e i n 1 auf zufiihren. 

Gewohnlich geniigen schon die geschilderten MaBnahmen, um die 
Kreislaufschwache zu beheben. ZweckmaBig wird man aber wohl in 
allen Fallen auch noch Injektionen von Campher, Hexeton, Coffein 
und anderen GefaBmitteln ---,- sehr zu empfehlen ist das bei uns in 
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Deutschland viel zu wenig verwandte Strychnin (Strychnin. nitricum 
in Einzeldosen von 2-3 mg subcutan) - verabreichen. 

1st man so der akuten Gefahr Herr geworden, so tritt in den nachsten 
Tagen die Frage an den Arzt heran, wie er am zweckmaBigsten die 
Regenerationsbestrebungen des Korpers unterstiitzt. Es unterliegt zwar 
keinem Zweifel, daB .auch ohne derartige MaBnahmen junge kraftige 
Menschen allmahlich den Blutverlust ausgleichen. Man wird sich aber 
schon aus psychischen Griinden kaum je auf ein solches abwartendes 
Verfahren einlassen. 

Von den Mitteln, die zur Verfiigung stehen, ist in erster Linie wieder 
die Bluttransfusion zu nennen, die nun aber nicht dazu dient, 
das GefaBsystem aufzufiillen, sondern einen Knochenmarksreiz abgeben 
solI. Infolgedessen kann man in diesen Fallen auf die intravenose 
Infusion groBerer Blutmengen verzichten und sich auf die intramuskulare 
Injektion kleinerer Mengen (10 - 20 ccm), die technisch keinerlei Schwierig­
keiten bietet, beschranken. Fehlt auch dazu die Moglichkeit, so kann 
man das Knochenmark durch Arsendarreich ung in irgend einer 
Form zu vermehrter Tatigkeit anregen. Eine Kombination dieser 
Arsentherapie mit Eisen ist jedenfalls niitzlich. 

Sehr Gutes sah ich mehrfach von Thorium X in Reizdosen (s. S. 71). 

2. Chronische Blutungsaniimiell. 

. Eine Blutungsanamie kann, wie schon kurz erwahnt, nicht nur als 
Folge einer einzigen groBeren Blutung entstehen. Auch steter Tropfen 
hohlt den Stein: Wiederholte, kleine und kleinste Blutverluste wirken 
oft nicht weniger anamisierend. Ja, oft sind diese chronischen Blutungs­
anamien sogar durch besonders starke Herabsetzung der Hamoglobin­
und Erythrocyten-Werte gekennzeichnet. Das Zustandekommen dieser 
Anamien muB man sich so vorstellen, daB auch kleine Blutverluste, 
von denen jeder einzelne an sich keine starkere Schadigung des Blutes 
macht, bei rascher Aufeinanderfolge sich in ihrer Wirkung summieren 
oder gar potenzieren. Gefahrlich sind in dieser Hinsicht namentlich 
Blutverluste, die sich oft in kurzen Abstanden wiederholen. Es bleibt 
dann gar keine Zeit fiir die blutbildenden Organe zwischen den einzehlen 
Blutungen, das verlorene kleine Blutquantum zu ersetzen. 

Quellen solcher chronischen Blutungsanamien sind haufig 
banale Leiden, wie Hamorrhoidalblutungen, habituelles Nasen­
bluten, eine langer dauernde hamorrhagische Nephritis, Myom­
blutungen. Ich sah einmal eine hochgradige Anamie, verursacht durch 
eine hamorrhagische Proktitis. Natiirlich konnen auch aIle sonstigen 
rezidivierenden Blutungen ahnlich anamisierend wirken. So entwickelt 
sich nicht selten bei einer Purpura in wenigen Tagen eine schwere 
Anamie. In einem Fall, den ich vor kurzem sah, sank das Hb innerhalb 
von 5 Tagen von 60 bis 26! Praktisch besonders wichtig sind die 
Zustande, bei denen langere Zeit hindurch okkulte Blutungen aus 
de m Magendar mkanal erfolgen. Dazu gehoren aIle Magen -, Diinn­
darmgeschwiire, Darmpol ypen und dann vor allem dieCarcinome 
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des Magendarmkanals. Bekanntlich gehort der Nachweis okkulten 
Bluts bei fleischfreier Kost zu den sichersten Stutzen der Diagnose 
eines Karzinoms des Verdauungstractus. Anamisierend wirken auch 
blutsaugende Darmparasiten; in unseren Breitengraden kommt 
vor allem das Ankylostoma duodenale in Betracht. 

Krankheitsbild. Kranke mit chronischen Blutungsanamien 
sind oft, wie schon erwahnt, auBerordentlich blaB. Gar nicht 
selten wird in solchenFallendieFehldiagnose einer perniziOsen 
Anamie gestellt. Wer viel Kranke gesehen hat, wird freilich gewohn­
lich schon wegen der rein weiBen Farbe der Haut und Schleimhaute 
eine Perniciosa ffir unwahrscheinlich halten. Andererseits konnen auch 
bei den chronischen Blutungsanamien einzelne subjektive und objektive 
Symptome auftreten, wie sie auch der perniziosen Anamie eigen sind. 
Dahin gehoren die Klagen uber Herzklopfen, Atemnot, Sausen 
im Kopf, 6deme des Gesichts und der Beine. 

Differentialdiagnostisch wertvoll kann die Untersuchung des Harns 
sein: Bei der perniziosen Anamie ist der Urin fast stets dunkel gefarbt 
und gibt eine starke Urobilinogenreaktion, bei den chronischen Blutungs­
~namien ist er meistens hell und frei von Urobilinogen. 

Blutbefunde. Man findet je nach dem Grade der Anamie eine mehr 
oder minder starke Herabsetzung des Hb-Wertes und der ZaW der Roten. 
Dabei ist der Blutfarbstoff im Verhaltnis starker vermindert als die 
Erythrocyten, derFarbeindex ist also betrachtlich kleiner als 1. 
Schon diese Tatsache genugt, um in einem solchen Fall eine Perniciosa 
auszuschlieBen, da bei ihr der Farbeindex fast ausnahmslos er­
hoht, nie aber in solchem MaBe erniedrigt ist. 

1m frischen Blutpraparat sieht man die auffallende Blasse der 
einzelnen roten Blutkorperchen. Veranderungen der Form 
(Poikilocytose) und GroBe (Anisocytose) sind haufig, oft sind viele 
Erythrocyten kleiner als normale Zellen. 

1m gefarbten Blutpraparat sind viele Zellen bei May-Grunwald­
oder Giemsafarbung schiefergrau gefarbt. Basophil punktlerte Erythro­
cyten trifft man vorwiegend bei Blutungen in den Darm. Kernhaltige 
Rote sind im allgemeinen selten, daB sie gehauft auftreten, ist offen­
bar eine Raritat. In der Literatur sind einzelne derartige Beobach­
tungen mitgeteilt, ich habe nie etwas Derartiges gesehen. 
_ Auffallend ist der Reichtum des Blutes an Blutplattchen, 
die man gut auch schon im frischen Praparat sehen kann. Auch dieser 
morphologische Befund ist zur Abgrenzung gegen die perniziose Anamie 
wichtig, weil dort die Plattchen stark vermindert sind. 

Die Leukocytenzahlen sind bei den chronischen Blutungs­
anamien nicht wie bei den akuten vermehrt; sie sind normal oder (nament­
lich bei langerer Dauer der Anamie) vermindert. Oft besteht dann bei 
dieser Leukopenie eine relative Lymphocytose. Man pflegt diesen Befund 
auf eine Erschopfung des Knochenmarks, der Quelle der Granulo­
cyten, durch die immer wiederkehrenden kleinen Blutungen zu beziehen. 
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Ahnliche Blutbefunde trifft man iibrigens auch bei Anamien, die durch 
eine einmalige groBere Blutung verursacht sind, wenn die Blutregene­
ration zogernd oder gar nicht einsetzt. 

Chronische Anamie mit starker Vermehrung der Eosino­
philen ist nahezu beweisend fiir das Vorhandensein blutsaugender 
Darmparasiten, vor allem des Ankylostoma duodenale. 

Die Diagnose einer chronischen Blutungsanamie ist aber 
mit dem Blutbild nicht erschopft. Es muB vielmehr in jedem 
derartigen Fall auf das sorgfaltigste nach der QueUe der Blutung 
gesucht werden. Hort man von den Kranken von haufigen Hamorrhoidal­
blutungen oder anderen Blutverlusten, wie sie oben aufgezahlt wurden, 
so wird man natiirlich gerade diesen Stellen besondere Aufmerksamkeit 
widmen. Aber auch ohne jeden anamnestischen Anhaltspunkt muB in 
jedem Fall der Stuhl auf okkultes Blut mehrfach untersucht werden. 
Das ist beinahe noch wichtiger als die Untersuchung des Magens, die 
merkwiirdigerweise in der Praxis auffallend vor der Stuhluntersuchung 
bevorzugt wird. Stets untersuche man auch ein Stuhlpartikelchen 
mikroskopisch, um nicht etwa eine durch Darmparasiten verursachte 
Anamie falsch zu deuten. 

Behandlung der chronischen Blutungsanamien. Die Feststellung 
der Ursache der Blutungen ist deswegen so wichtig, well eine rationeUe 
Behandlung selbstverstandlich zunachst die Quelle verstopfen muB. 
Beim blutenden Magengeschwiir wird man also zunachst eine geeignete 
diatetische und medikamentose Behandlung einleiten, eine hamor­
rhagische Proktitis entsprechend behandeln, etwaige Ankylostomapara­
siten abtreiben usw. Erst dann hat es Zweck, die Blutblldung durch 
Arsen und Eisenverabreichung, evtL auch durch Bluttransfusion an­
zuregen. 

Selbstverstandlich wird man auch alle sonstigen MaBnahmen treffen, 
die wir schon bei der akuten Blutungsanamie besprochen haben, vor 
allem die Kranken langere Zeit strenge Bettruhe einhalten lassen. 

Gelingt es durch interne MaBnahmen nicht, die chronischen Blutungen 
des Magendarmtractus oder des Genitale zum Versiegen zu bringen, 
so zogere man nicht, solche Kranke dem Chirurgen zu iibergeben. A uch 
sehr niedrige Hb-Werte sind an sich keine Kontraindikation 
gegen einen operativen Eingriff, zumal heute wohl allgemein in 
solchen Fallen vor der Operation dem ausgebluteten Kranken eine 
Bluttransfusion gemacht wird. 

Die Prognose der chronischen Blutungsanamie hangt natiirlich 
in erster Linie davon ab, ob es moglich ist, die Quelle der Blutung dauernd 
zu verstopfen. Besonders tiefe Hb-Werte brauchen an sich nicht beson­
ders ungiinstig zu sein. Bedenklicher ist schon eine starke Leukopenie 
mit Verminderung der Neutrophllen, well dieser Befund, wie schon ge­
sagt, auf ein Versagen des Knochenmarks hinweist. Gerade in solchen 
Fallen wirkt eine intravenose Bluttransfusion oft erstaunlich gut, well 
sie wie ein Peitschenschl~g das erschopfte Mark zu erneuter kraftiger 
-Tatigkeit antreibt. 

R 0 sen 0 w. Blutkrankheiten. 6 
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d) Allamien bei infektiosen Prozessen und konsumierenden 
Kl'ankheiten. 

Akute Infektionen sind meist nur dann von einer starkeren Anamie 
begleitet, wenn es sich um Erreger handelt, die im Blut selbst schmarotzen 
wie die Malariaplasmodien, oder um solche, die einen Zerfall der 
Erythrocyten innerhalb der GefaBbahn verursachen, wie das bei manchen 
ganz stiirmisch verlaufenden Sep-'isfallen vorkommt. Haufiger sind 
Anamien bei subakuten oder chronischen Infektionskrank­
heiten. Eine groBe Rolle spielen auch hier wieder septische Prozesse 
im weitesten Sinne, wie z. B. die ulcerose Endokarditis, das Pleura­
empyem, chronische Eiterungen im Urogenitalapparat. Bei 
der Lungentuberkulose ist eine starkere Anamie haufig, nament­
lich bei Fallen von Phthise mit starkem Gewebszerfall, auBerdem kann 
natiirlich durch eine starkere Lungenblutung jederzeit das Bild einer 
Blutungsanamie hervorgerufen werden. 

AIle diese Anamien haben einen Farbeindex unter 1. Die Herab­
setzung der Erythrocytenzahl und des Hamoglobins ist meist nicht sehr 
betrachtlich. Haufig ist eine Leukocytose vorhanden. 

Hier sind auch diejenigen Ana mien zu erwahnen, die sich bei Kranken 
mit m a I i g n en Tum 0 r e n sehr haufig entwickeln. Besonders hochgradige 
Anamien sieht man bei Carcinomen des Magendarmkanals, namentlich, 
wenn die Tumoren ulceriert sind. 

Gertrud P. 51 J. Marz 1923. Carcinom des Colon ascend. Metastasen in der Leber 
und im linken Ovarium. Bei der Aufnahme extreme Anamie und Kachexie. Hb 12, 
R. 985000, L. 7800, N. 81,5%, Ly. 16.5%, Eos. 1,5%, Mast. 0,5%. Starke 
Anisocytose und Poikilocytose, vereinzelte Normoblasten und Myelocyten. Tod 
nach 3 Wochen. 

Solche Anamien sind nur zum Teil durch die chronischen Blutver­
luste bedingt, zum anderen aber sicherlich durch Gifte, welche die 
malignen Geschwiilste produzieren. Anders ware es nicht zu erklaren, 
daB auch maligne Tumoren auBerhalb des Darmkanals oft zu sehr 
hochgradigen Anamien £lihren. 

Poikilocytose und Anisocytose, ebenso Polychromasie sind haufig. 
Ab und zu findet man einen Normoblasten. Die Blutplattchen sind -
im Gegensatz zur perniziosen Anamie - bei den Carcinomanamien 
vermehrt. Recht haufig ist bei malignen Tumoren, gleichgiiltig in welchem 
Organ sie sitzen, eine ausgasprochene neutrophile Leukocytose oder 
doch eine relative Neutrophilie vorhanden. 

Metastasenbildung der Tumoren im Knochenmark ven'at sich oft 
(keineswegs immer!) durch eine plOtzliche krisenhafte Ausschwemmung 
von Knochenmarkselementen ins periphere Blut. Man findet dann ein 
sehr buntes Bild: reichlich Normoblasten, Myeloblasten und Myelo­
cyten. Die Leukocytengesamtzahl kann dabei normal oder erhoht sein. 
1m letzteren Fall kaml sogar eine myeloische Leukamie differential­
diagnostisch in Frage kommen. 

Frau S., 41 J. Januar 1921. 
1920 Amputation der 1. Mamma wegen Carcinom. 
Jetzt Metastase in den Beckenknochen und der Wirbelsaule. Hb 49, R. 2 430 000, 

L. 12050, N. 48%, Ly. 22%, Mono. 7%, Eo. 6%, Myelocyt.17%. Vnter 100Leuko-
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eyten 19 Normoblasten, nach etwa 10 Tagen W. 21600, N. 54%. Ly.42%. 
1m Ausstrich massenhaft Normoblasten, vereinzelt Megalobla.sten, pp.nktierte 
Rote. 

Von den Menschen mit chronischer Nephritis hat nur ein Teil 
eine echte Anamie, also eine Herabsetzung der Zahl der roten Blut­
korperchen und der Hb-Werte. Oft ist die Anamie nur vorgetauscht 
durch eine Blutverwasserung, eine Hydramie. 

SchlieBlich gehen zuweilen Storungen der innersekretorischen 
Drusen mit Anamien einher. 

Die durch Blutgifte verursachten Anamien s. S. 103. 

e) Hamolytische Anamien. 
1. Perniziose Anamie mit unbekaunter Atiologie (Biermersche 

Anamie). 

Vorkommen und Hiinfigkeit. Die kryptogenetische perniziOse 
Anamie, oder wie sie nach ihrem ersten Beschreiber auch heiBt, die 
Biermersche Anamie, tritt mit Vorliebe im mittleren Lebens­
alter (30-40 Jahre) auf; der Ansicht, daB Frauen haufiger daran 
erkranken als Manner, kann ich nach meinen recht umfangreichen 
Erfahrungen nicht beipflichten. Vereinzelte Falle bei Kindern und 
Greisen sind beschrieben worden, sind aber sehr selten. 

Zweifellos ist die perniziose Anamie, wie von vielen Autoren hervor­
gehoben wird, in den letzten Jahren haufiger geworden. Sie ist wohl 
uberhaupt die haufigste Blutkrankheit. Das kann nicht lediglich 
damit erklart werden, daB man gelernt hat, jetzt auch die Anfangs­
stadien zu diagnostizieren. Nach Ansicht mancher Autoren spielt 
namentlich die qualitativ und quantitativ veranderte Ernahrung in 
der Kriegszeit eine gewisse Rolle. Das trifft kaum zu, denn in einem 
Land wie Finnland, in dem keinerlei Anderungen in der Art der Er­
nahrung wahrend des Krieges eingetreten sind, ist die Erkrankungs­
ziffer der perniziosen Anamie ebenfalls gesti€gen. 

Atiologie. Die Ursachen dieser praktisch ungemein wichtigen 
Erkrankung sind noch vollkommen unbekannt. Die nicht selten ge­
auBerte Auffassung, daB das Leiden namentlich bei solchen Personen 
auftrate, die immer schon blaB und blutarm gewesen seien, ist sicher­
lich falsch. Ebensowenig spielen vorausgegangene Blutverluste akuter 
oder chronischer Art eine Rolle fUr das Zustandekommen dieser Anamie. 

Inwiefern konstitutionelle Faktoren beteiligt sind, ist noch 
recht unklar. DaB gelegentlich solche von Bedeutung sein konnen, 
scheint namentlich nach den Beobachtungen von dem nicht ganz seltenen 
familiaren Auftreten dieser Anamieform sicher zu sein. COber die 
Achylia gastrica und ihre Bedeutung als konstitutionelle Anomalie ffir 
die perniziOse Anamie vgl. S. 86). 

Sehr viel Wahrscheinlichkeit hat die Annahme, daB fUr die Entstehung 
der Erkrankung im Magen-Darmkanal gebildete Gifte in Frage 
kommen. Bisher aber ist es nicht gelungen, solche Giftstoffe zu 

6* 
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isolieren oder bei Tieren ein der perniziosen Anamie gleiches Krank­
heits bild zu erzeugen, 0 bwohl namentlich S ey d er he 1 m vielversprechende 
experimentelle Beobachtungen in dieser Richtung gemf:-cht hat. Manches 
deutet auf den Diinndarm als Giftquelle hin, so die Tatsache, daB 
im Diinndarm bei pernizioser Anamie reichlich Bakterien, die sonst 
nur den Dickdarm bewohnen, vorhanden sind. Neben vielem anderen 
spricht sehr fUr die enterogene Gifttheorie die Tatsache, daB man 

Abb. 17. Perniziiise Anamie. 

einen Darmparasiten kennt, den Bothriocephalus, der haufig -
allerdings keineswegs bei jedem Menschen - eine Bluterkrankung 
erzeugt, die in ihrem Blutbild und sonstigem Verhalten bip ins kleinste 
der "kryptogenetischen" perniziosen Anamie gleicht, sich von ihr aber 
dadurch unterscheidet, daB sie meist durch Abtreibung des Bandwurms 
restlos hellbar ist. 

Symptome und Verlauf. Das Leiden beginnt gewohnlich schleichend 
mit uncharakteristischen Allgemeinerscheinungen, wie Mattigkeit, 
leichter Ermiidbarkeit, Herzklopfen, Appetitlosigkeit. Zu­
wellen hort man auch von Verdauungsstorungen, Verstopfung 
oder Durchfallen. Ein Tell der Kranken klagt schon ganz zu Beginn 
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des Leidens iiber sehr qualendes Brennen an der Zunge wie in dem 
folgenden Fall: 

Frieda L., 36 J. 23. 5. 1921. 
Immer gesund bis 1919. Damals "Darmverstimmung"; sie hatte eine ent· 

ziindete Zunge, die ganz mit Blaschen bedeckt war. Zeitweise Besserung, dann 
wieder Verschlimmerung. Erste Blutuntersuchung Miirz 1921. Seit Anfang Marz 
1921 sehr blaB. Schwindelanfalle, Ohrensausen, Herzklopfen. 

Status: Sehr blaB·gelblich. Zunge jetzt o. B. Leichtes Unterschenkelodem. 
Blut Hb 24, R. 1030000, W. 2750, N. 65%, Ly. 35%. Anisocytose und Poikilo­
cytose, Polychromatophilie, vereinzelte Normoblasten, Megalocyten und getupfelte 
Rote. Auf Arsen, Thorium X, Bluttransfusion nur geringe Besserung. 

Zum Arzt kommen die Kranken in der Regel erst, wenn ihnen selbst 
oder ihrer Umgebung die rasch zunehmende Blasse der Raut aufge­
fallen ist. Dabei hat gewohnlich die Arbeitsfahigkeit noch nicht wesent­
lich gelitten. Es ist zuweilen erstaunlich, wie solche Menschen mit dem 
voll entwickelten Bild der perniziOsen Anamie noch durchaus arbeits­
fahig sind. Allmahlich, bei unbehandelten Fallen meistens stetig, 
nehmen die oben geschilderten Beschwerden an Intensitat zu. Es treten 
Erscheinungen von seiten des Zentralnervensystems auf: 
Schwindel, Kopfschmerzen, Ohrensausen, Ohnmachten; gar 
nicht selten sieht zuerst der Augenarzt die Kranken, da sie schon friih­
zeitig Sehstorungen haben konnen. 

Untersucht man einen Kranken mit voll entwickelter perniziOser 
Anamie, so falIt zunachst die eigentiimliche Blasse der Raut 
und der Schleimhaute ins Auge. Der Geiibte kann mit ziem­
licher Sicherheit schon ohne Blutuntersuchung die Krankheit aus dem 
Rautkolorit diagnostizieren. Wahrend ein Mensch, der eine schwere 
Blutungsanamie hat, alabasterweiB aussieht, haben die Kranken mit 
perniziOser Anamie in ihrer Raut und Schleimhaut einen ganz charakte­
ristischen gelblichen Farbenton, den man am besten als stroh­
gelb bezeichnet. In eigentiimlichem Gegensatz zu dieser hochgradigen 
gelblichen Blasse, die auBer an der Raut namentlich an der Bindehaut 
der Augen und an den Lippen erkennbar ist, steht der anscheinend 
gute Ernahrungszustand der Kranken. Von einer Kachexie 
ist keine Rede; im Gegenteil, die Kranken haben gewohnlich ein 
reichliches Fettpolster. Auch die meistens vorhandene Gedunsen­
heit des Gesichts tauscht einen besonders guten Ernahrungszustand 
vor (Abb. 17). Nicht selten findet man im Gesicht und an anderen 
Korperstellen braunliche Pigmentierungen, die zuweilen so hochgradig 
sind, daB differentialdiagnostisch eine Addisonsche Krankheit in Frage 
kommen kann. Gelegentlich sieht man an den Unterschenkeln und an der 
Streckseite der Unterarme kleine punktformige Rautblutungen. 

Diagnostisch von groBter Bedeutung sind Veranderungen der 
Zungenschleimha u t. Die meisten Kranken geben, wie schon erwahnt 
- meist allerdings erst auf ausdriickliches Befragen! -, an, daB sie 
namentlich bei gewissen Speisen starkes Brennen an der Zunge verspiirt 
hatten. Als Ursache dieser oft auBerst qualenden Beschwerden findet 
man eine oberflachJiche, an der Zungenspitze und an den freien Zungen­
randern lokalisierte entziindliche Veranderung der Schleimhaut, die 
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hochrot aussieht und einzelne kleine Erosionen und Blaschen aufweist. 
(Abb. 18.) Es kann diese Glossitis, die Hunter zuerst, beschrieb, 
den anamischen Symptomen sogar lange Zeit voraufgehen. Spater 
atrophieren diese Stellen, die Zunge wird auffallend glatt, sieht zu­
weilen wie lackiert aus. Auch eine Stomatitis findet man nicht seIten. 
Auffallend haufig sind cariose Zahne vorhanden. 

Die sonstige korperliche Untersuchung des Kranken ergibt gewohnlich 
keine sehr wichtigen diagnostischen Anhaltspunkte. Das Herz ist, wie 
bei vielen Anamien, oft verbreitert, der PuIs gewohnlich erheblich 
beschleunigt. Nonnensausen und akzidentelle Herzgerausche sind haufig. 

Die L e b e r ist oft etwas ver­
groBert, die Milz bei sorgfaltiger 
Untersuchung in Seitenlage in den 
meisten Fallen eben zu taEten, da­
gegen gehort eine erhebliche Milz-
vergroBerung nicht zum Krank­
heitsbild. 

Von groBem theoretischen In­
teresse, aber auch praktisch - dia­
gnostisch von Bedeutung sind 
Veranderungen der Se­
kretionsverhaltnisse des 
Magens. Man findet nach einem 
Probefruhstuck fast in jedem Fall 
ein vollkommenes Fehlen der 
freien Salzsaure und der 
Mag e n fer men t e, also eine 
Achylie. 

Die Achylie findet sich 
bei Kranken mit perni­
zioser Anamie so regel­
maBig, daB das Vorhanden­
sein freier Salzsaure im 

Abb.18. Glossitis bei perniziOser Antlmie. Mageninhalt starke Zweifel 
an der Richtigkeit der 

Diagnose perniziose Anamie erwecken muB. Der Magen 
entleert sich bei den Kranken abnorm rasch. Oft kann man den 
spastisch kontrahierten, zuweilen sogar hypertrophischen Pylorus als 
derben walzenformigen Tumor durch die Bauchdecken tasten. Die 
Stellung der Achylie im Kranklleitsbild ist noch unklar. Verschiedene 
AnschaUlU1gen sind geauBert und mit guten Grunden gestutzt worden. 
Ein Teil der Autoren (namentlich Martius und seine Schuler) halten 
die Achylie fUr eine konstitutionelle Anomalie, die als koordiniertes 
Symptom den u brigen Erscheinungen der perniziosen Anamie zuzurechnen 
ist, andere sehen sie als sekundar entstanden an. Sicher ist, daB die 
Achylie den ubrigen Symptomen der perniziosen Anamie jahrelang 
vorausgehen kann. 

Der Urin pflegt auffallend dunkel zu sein, er enthalt reichlich Uro-
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bilin und U ro bilinogen, das leicht mittels des Ehr lichschen Aldehyd­
reagent' nachgewiesen werden kann. (Rotfarbung des Harns bei Zusatz 
einiger Tropfen des Reagens in der Kalte.) 

Ein recht auffalliges Symptom, das haufig vorhanden ist, ist die 
Druckempfindlichkeit des Brustbeins und (wenn auch seltener) 
der langen Rohrenknochen. 

Am N ervensyste m lassen sich objektiv in vielen Fallen grobere 
Abweichungen nicht nachweisen. Bei einer Reihe von Kranken treten 
aber Symptome auf, die auf Storungen im Ruckenmark hinweisen. Diese 
Kranken klagen zuerst gewohnlich iiber Kribbeln und Taubsein in 
den Handen und FiiBen und uber eine Schwache der Beine. Der Gang ist 
unsicher, schwankend, ataktisch-paretisch. Die Patellarreflexe sind 
haufig herabgesetzt oder erloschen, ebenso die anderen Sehnenreflexe. So 
kann ein der Tabes sehr ahnliches Bild zustande kommen. Wieder in 
anderen Fallen sind die Sehnenreflexe gesteigert, das B a bin ski sche 
Phanomen positiv, es entstehen Spasmen der Beine. AIle diese Symptome 
konnen zeitlich den sonstigen Zeichen der perniziOsen Anamie langere 
Zeit vorausgehen oder entwickeln sich erst auf der Hohe der Krankheit, 
wenn die Diagnose auch durch die ubrige Untersuchung, namentlich 
den Blutbefund, eindeutig gestellt werden karol. 

Die pathologisch-anatomische Grundlage dieser Erscheinungen ist eine 
primare Degeneration der langen Ruckenmarksbahnen (funikulare 
Myelose), der Hinter- und Seitenstrange. Daneben kommen auch 
einzelne lokalisierte Degenerationsherde im Riickenmark vor. 

Bei genauer histologischer Untersuchung lassen sich iibrigens auch 
bei vielen Fallen pernizioser Anamie, die zu Lebzeiten keine Erschei­
nungen von seiten des Nervensystems gehabt haben, degenerative Herde 
im Ruckenmark nachweisen. 

Solche Ruckenmarkprozesse sind nicht unbedingt fUr die perniziOse 
Anamie pathognomonisch. Man sieht sie vielmehr gelegentlich auch bei 
anderen Anamieformen, wenn auch ungleich seltener. 

Bei der Beurteilung derartiger nervoser Symptome darf ubrigens 
nicht vergessen werden, daB sich bei intensiver Arsenbehandlung zuweilen 
Bine Polyneuritis entwickelt, die einen ganz ahnlichen Krankheitsverlauf 
wie die spinalen Prozesse haben kann. 

So sah ich vor einer Reihe von J ahren einen Kranken mit pernizi6ser Anamie, 
der groBe Dosen Arsen innerlich erhalten hatte und bei dem sich Parasthesien 
an den Handen und FiiBen, Druckschmerzhaftigkeit der \Vadenmuskulatur, eine 
Parese der unteren Extremitaten innerhalb kurzer Zeit entwickelt hatten. Die Patellar­
reflexe fehlten. Es war zunachst zweifelhaft, ob es sich um erne funikulare Myelose 
oder eine Arsenpolyneuritis handelte. Die weitere Beobachtung ergab, daB clie 
letztere Annahme zutraf. 

Unter allen Umstanden ist es ratsam, wenn Kranke, die groBere 
Arsenmengen erhalten, uber Parasthesien klagen, die Medikation sofort 
auszusetzen. 

Zu vielfachen diagnostischen IrrtUmern gibt der Temperatur­
verlauf Veranlassung. Nur eine relativ kleine Zahl von Fallen verlauft 
vol1kommen fieberfrei, meistens ist die Temperatur dauernd oder 
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wenigstens periodenweise fieberhaft erhoht. Dabei sind starkere Steige­
rungen der Korpertemperatur sehr viel seltener als leichte subfebrile. 
Solche Patienten werden namentlich in den Anfangsstadien, wenn nicht 
an die Moglichkeit einer perniziOsen Anamie gedacht wird, vielfach fUr 
tuberkulos gehalten, oder es wird wegen des systolischen HerzgerauSches 
eine Endokardititl diagnofltiziert. 

Relativ haufig, namentlich bei vorgeschrittenen Fallen, kann man 
mit dem Augenspiegel streifenforinige Netzhautblutungen ent­
decken. Es muB aber davor gewarnt werden, sie diagnostisch zu ver­
werten, da sie in einem Teil der FaIle fehlen und andererseits auch bei 
anderen Anamien auftreten konnen. 
" Diagnose. Der Erfahrene wird, wie erwahnt, schon aus dem eigen­

tiimlichen Hautkolorit, den Zungenveranderungen in vielen Fallen die 
Vermutungsdiagnose perniziOse Anamie richtig stellen konnen; gesichert 
wird diese Diagnose aber erst durch die Blut"untersuchung, die 
deshalb in keinem Fall versaumt werden darf. 

Blutbefunde. Zwei Erscheinungen sind es vor aHem, die am Blut 
die Erkrankung erkennen lassen. Das ist einmal die Erhohung des 
Farbeindex iiber 1 und zweitens das Auftreten von Megalocyten, 
zuweilen auch ihrer Vorstufen, der Meg a lob I a s ten. 

Leider nimmt die Bestimmung des Farbeindex, wenn sie sorgfaltig 
ausgefiihrt werden soIl, immer einige Zeit in Anspruch; fiir die Sprech­
stunde ist sie kaum geeignet. Andererseits kann ihr diagnostischer Wert 
gar nicht hoch genug veranschlagt werden. Zustande kommt die Er­
hOhung des Farbeindex dadurch, daB die Zahl der roten Blutkorperchen 
relativ fltarker herabgesetzt ist als der Hamoglobingehalt. 

Fiir praktisch-diagnostische Zwecke kann man die Bestimmung 
des Farbeindex (wenigstens bis zu einem gewissen Grade) durch die 
mikroskopische Untersuchung des Blutes ersetzen. Bei erhohtem Farbe­
index ist der Hamoglobingehalt einzelner Blutkorperchen gegeniiber der 
Norm vermehrt. Das kann offenbar nur so zustande kommen, daB 
einzelne rote Blutkorperchen abnorm groB und abnorm hamoglobin­
reich sind, Eigenschaften, die zusammen eben den Begriff des Megalo­
cyten ausmachen. 

Das V orhandensein derartiger Megalocyten laBt sich nun mit groBer 
Leichtigkeit bereits bei der Betrachtung eines frisch en Blut­
tropfens unter dem Mikroskop feststellen. Die einzelnen abnorm 
groBen und abnorm hamoglobinreichen Zellen fallen schon bei 
mittlerer VergroBerung sofort ins Auge (Abb. ] 9). 

Besonders deutlich erkennt man sie auch im gefarbten Aus­
strichpraparat, das in jedem Fall neben dem frischen Blutstropfen 
angefertigt werden muB. 

Einen Kunstgriff zur Beurteilung der ErythrooytengroEe, namentlioh zur 
Entsoheidung, ob Megalooyten vorhanden sind, ist der folgende (F. E. Lowy). 
Man iiberstreioht reoht diinne, in der iibliohen Weise naoh May-Griinwald 
gefarbte Ausstriohe von normalem Blut mit einem Tropfen des zu untersuohen­
den Blutes des Kranken. Das Praparat darf nioht mit 01 in Beriihrung kommen, 
es muE also ohne Deokglas mit einem starken Trookensystem untersuoht werden. 
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An den Stellen, wo zwischen den ungefarbten Blutkorperchen des Kranken 
normal gefarbte Blutk6rperchen eingestreut sind, kann man leicht sehen, ob 
eine Megalocytose vorliegt oder nicht. Das Verfahren, das ieh an einigen Fallen 
von pernizioser Anamie naehgepriift habe, scheint recht brauchbar. 

Die Megalocytose ist das eigentlich Typische und Wichtige 
im Blutbild der perniziosen Anamie. Aile anderen Veranderungen 
an den roten und weiBen Blutkorperchen treten gegenuber dem Megalo­
cytenbefund an Bedeutung entschieden zuruck. Nahezu unausrottbar 
scheint die langst widerlegte Ansicht zu sein, daB zur Diagnose einer 
perniziosen Anamie unbedingt kernhaltige rote Blutkorperchen gehoren! 
Davon ist keine Rede; im Gegenteil: im allgemeinen sind kern­
haltige Erythrocyten selten oder fehlen ganz. Am haufigsten 

Abb. 19. Perniziose Anamie. (Ungefiirbtes Praparat.) (~ach E ri c h :'If ey cr.) 

sieht man Blutbefunde wie in Abb. 20 u. 21. Nur zu Zeiten sog. Blut­
krisen findet eine reichlichere Ausschwemmung kernhaltiger Elemente 
aus dem Knochenmark ins Blut statt. Gewohnlich folgt einer solchen 
Blutkrise eine rasche Besserung des Blutbefundes und des Allgemeinbe­
findens, wie in dem nachstehenden Fall (Abb. 22): 

Gustav H., 48jahr. Arbeiter, Militar-Stat. 8. 4.-5. 9. 1918. 
. War seit April 1918 im Feld, nach 2 Monaten Magen- und Leibschwellung 
Odeme der Beine, wurde dunkelbraun am K6rper. Miide, matt. In letzter Zeit 
oft Durchfalle. 

Befund: Starke braune Pigmentierung des Gesichtes, der Brustwarzen, der 
Gelenkbeugen, besonders am Pectoral. maj., der Sitzknorren, Mundschleimhaut 
ohne F,lecken. Milz O. B. Urobilin,0, Urobilinogen,0, Hb 58, R. 730000, 
L.4300, N. 41°/", Eos. 2,5%, Ly. 55%, Mon. 0,5%, Mastz.l%. Auf Arsenkur 
(Liq. Fowleri) (19.4.-9.5.) zunachst Abnahme des Hb, aber schon nach 8 Tagen 
Blutkrise. 

30. 4. auf 200 L. 55 Normoblasten, 1 Megaloblast, 10 punktierte R., vereinzelte 
Megalocyten. 
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9.5. Hb 55, R. 2,23 Mill.; 22. 5. Hb 75, R. 2,720; 1. 6. Hb 80, R. 2,890; 
17.6. Hb 77, R . 3,000; 28.6. Hb 82, R. 2,6 Mill.; 19.7. Hb 77, R. 2,1 Mill.; 
17. 8. Hb 95, R. 4,6 Mill. 

Anfangs fie bernd, spater lange subfebril. Auffallende Diurese (bis 3000 ccm) 
nach der Blutkrise. Probefriihstiick: Freie HOl..0. Keine Parasiteneier im Stuhl. 

\lIb. 211 ... 

Abb. 20. PerniziOse Anamie. (May·Grunwald·Giemsa· Farbung.) 
Ausgesprochene Anisocytose und maJlige Poikilocytose. Zahlreiche Megalocyten (man ver­
gleiche die normal groJlen Erythrocyten in del' Abb. 20a rechts unten). 1m Gesichtsfeld 

keine Blutplattchen! 1. Megaloblast, 2. Normoblast, 3. Megalocyten, 4. basophil 
punktierter Erythrocyt, 5. Lymphocyt. 

Abb. 20a . Normale Erythrocyten zum Vergleich. 

Sichere Megaloblasten im Blut sind eine wichtige Stiitze der 
Diagnose, da derartige Zellen bei anderen Anamien nur ausnahmsweise 
aufzutreten pflegen. 

Diagnostisch ohne erhebliche Bedeutung ist die Poikilocytose, 
auf die merkwiirdigerweise von den Praktikern immer besonderer Wert 
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gelegt wird, denn Veranderungen in der Form der roten Blutkorperchen 
findet man auch bei allen moglichen anderen Anamien. Allerdings ist 
die Poikilocytose und Anisocytose bei der perniziosen Anamie meist sehr 
ausgesprochen. 

z 

z 

Abb. 21. 

Abb. 21. Perniziiise Anamie. (May-Griinwald -G i ems a - Fiirbung.) 
Starke Anisocytose und Poikilocytose. 1. Megalocyten (davon del' eine am rechten Rand 
des Gesichtsfeldes polychromatisch), 2. Poikilocyten, 3. polychromatischer Normocyt, 

4. lVIikrocyten, 5. btark segmentierter polymorphkerniger neutrophiler Leukocyt. 
Abb. 20a. Normale Erythrocyten zum Ver-gleich. 

Aile anderen Abweichungen an den roten Blutkorperchen, wie 
das Auftreten polychromatischer Zellen, von Jollykorpern, sind fUr 
theoretische Fragen wichtig, praktisch aber nicht wesentlich. 

Auffallend sparlich sind die Blutplattchen. Wahrend man im 
normalen Blut oder bei Blutungsanamien im frischen Praparat an 
vielen Stellen kleine Haufchen der stark lichtbrechenden Plattchen 
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sieht,- sind bei der perniziosen Anamie Haufchen meist gar nicht vor­
handen, nur hier und da sieht man einzelne isoliert liegende Plattchen. 
Sparlich sind auch die Leukocyten, es besteht eine Leukopenie. 
Zahlt man die weiBen Blutkorperchen, so findet man statt der normaler­
weise vorhandenen 6000-8000 etwa 2000-3000 weiBe Blutkorperc.Q.en 
im Kubikmillimeter. Aber auch ohne genaue Zahlung ist die Verringerung 
der Leukocyten im gefarbten Ausstrichpraparat ohne weiteres in die 
Augen fallend. Die Leukopenie ist im wesentlichen bedingt durch eine 
Abnahme der neutrophilen Leukocyten; auf diese Weise kommt eine 
relative Lymphocytose zustande. Ab und zu findet man, wenn man 
viele Gesichtsfelder des Praparats unter dem Mikroskop durchmustert, 
einen Myelocyten als Ausdruck einer besonders starken Reizung des 
Knochenmarks. Die eosinophilen Zellen treten an Zahl stark zuriick, 
fehlen haufig, wenigstens zeitweise, ganz. 

Das Serum ist tief dunkelgelb. 

Diagnose der Friihstadien. Eine typische vollausgebildete perniziose 
Anamie zu diagnostizieren, macht im allgemeinen keine Schwierigkeiten. 
Es fragt sich, ob man die Diagnose stellen kann, noch bevor die typischen 
Veranderungen des Blutes ausgepragt sind. Das ist in der Tat zuweilen 
moglich. Starksten Verdacht auf eine beginnende perniziose Anamie 
muB die Kombination von Achylie und Glossitis erwecken. Die 
Veranderungen der Magensaftsekretion und der Zunge gehen haufig 
jahrelang dem Ausbruch der Erkrankung voraus. Selbstverstand­
lich wird man versuchen, wenn diese Symptome festgestellt sind, die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu sichern. Die Blutuntersuchung laBt 
in diesen Friih- oder besser Vorstadien oft noch keine Veranderungen 
erkennen. In einzelnen Fallen wird man aber doch bereits Megalo­
cyten im Ausstrich finden. Dabei konnen die Werte des Hamoglobins 
und der Erythrocyten noch vollig normal sein. In anderen Fallen sind 
die S. 87 naher geschilderten Parasthesien Friihsymptome. Oft­
aber keineswegs immer - findet man schon zu dieser Zeit als Zeichen 
eines vermehrten Blutkorperchenzerfalls im Harn Urobilinogen oder 
Urobilin in vermehrter Menge. 

Verlauf und Prognose. Die perniziOse Anamie ist ein Prototyp einer 
Erkrankung, die in einzelnen Schiiben verlauft. Nur ganz selten 
sieht man Kranke, bei denen das Leiden unaufhaltsam weiterschreitet. 
In den meisten Fallen treten spontan oder unter dem EinfluB der Behand­
lung Stillstande oder Besserungen, oft im AnschluB an Blutkrisen, 
auf. Diese Remissionen konnen so weitgehend sein, daB nicht nur 
der Patient, sondern auch der Arzt an einen volligen Umschwung und 
an die Anbahnung einer Heilung zu denken geneigt ist. Jeder, der viele 
Kranke mit perniziOser Anamie zu sehen Gelegenheit hat, kennt FaIle, 
in denen die Kranken, die schon fast im Sterben lagen, sich ohne jeden 
therapeutischen Eingriff erstaunlich schnell erholten, bei denen der 
Blutbefund in wenigen Tagen sich besserte, manchmal so weit, daB 
fast normale Werte fiir Hamoglobin und rote Blutkorperchen erreicht 
wurden. Aber leider ist die Hoffnung, die naturgemaB solche Kranken 
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und die Angehorigen erfUllt, trugerisch: immer folgt nach Tagen, W ochen 
oder Monaten wieder eine Verschlechterung. Auch von solchen Rezidiven 
konnen die Kranken sich wieder erholen, so daB das Leiden sich jahre­
lang hinziehen kann. Wahrend der Remissionen konnen die Kranken 

z 

Abb. 22. Blutkrise bei perniziOser Anamie. (Ma,y-Griinwald-Farbung.) 
1m Gesichtsfeld zahlreiche kernhaltige rote Blutkorperchen. 1. Megaloblasten, 2. Normo­
blasten, 3, polymorphkerruger neutrophiler Leukocyt, 4. polychromatische Erythrocyten, 

5. Lymphocyten. Geringfiigige Anisocytose nnd Poikilocytose. 

vielfach wieder ihrem Bernf nachgehen, ja sogar nnter Umstanden 
schwere korperliche Arbeiten verrichten. Das alles aber andert nichts 
an der Tatsache, daB die perniziose Anamie ein unheilbares Leiden 
ist, das immer zum Tode fuhrt. Gew6hnJich ist der Verlauf so, daB 
nach mehreren Remissionen der betreffende Kranke einen neuen Ruck­
faU mit entsprechender Verschlechternng seines ,Blutbefundes erleidet, 
von dem er sich dann trotz alJer angewandten Therapien nicht mehr 
erholt. 
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Uber die Dauer der Erkrankung lassen sich zahlenmaBige Angaben 
schwer machen; im allgemeinen kann man aber mit einem mehrjahrigen 
Verlauf der Erkrankung bis zum Tode rechnen. Sehr viel seltener ist 
die akute Form, die schon in Monaten t6dlich endet. Ab und zu 
kommen auffallend gutartige Formen vor. 

Ich sah erst ganz kiirzlich einen jetzt 60jahrigen Kutscher, den ich schon im 
Jahre 1915 wegen einer sicheren perniziiisen AniLmie behandelt hatte. Er kam da­
mals mit Hb 30 und 1,3 Mill. R. in clie Klinik. L. 1150, N. 28%, Eo. 4%, Ly. 66%, 
Mono. 2%. MaBige Anisocytose und Poikilocytose, vereinzeHe punktierte Erythro­
cyten, sparlich Megaloblasten. Auf Arsenbehandlung trat eine sehr rasche Besse­
rung (nach einer Blutkrise) ein und del' Kranke wurde nach 3 Wochen auf seinen 
Wunsch entlassen. Erst nach 4 Jahren (1919) trat ein Reeicliv auf, bis dahin war 
er voll arbeitsfahig. Er kam wieder in die Klinik, klagte iiber Zungenbrennen, Mattig­
keit und unertragliches Ohrensausen. 

Blutbefund: Hb 37, R. 1,68 Mill., W. 7800, starke Lymphocytose 55%, aueh 
sonst typisehes perniziiis-anamisehes Blutbild. Naeh Arsen, Thorium X und 
Transfusion von 30 cern Blut Blutkrise, anschlieBend rasehe Besserung. Naeh 
9 Wochen mit Hb 50, R. 2,42 Mill. entlassen. 

Naeh seiner Entlassung 1919 ging es ihm schlecht, er lag monatelang zu Bett, 
bekam Kribbeln und Schwache in den Beinen und konnte nul' noch mit Hilfe von 
Stiicken gehen. Er war dann wegen diesel' Beschwerden in del' Nervenklinik, die 
ihn wieder zu uns iiberwies. 

Blutbefund: Hb 90, R. 5070000, W. 5200, N_ 53%, Ly. 39%, Eo. 2%, Mono. 
4%. In 100 Zellen 4 Normoblasten. 

Die Gangstiirungen sind fast viillig verschwunden. Motilitat und Sensibilitat 
objektiv intakt. Pupillen reagieren prompt. Patellarreflexe schwach +, Achilles­
sehnenreflexe -, Babinski -, Augenhintergrund o. B. 

lch hatte dann Gelegenheit, den lVlann Ende April 1924 wieder ambulant zu 
untersuchen. Er sieht glanzend aus, ist ganz beschwerdefrci. Hb lOO, R. 5 360000, 
W. 6750, Ausstrich o. B.! 

Die Diagnose perniziiise Anamie ist sichel', die nerviisen Stiirungen sind offen bar 
auf Degenerationsherde im Riickenmark zu beziehen. Zur Zeit halt sich del' Mann 
flir geheilt und ist voll arbeitsfahig. Es unterliegt abel' keinem Zweifel, daB auch auf 
cliese weitgehende Remission wieder ein Rezicliv folgen wird. Immerhin ist die 
lange Dauer del' Erkrankung (mehr als 9 Jahre) recht ungewiihnlich. 

Pathologische Anatomil'. Alle Organe sind auBerordentlich blaB. Vielfach sind 
kleine Blutungen unter dem Epikard und subpleural vorhanden. Das Herz ist 
schlaff, dilatiert, meist die Herzmuskulatur deutlich braunlich. Die Herzmus­
kulatur, die Leber, die Nieren sind fettig degeneriert. Die Milz ist haufig leicht ver­
griiBert, weich, blutreich. Das Knochenmark auch del' Riihrenknochen ist rot, die 
Leber oft vergriiBert und deutlich braun. 1m Riickenmark findet man oft Degene­
rationsherde odeI' eine systematisierte funikuIare Myelose. 

Mikroskopisch erweist sich das Knochenmark als reich an kernhaltigen Ery­
throcyten, namentlich Megaloblasten. Myelocyten sind sparlich. Die Milz ist 
zuweilen myeloisch metaplasiert, sie ist reich an Blutpigment. In del' Leber laBt 
sich als Zeichen des vermehrten Blutzerfalls regelmaBig eine hochgraclige Hamo­
siderose nachweisen. 

Therapie. Eine kritische Stellungnahme zu den therapeutischen 
MaBnahmen bei der pernizi6sen Anamie ist ungemein schwierig. Das 
liegt vor allem an der Eigenart des Leidens, in einzelnen Schiiben zu 
verlaufen und seiner Neigung zu spontanen Remissionen. Trotzdem 
kann es keinem Zweil'el unterliegen, daB eine zweckmaBige Behandlung 
erheblichen Nutzen schaffen kann. lch muB hier nochmals kurz die 
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Anschauungen iiber die Pathogenese der perniziosen Anamie streifen, 
weil aus ihnen Richtlinien fiir die Therapie abgeleitet werden 
konnen. 

Ein bisher unbekanntes Gift, das wahrscheinlich im Magen-Darm­
kanal entsteht, wirkt auf das Knochenmark in der Weise ein, daB die 
Blutbildung in abnormer, embryonaler Weise erfolgt. Die auf diese 
Weise in das periphere Blut gelangten pathologischen roten Blutkorper­
chen, die Megalocyten und Megaloblasten, sind weniger widerstandsfahig 
als normale Zellen und gehen im Organismus in abnormer Menge zugrunde. 
Bei dieser vermehrten Blutzerstorung scheint die Milz eine wesentliche 
Rolle zu spielen. 1m Verhaltnis zu diesem toxischen Blutzerfall ist der 
Wiederersatz des Blutes durch das Knochenmark quantitativ und quali­
tativ unzureichend. 

Geht man von dies en Anschauungen iiber die Pathogenese der perni­
ziosenAnamieaus, die, wieich wohl weiB, mancheschwachenPunktehaben, 
so sieht man, daB die Behandlung an verschiedenen Stellen einsetzen 
kann. Sie kann einmal versuchen, die Produktion der Giftstoffe zu ver­
hiiten, dann den abnorm starken Blutzerfall einzudammen und anderer­
seits das Knochenmark zu vermehrter Blutbildung anzuregen. Eine 
Drosselung des Blutzerfalls lieBe sich theol'etisch am sichersten dadurch 
erreichen, daB man die Giftquelle verstopft. Leider kennt man sie bisher 
nicht. Aile Versuche, durch Spiilung des Magens und des Darms, 
durch adsorbierende Substanzen, wie Tierkohle und Bolus alba, 
die hypothetischen Gifte im Magen-Darmkanal unschadlich zu machen, 
haben bisher keine iiberzeugenden Erfolge gehabt. Das gilt auch von der 
bei uns wenig bekannten, in Skandinavien iiblichen Behandlung mit Kefir­
milch. Durch Trinken von 1/2 I taglich sucht man die bakteriellen Zer­
setzungen im Darm zu hemmen. Vereinzelte langdauernde Remissionen 
sind berichtet worden, ebenso von der Anwendung einer Autovaccine, 
die aus dem durch Duodenalsonde geziichteten Bacterium coli dem 
Kranken intracutan injiziert wird. Wir haben von dieser Therapie keinen 
Nutzen gesehen. 

Viel aussichtsvoller ist die Anregung der Blutbildung durch 
Beeinflussung des erkrankten Knochenmarks. Wie ein abge­
arbeiteter StraBengaul durch die Peitsche noch zeitweise zu Steigerungen 
der Leistungen angetrieben wird, so kann man auch das Knochenmark 
anpeitschen. Das bei weitem wirksamste Mittel fiir diesen Zweck ist das 
Arsen. Es unterliegt keinem Zweifel, daB es durch Arsenverabreichung 
haufig gelingt, Remissionen anzuregen. (Uber die verschiedenen Arten 
del' Arsentherapie ist Genaueres im allgemeinen Teil nachzulesen.) 1m 
allgemeinen kommt man mit der Vera brei chung del' F 0 wI e r s c hen Losung 
vollkommen aus. GroBe Dosen soIl man nicht scheuen, man beginnt 
mit 3 mal taglich 3 Tropfen und steigt bis 3 mal taglich 15 Tropfen 
und mehr nach den Mahlzeiten. Treten, wie haufig im Beginn diesel' 
Behandlung, Verdauungsstorungen auf, so soIl man das Mittel nicht 
etwa absetzen, gewohnlich schwinden sie rasch bei Fortsetzung del' 
Therapie. Nur sehr selten wil'd tatsachlich die Losung gar nicht ver­
tragen. In diesen Fallen ka nn man en tweder as i at i s c h e Pill e n 
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(3 mal taglich eine Pille bis steigend 3 mal taglich 5 Pillen) oder auch 
das Arsacetin in Dosen von 0,05 g 3-4mal taglich verabreichen. Aile 
Arsenpraparate mussen auf den vollen Magen gegeben und mehrere 
Wochen bis Monate lang verabreicht werden. 

Man braucht mit den Dosen gerade bei Kranken mit perniziOser 
Anamie nicht angstlich zu sein, da diese Kranken eine auffallende Toleranz 
gegenuber dem Arsen haben. Vergiftungserscheinungen sieht man ver­
haltnismaBig sehr selten. Immerhin ist es gut, auf sie zu achten. Die 
Kranken klagen zunachst uber Kribbeln in den Handtellern und FuB­
sohlen. In sol chen Fallen muB man die Arsenmedikation sofort absetzen, 
weil sonst sich eine sehr unangenehme Arsenpolyneuritis entwickeln 
kann. Warnen machte ich vor den in jungster Zeit empfohlenen ganz 
groBen Arsendosen, bei denen die Maximaldosis bewuBt um ein Viel­
faches uberschritten wird. Ich habe mich nicht davon uberzeugen konnen, 
daB diese immerhin nicht ganz ungefahrliche Therapie bessere Erfolge 
hat als die oben geschilderte, habe aber deutliche MiBerfolge ge­
sehen. Sehr beliebt sind Arseninj ektionen, keineswegs mit Recht. 
Die Anschauung, daB das injizierte Arsen rascher oder kraftiger 
wirke als das eingenommene, ist sic her unrichtig. Arsenhaltige 
Mineralwasser sind im allgemeinen zur Behandlung der perniziasen 
Anamie ungeeignet. Man fiihrt mit ihnen zu geringe Mengen Arsen in 
den Karper ein. Allenfalls kame der Gebrauch einer solchen QueUe 
(z. B. der Durkheimer Maxquelle) wahrend einer Remission in 
Frage. 

Ein in der Praxis recht haufig gemachter therapeutischer Irrtum 
ist die Verabreichung von Eisenpraparaten bei derperniziasen 
Anamie. Dieses bei der Chlorose so sicher wirkende Mittel versagt 
hier vollkommen, was verstandlich ist, da gar kein Eisenmangel im Or­
ganismus besteht. 

Sonstige Knochenmarksreizmittel. In einer Reihe von Fallen 
ist die Wirkung des Arsens auf die Blutbildung ungenugend oder erschapft 
sich, nachdem einige Remissionen erfolgt sind. Fur diese FaIle iet das 
Thorium X sehr empfehlenswert, das man in Form einer Trinkkur 
verabreicht. Man gibt kleine Dosen von etwa 20-30 elektrostatischen 
Einheiten, 2-3mal wachentlich, 4-6 Wochen lang. Das Praparat kann 
von den Chemischen Werken Berlin O. (fruher Auer - Gesellschaft) fertig 
dosiert bezogen werden. Jedes zugesandte Flaschchen del' ThoriumlOsung 
muB abel' sofort verbraucht werden, da die Lebensdauer des Thorium X 
nur nach Tagen zahlt und seine Wirksamkeit sehr rasch abnimmt. 

Von deutlichem Nutzen erweisen sich ferner kleinere odeI' graB ere 
Transfusionen von Blut. Fur die Praxis kommen in erster Linie 
die Verfahren in Frage, bei denen kleine Mengen Blut (lO-20 ccm) 
dem Kranken intramuskular injiziert werden. 

Noch wirksamer, freilich auch technisch viel komplizierter, ist die 
intravenase Ubertragung groBerer Blutmengen, sei es, daB man 
das Blut vorher durch Schutteln mit Glasperlen von seinem Fibrin 
befreit hat oder daB man Nativblut oder Citratblut verwendet. Diese 
Verfahren sind im Privathaus kaum durchfuhrbar (vgl. auch S. 64). 
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In verzweuelten Fallen ist aber ein Versuch mit ihnen, wenn die 
technischen Voraussetzungen erfiillt sind, durchaus anzuraten. 

SchlieBlich sei noch kurz eines operativen Verfahrens gedacht, das 
eine Zeitlang viel von sich reden machte. Es ist das die Entfernung 
der Milz. Tatsachlich sind eine Reihe von Fallen beschrieben, bei denen 
die Milzexstirpation voriibergehend einen glanzenden Erfolg hatte. Man 
erklart sich diese Wirkung so, daB bei der perniziOsen Anamie die blut­
korperzerstorende Wirkung der Milz abnorm gesteigert sei, daB eine 
sog. "Hypersplenie" bestehe. Moglich ist auch, daB die Milzent­
fernung einfach nur ein starker Knochenmarksreiz ist. Von einer Heilung 
des Leidens durch die Milzentfernung ist aber keine Rede. Die Besserung 
des Blutbefundes, die iibrigens keineswegs immer einsetzt, ist stets nur 
eine voriibergehende. Zu bedenken ist, daB der Eingriff auBerordentlich 
gefahrlich ist. Man wird sich deshalb nur selten dazu entschlieBen konnen. 

Neuerdings ist auch die operative Entfernung des Knochenmarks aus 
der Tibia empfohlen worden, indem das Mark von BohrlOchern aus 
ausgespiilt wird. Ich glaube, daB die dem Verfahren zugrunde liegenden 
Vorstellungen von der Regeneration des Marks irrtiimliche sind. DaB 
nach einem solchen EingrUf gelegentlich eine Remission erfolgt, beweist 
noch nicht seine Berechtigung. 

Sehr wesentlich ist auBer der medikamentosen Behandlung eine All­
gemeinbehandlung der Kranken. Jeder Patient mit perniziOser 
Anamie gehOrt zunachst ins Bett. Der Dia t ist die groBte Sorgfalt 
zuzuwenden. Es ist gewohnlich schwer, die Kranken, die zuweilen ganz 
appetitlos sind, au~reichend zu ernahren. Die iiblichen Bittermittel 
sind meistens ganz ohne EinfluB, dagegen empfiehlt sich die Verabreichung 
nicht zu kleiner Mengen Salzsaure mit oder ohne Pepsinzusatz. Bei 
Darmstorungen bewahrt sich oft die Verabreichung von Pankreon 
(3-6 Tabletten taglich). 

Von Bedeutung ist die Art der Ernahrung. Wie neuerdings nach­
gewiesen ist, erhoht tierisches Eiweill den Blutzerfall auBerordentlich 
stark, pflanzliches Eiweill nicht. Man wird deshalb um den ohnehin 
enorm gesteigerten Blutzerfall bei der perniziosen Anamie nicht noch 
mehr anzufachen, den Kranken eine vorwiegend vegetarische Nahrung 
geben, muB aber sehen, daB sie kalorienreich und geniigend abwechslungs­
reich ist. 

Die friiher vielfach angewandten Magen- und Darmspiilungen kann 
man ruhig unterlassen. Sie belastigen die Kranken auBerordentlich 
und ihr Nutzen ist sicherlich auBerst gering. 

Gegen eine etwa bestehende Glossitis hilft zuweilen Pinseln mit 
Myrrhentinktur. Sehr gut ist die Verabreichung von Anasthesinbonbons 
vor den Mahlzeiten. 

2. PerniziOse A.niimien mit bekanllter Ursaclle. 
AuBer der kryptogenetischen Form der perniziosen Anamie gibt 

es einige andere mit gleichem Blut- und Organbefund, bei denen die 
Atiologie bekannt ist. Hierher gehOren die' Bothriocephalus-

Rosenow. Blutkrankheiten. 7 
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anamien, die perniziOse Anamie wahrend der Schwanger­
schaft und die syphilitis--che perniziose Anamie. 

Ein groBer Teil dieser FaIle heilt vollstandig, wenn rechtzeitig das 
ursachliche Moment der Anamie beseitigt wird. 

Aile diese Formen sind sehr viel seltener als die kryptogenetische 
perniziose Anamie. 

Bothriocephalus.A.namie. 

Bereits in dem Kapitel fiber die kryptogenetische perniziose Anamie 
haben wir darauf hingewiesen, daB der Bothriocephalus latus, der 
breite Bandwurm, ein klinisch wie hamatologisch ganz ahnliches Bild 
der kryptogenetischen perniziOsen Anamie beim Menschen erzeugen kann. 

Die Haufigkeit der Erkrankung hangt natiirlich von der Haufig­
keit der Bothriocephalusinfektion abo In den meisten Gegenden Deutsch­
lands gehort dieser Bandwurm im Gegensatz zu den anderen Bandwurm­
arten zu den groBten Seltenheiten. Dagegen ist er in OstpreuBen, 
in Finnland, in den Ostseeprovinzen ein auBerordentlich haufiger 
Darmparasit. Auch in der Schweiz, in der Gegend des Genfer 
Sees; trifft man relativ viel Menschen, die Trager dieses Bandwurms 
sind. DaB gerade OstpreuBen und die Gegend des Kurischen Haffs 
so viele Bothriocephalustrager ~ufweisen, liegt an der Lebensweise der 
Haff-Fischer, die vielfach rohe Fische als Tartarbeefsteak verzehren 
und sich auf diese Weise mit der Finne des Bothriocephalus, die namentlich 
in einzelnen Plotzenarten schmarotzt, infizieren. Diese Bandwurm­
infektion ist hier in OstpreuBen so haufig, daB in einzelnen Ortschaften 
am ~urischen Haff nahezu jeder Einwohner als Bothriocephalustrager 
gaIten kann! Auf welche Weise der Wurm eine Anamie bei seinem Wirt 
erzeugt, ist trotz ausgedehnter Untersuchung~n noch nicht klargestellt. 
Man nimmt an, daB der Wurm Giftstoffe an den menschlichen Organis­
mus abgibt, vor allem dann, wenn er im Darm zerfallt und abstirbt. 
Freilich ist es bisher nicht gehmgen, diese Gifte zu isolieren und etwa im 
Tierversuch eine entsprechende Erkrankung wie die BothriQcephalus­
anamie hervorzurufen. Ganz sicher ist fiir die Entstehung dieser 
Anamie beim Menschen auBer dem Vorhandensein des Bothrio­
cephalus noch ein zweites Moment erforderlich; sonst ware es 
nicht zu erklaren, warum nur ein sehr kleiner Prozentsatz aller Bothrio­
cephalustrager an einer derartigen Anamie erkrankt, wahrend die meisten 
keinerlei tiefergreifende Veranderungen ihres Blutes aufweisen. Wahr­
scheinlich muB eine besondere Disposition - vielleicht eine Minder­
wertigkeit der blutbildenden Organe - vorhanden sein, damit es zur 
Entstehung dieser schweren Anamie kommt. 

fiber das Symptomenbild der Erkrankung ist nur zu sagen, daB es 
bis in seine kleinsten Einzelheite-n dem der kryptogenetischen 
perniziosen Anamie gleicht. Das gilt auch fiir das Blutbild. 
Man hat friiher versucht, rein klinisch zwischen der Bothriocephalus­
anamie und der Biermerschen Anamie zu unterscheiden und meinte, 
daB die Zungenveranderungen, die Achylie, der Bothriocephalusanamie 
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fremd seien, daB auch das Hautkolorit der Kranken ein etwas verschie­
denes sei. Diese Angaben sind aber sicherlich nicht zutreffend. Wir 
haben ja hier Gelegenheit, sehr viel Bothriocephalusanamien zu sehen 
und ich kann nur sagen, daB die FaIle, die ich beobachten konnte (es 
sind einige 30), sich in keiner Weise, weder klinisch noch hamatologisch, 
von der gewohnlichen perniziosen Anamie unterscheiden. Freilich ware 
es trotz dieser symptomatologischen Gleichheit durchaus falsch, wollte 
man die beiden Krankheiten miteinander identifizieren. DaB das unzu­
lassig ist, geht am klarsten aus der verschiedenen Prognose hervor, 
die die Bothriocephalusanamie gegeniiber der kryptogenetischen perni­
ziosen Anamie aufweist. Die Biermersche Anamie ist ein unheilbares 
Leiden, die Bothriocephalusanamie heilt nach Entfernung des 
odeI' der Bandwiirmer (ineinem von mir beobachteten Fall beherbergte 
del' betreffende I(ranke in seinem Darm mindestens 37 Exemplare des 
Bothriocephalus!) in den meisten Fallen in relativ kurzer Zeit restlos 
und dauernd aus. 

D. S., 42jahr. Besitzer. 1918. 
Herzbeschwerden seit 1905, jetzt schlimmer. Nie Bandwurm bemerkt. 

Systolisches Gerausch tiber allen Ostien. Rontg. Aortenaneurysma. Wa.-R. -
Leber 3 Querfinger unterhalb des Rippenbogens, derb. 

Milz: unterer Pol eben zu tasten. 
Urin: Urobilin, Urobilinogen ++. 
Blut: Hb 45, R. 1170000, L. 4700, N. 61,50f0, Eos. 0,50f0, Ly. 370f0, Mo. 1 %. 
2 Normoblasten auf 300 Leukocyten, 1 Megaloblast. Vereinzelt Megalocyten, 

Anisocytose. 
Stuhl: Bothriocephaluseier + +, Filmaron 10 g, Abgang von 37 Bothriocephalen 

(Kopfe gezahlt). 
Thorium X-Trinkkur, danach Zunahme des Hb und der R. und Verschwinden 

aller Beschwerden. 
11. 6. Hb 65, R. 2,9 Mill. 
27. 6. Hb 90. 
5. 7. Hb 90, R. 4000000. 
24. 7. Hb 95, R. 4560000, L. 7500, Neutr. 54,50f0, Eos. 20f0, Ly. 42%, 

Mon. 10/ 0, keine Erythroblasten. 
Freilich sind FaIle bekannt, und ich habe selbst solche gesehen, bei 

denen auch die Abtreibung des Wurms nicht zur Heilung fiihrte, sondern 
del' Tod des Kranken eintrat. Dann handelt es sich aber stets um eine 
sehr weit fortgeschrittene und bereits langere Zeit bestehende Anamie. 

In dem folgenden Fall waren reichlich Bothriocephaluseier im Stuhl 
vorhanden, aber die eingeleitete Bandwurmkur forderte nur wenige 
Proglottiden zutage, und del' Kranke starb. Da auch die Sektion keinen 
Wurm ergab, scheint der Bothriocephalus sich im Darmkanal selbst 
aufgelost zu haben. Vielleicht sind dadurch besonders reichlich Gift­
stoffe frei geworden, die zu dem todlichen Ausgang fiihrten. 

Joh. P., 33jahr. Besitzer. (lVillitarstation, Nov. 1918). 
Von Kind an oft rohe Fische gegessen. Seit 14 Tagen auffallig blaB, groBe 

Mattigkeit. 
Sehr blasse Haut. Milz nicht palpabel. Leber eben tastbar. 
Urin: Urobilinogen +; Stuhl: Bothriocephaluseier ++. 
Hb 15, R. 540000, L. 1900, N. 230f0, Eos. 00f0, Lymph. 740f0. Mono.30f0 

Erythroblasten. Fiebert bis 39°. Tod nach Abtreiben einiger Proglottiden ohne 

7* 
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Kopf (lOg Filmaron) im Koma. Sektion: KeinBandwurm, Blutungen an der 
Serosa des Peritoneum, Pleura und Perikard. Hamosiderose der Leber und Nieren. 
Erythropoetisches Knochenmark. 

Derartige FaIle gehoren gliicklicherweise zu den Seltenheiten. 
Da das Heilmittel fUr das Leiden in der Abtreibung des Bothrio­

cephalus besteht, so hangt sehr viel von der friihzeitigen Diagnose 
abo Wer, namentlich in Gegenden, in denen der Bothrio-

Abb. 23. Bothriocephaluseier im Stuh!. 

cephalus heiniisch ist, eine Stuhluntersuchung bei Kranken 
mit Anamie unterlaBt, handelt zum mindesten grob fahr­
lassig. 

Die Eier des Bothriocephalus findet man iibrigens fast stets in 
solcher Menge im Stuhl, daB ilir Nachweis kaum irgendwelche Schwierig­
keiten macht. Das obenstehende Bild, das nach einem Originalpraparat 
der Konigsberger Klinik gezeichnet ist, zeigt einen derartigen Stuhl mit 
reichlich Bothriocephaluseiern. Glieder findet man viel seltener. 

So bosartig der Bothriocephalus ist, so leicht laBt er sich abtreiben. 
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Wir verwenden in der Klinik schon seit vielen Jahren mit bestem Erfolg 
zu diesem Zweek das Filmaronol, das wir in Dosen von 8-10 g verab­
reiehen, naehdem die iibliehe Vorbehandlung, wie bei jedem Bandwurm­
hanken, vorausgegangen ist. 

Gewohnlieh tritt schon wenige Tage naeh Entfernung der Parasiten 
eine rapide Blutneubildung ein, die sieh im Bhitbild oft im Auftreten 
massenhafter kernha1tiger roter Blutkorperehen auBert. Das Hamo­
globin steigt, das Aussehen der Kranken bessert sieh von Tag zu Tag, 
die gelbliehe Gesiehtsfarbe sehwindet und naeh einigen Woehen ist der 
Kranke geheilt und bleibt es. Naeh unseren Erfahrungen ist es meist 
nieht notig, die Blutregeneration noeh dureh Verabreiehung von Arsen­
praparaten besonders anzuregen, sie erfolgt naeh Abtreibung des Wurms 
aueh ohne derartige medikament6se MaBnahmen. 

Anamien durch andere Darmparasiten. Gelegentlieh konnen aueh 
andere Bandwiirmer, die Tanien, Anamien ahnJieh der Bothrioeephalus­
anamie hervorrufen. Mir selbst ist allerdings kein derartiger Fall bisher 
vor Augen gekommen und die in der Literatur mitgeteilten Beobaeh­
tungen erseheinen zum groBen Teil nieht ganz einwandfrei. 

Geradezu fehlerhaft ist es aber, wenn, wie das in einigen Biiehern 
der Fall ist, das A'nky los to mad uodenale als Ursaehe einer perni­
ziosen Anamie angefiihrt wird. In Wirkliehkeit handelt es sieh bei den 
Ankylostomatragern nieht um eine solehe, sondern um eine Blutungs­
ana mie. Diese Darmparasiten sondern keine Giftstoffe ab, sie sind 
vielmehr eehte Blutsauger. Ubrigens ist aueh das Blutbild durehaus von 
dem der Bothrioeephalusanamie untersehieden, vor aHem gekennzeiehnet 
dureh eine ausgesproehene Eosinophilie, die der Bothrioeephalusariamie 
nieht eigen ist. 

Die perniziOse Schwangerschaftsanamie. 

In der Sehwangersehaft kommen neben Anamieformen, die der 
Biermersehen kryptogenetisehen Anamie in maneher Hinsieht ahnlieh 
sehen, solehe vot:, die ihr im Blut- und Organbefund vollig gleiehen. 
Es handelt sieh bei diesen Fallen nieht etwa um ein zufalliges Zusammen­
treffen von Graviditat und Anamie; die Graviditat ist vielmehr die Ur­
saehe der Anamie. Man nimmt heute im allgemeinen an, daB vom Embryo 
hamolytiseh wirkende Gifte auf die Mutter iibergehen. Diese eehte 
Sehwangersehaftspernieiosa ist sehr selten. In Wien wurden z. B. inner­
halb 18 Jahren unter 60000 Geburten in der Frauenklinik nur 6 FaIle 
heobaehtet. Meist sind Mehrgebarende betroffen. 

Krankheitsbild: Die Besehwerden der Kranken beginnen gewohn­
Heh erst in der zweiten Halfte der Sehwangersehaft. Die Frauen werden 
mude, matt, appetitlos; es ist verstandlieh, daB diese Klagen leieht als 
Sehwangersehaftsbesehwerden gedeutet werden konnen. Bald aber 
entwiekelt sieh daml eine zunehmende Blasse der Raut und aUe Er­
seheinungen von seiten des Kreislaufs, des Nervensystems und der 
iibrigen Organe, wie sie bei der kryptogenetisehen Form besehrieben sind. 
Aueh der Blutbefund ist in den typisehen Fallen der gleiehe. Der 
Farbeindex ist erhoht, im Ausstrieh trifft man Megaloeyten, hier und 
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da auch MegaIobIasten. Auch die Leukopenie und die Verringerung 
der Blutplii.ttchen fehIt nicht. Der U rin enthalt reichlich Urobilin und 
Urobilinogen als Zeichen des vermehrten Blutzerfal1s. 

Mit dem Fortschreiten der Graviditat nehmen aIle Krankheitserschei­
nungen zu, oft tritt kurz vor, wahrend oder nach der Geburt eine wesent­
liche Verschlimmerung auf. In den meisten Fallen erfolgt eine Friih­
geburt. Beim Geburtsakt sind zwei Dinge auffaIlig: Die Geringfiigigkeit 
des Wehenschmerzes und des Blutverlustes. Die Geburtsdauer ist ge­
wohnlich sehr kurz, trotzdem verschlechtert sich, wie erwahnt, die Anamie 
oft im unmittelbaren AnschluB an die Geburt. Ein Teil der Frauen stirbt, 
bf;li einem anderen (etwa l/S) tritt aber bald nach der Geburt ein volliger 
Umschwung ein. Es kommt mit oder ohne Blutkrisen zu raschem Steigen 
des Hamoglobins und der Erythrocytenzahlen, aIle von der Anamie 
abhangigen Erscheinungen verschwinden und in einigen Wochen sind 
die Kranken vollig geheilt. Dabei handelt es sich nicht etwa um Remis­
sionen, sondern um einwandfreie Heilung der Krankheit. Die Frauen 
bleiben dauernd gesund, sie konnen sogar neue Schwangerschaften 
ohne Storungen durchmachen. 

Es unterliegt kaum einem Zweifel, daB die Schwangerschaft die 
schwere Anamie verursacht oder auslost. AUerdings hat die Graviditat 
offenbar diese Wirkung nur bei Frauen, die eine besondere Disposition 
(Schwache der blutbildenden Apparate 1) haben, denn der Prozentsatz 
der an pernizioser Anamie in der Graviditat erkrankten Frauen ist, 
wie erwahnt, auBerordentlich klein. 

Aus der Auffassung, daB die Graviditat von entscheidender Bedeu­
tung fiir die Entstehung der Anamie ist, folgt ohne weiteres die Be­
rechtigung, die Schwangerschaft zu unterbrechen. Die kiinstIiche Unter­
brechung scheint aber nur dann Nutzen zu haben, wenn sie sehr friih 
vorgenommen wird. AuBerdem sind aIle die MaBnahmen einzuleiten, 
die bei der Therapie der kryptogenetischen perniziosen Anamie ausfiihr­
lich besprochen sind. 

Die syphilitisebe perniziOse Animie. 
Gleichzeitiges Vorkommen von Syphilis und perniziOser Anamie ist 

bei der ungeheuren Verhreitung der Lues nicht selten. Es sind aber 
auch einzelne FaIle beschrieben worden, bei denen die Kombination 
beider Krankheiten anscheinend nicht zufaIlig, sondern die perniziose 
Anamie durch die Syphilis verursacht war. Beweisend scheinen aller­
dings nur diejenigen Beobachtungen, bei denen die perniziOse Anamie 
durch eine energische antisyphilitische Behandlung (notigenfalls in Ver­
bindung mit einer Arsentherapie) dauernd geheilt wurde, ohne daB 
Rezidive bei dem Kranken auftreten. Derartige FaIle sind bisher nur 
ganz vereinzelt mitgeteilt worden und selbst we Beweiskraft ist nicht 
ganz unbestritten geblieben. 

Bei der Behandlung wird man heute wohl dem Salvarsan vor den 
Quecksilberpraparaten den Vorzug geben. Man beginne aber stets mit klein­
sten Dosen und kontrolliere dauernd das Blutbild, da rapide Verschlechte­
rungen auch nach der Salvarsanbehandlung bekannt geworden sind. 
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f) Blutgifte und Blutgiftanamien. 
Eine groBe Anzahl chemisch gut charakterisierter giftiger Substanzen 

verandern im Organismus das Blut. Dabei kann man je nach dem 
Mechanismus der Giftwirkung verschiedene Gruppen unterscheiden: Die 
erste Gruppe von Giften wlrkt direkt auf den Blutfarbstoff ein. Ein 
Teil von ihnen geht mit dem Hamoglobin chemische, fiir die innere 
Atmung unbrauchbare Bindungen ein, ohne die Blutkorperchen zu 
schadigen. Hierher gehort die Vergiftung mit Kohlenoxyd und 
Schwefelwasserstoff. Ein anderer Teil verwandelt das Oxyhamo­
globin in Methamoglobin. Solche Blutgifte sind eine Reihe von Medi­
kamenten, Wle das chlorsaure Kali, das Lactophenin und manche in 
der Industrie gebrauchte Substanzen, wie das Anilin und das Nitro­
benzol. Ein Teil dieser Gifte wirkt auch neboo" (lei Methamoglobin­
bildung hamolytisch, so daB Methamoglobin in das Blutplasma iiber­
tritt. Wieder andere Blutgifte wirken zwar hamolytisch, indem sie die 
Struktur der Erythrocyten sehr stark verandern, lassen aber den Blut­
farbstoff intakt. Hierzu gehort der Arsenwasserstoff, manche Pilz­
gifte und das Schlangengift. SchlieBlich gibt es unter den Schwer­
metallen einzelne, die Blutgifte sind. Praktisch am wichtigsten ist 
von ihnen das Blei. Diese Gifte lassen das Hamoglobin intakt, sie 
schadigen anscheinend nur das Plasma. 

Eine Reihe von Blutgiften fiihrt zur Ausbildung einer mehr oder 
minder starken Anamie, die natiirlich besonders bei den hamolytisch 
wirkenden Giften in die Erscheinung treten wird. Solche Anamien 
sieht man auch bei Erkrankungen, die mit einer hochgradigen Hamolyse 
einhergehen, wie dem Schwarzwasserfieber (s. S. 228) und manchen 
Formen von Sepsis (tiber die paroxysmale Hamoglobinurie siehe unten). 

Blutveranderungen bei Bleivergiftungen. Bei chronischer Bleiver­
giftung, der namentlich Schriftsetzer, Maler und Lackierer ausgesetzt 
sind, kommt es oft zu einer Anamie mit herabgesetztem Farbeindex, 
die meistens nicht sehr hochgradig ist. Die starke Blasse der Bleiarbeiter 
ist aber in erster Reihe auf die GefaBspasmen zurtickzufiihren, die das 
Blei macht (N aegeli). Diagnostisch sehr wichtig ist im Blutbild das Auf­
treten basophil gekornter Erythrocyten; bei schweren Blei­
anamien ist die Zahl der gekornten Erythrocyten sehr reichlich. Die 
basophile Punktierung hat eine groBe Bedeutung, da sie oft !Schon vor 
allen anderen Erscheinungen der Bleiintoxikation zu finden ist. Bei 
starkeren Graden von Anamie sind im Ausstrich Anisocytose und Poikilo­
cytose vorhanden, vielfach auch kernhaltige rote Blutkorperchen. 

Bei den Vergiftungen mit den Substanzen, die Methamoglo bin­
bildner sind (chlorsaures Kali, Anilin usw.) treten meist schwere 
Ana mien auf. MorphoJogisch sind die roten Blutkorperchen regel­
maBig verandert. Oft sieht man entfarbte Erythrocyten, in anderen 
mitten im Protopla'lma ein oder mehrere sich mit Eo!Sin lebhaft rot 
farbende Kiigelchen. Diese Gebilde hat Ehrlich aJs hamoglobin­
amische Innenkorper bezeichnet. AuBerdem sind im Ausstrich 
kernhaltige rote Blutkorperchen der verschiedensten Art, meist ist eine 
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hochgradige neutrophile Leukocytose vorhanden. EnthiHt das Blut 
groBere Mengen von Methamoglobin, so sieht es schokoladenfarbig aus, 
kleinere Mengen lassen sich mit Sicherheit nul' durch das charakteristi­
sche Spektrum nachweisen. 

Von den Giften, die sich an das Hamoglobin verankel'll ohne morpho­
logische Veranderungen del' Blutkorperchen und Hamolyse zu machen, 
ist das praktisch wichtigste das Kohlenoxyd. Es bildet mit dem 
Hamoglobin das kirschrote Kohlenoxydhamoglobin (Nachweis Weiner 
Mengen am sichersten spektroskopisch!). Oft besteht eine neutrophile 
Leukocytose bei del' Kohlenoxydvergiftung, wie in den beiden nach­
stehenden Fallen. 

M., 28jiihr. Schmied. 1916. 
Gestern mit CO vergiftet durch offenes Kohlenbecken. 
Blut: Hb 75, R. 4 416 000, L. 15 300, N. 89%, Ly. 9%, Mono. 2%, Mastz. 0,5%. 
N., 53 Jahre. 1916. 
Vor 2 Tagen durch oHene Ofenklappe vergiftet. 
L. 13350, N. 83%, Eo. 0,5%, Mono. 2,5%, Ly. 14%. 
Hamoglobinamie und Hamoglobinurie. Kommt es zur Hamolyse inner­

halb del' Blutbahn, so tritt gelOster Blutfarbstoff ins Plasma iiber, es 
kommt zur Hamoglo binamie. Das gelOste Hamoglobin wird zum Teil 
in derMilz und Leber abgelagert und verarbeitet; oft tritt Ikterus auf. 
Bei starkeren Graden von Hamoglobinamie wird ein Teil des gelOsten 
Hamoglobins durch die Nieren ausgeschieden (Hamoglobinurie). Del' 
rote Drin enthaU' dann gewohnlich keine Erythrocyten, sondel'll nur 
gelOstes Hamoglobin. Ganz entsprechende Vorgange spielen sich ab, 
wenn Methamoglobin im- Blut gelOst kl'eist (Methamoglobinamie und 
Methamoglobinurie). Oft ist Hamoglobinamie mit Metllamoglobinamie 
zusammen vorhanden. 

Die Hamoglobinurie kann auch ohne Einwirkung vonchemischen 
Giften zustande kommen. Nicht selten tritt sie nach del' Transfusion 
groBerer Mengen Blut auf. Eine wichtige symptomatische Form ist 
das Schwarzwasserfieber bei del' Malaria (s. S. 228). SchlieHlich gibt es 
eine Reihe seltener Krankheitsbilder, die durch eine anfallsweise auf­
tretende Hamoglobinurie gekennzeichnet sind. 

Paroxysm ale Formen del' Hamoglobinurie. Paroxysmale Kalte­
hamoglobinurie. Am haufigsten ist die durch Kalte ausgelOste 
Hamoglobinurie. PlOtzlich aus voller Gesundheit heraus erkl'anken die 
betreffenden Menschen mit heftigem Schiittelfrost, Schmerzen in del' 
Nierengegend, Fieber und Ausscheidung stark hamoglobinhaltigen 
Hams. Del' Anfall wird besonders durch Abkiihlung ausgelOst. Das 
Serum ist im Anfall hamoglobinhaltig. Del' Hamoglobinurie geht also 
eine Hamoglobinanamie voraus. - 1m Blut diesel' Menschen ist ein 
Hamolysin vorhanden, das sich nur in del' Kalte an die roten Blut­
korperchen bindet (Kaltellamolysin). 

In vielen Fallen handelt e'l sich um Luetiker. Oft, sinkt im Anfall 
die Zahl del' Erythrocyten im Blut stark abo Auch die weiBen Blutkorper­
chen zeigen Veranderungen ihrer Zusammensetzung. vVahrend des 
Anfa]Js sind die Lymphocyten stark vermindert, die Eosinophilen ver­
schwinden fast vollig. Die Gesamtleukocytenzabl bleibt ungeandert. 
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In seltenen Fallen ist eine Hamoglobinurie nach anstrengendem 
Gehen in Iordotischer Haltung beo bachtet worden (M a r s c h ham 0 -

globinurie). Diese Form geht ohne wesentliche Storung des All­
gemeinbefindenseinher; Fieber tritt nicht auf. 

SchlieBlich ist vereinzelt eine Form der paroxysmalen Hamoglobin­
urie beobachtet worden, hei der die Anfalle mit hochgradigen degene­
rativen Veranderungen der Skelettmuskulatur mit entsprechenden Funk­
tionsstorungen einhergehen. Ein derartiges Krankheitsbild ist bei 
Pferden nicht selten. Es kommt dabei zu Lahmungen der hinteren 
Extremitaten und Hamoglobinurie. Bei diesen myopathisch en 
Hamoglobinurien wird of£enbar gleichzeitig Muskulatur und Blut 
durch eine N oxe geschadigt. 

In allerletzter Zeit ist eine bisher unbekannte, paroxysmale Form der Hamo­
globinurie in OstpreuBen aufgetreten. Bei dieser sogenallllten Haffkrankhei t 
steht neben der anfallsweisen Ausscheidung hamoglobinhaltigen Hams eine enorme 
Schmerzhaftigkeit und Steifheit der gesamten Korpermuskulatur im Vordergrund. 
Fieber ist nicht vorhanden. Bisher sind fast ausschlieBlich Fischer erkrankt, wenn 
sie zum Fischfang aufs frische Haff fuhren. Im Blut fand sich im Anfall eine hoch­
gradige neutrophile Leukocytose. Das Blutbild ahnelt also dem der paroxysmalen 
Hamoglobinurie. Die Ursache der Erkrankung ist 'noch unbekallllt. 

g) Aplastische Anamie (Aleukie). 
Schon mehrfach ist dieser Form der Anamie gedacht worden, die, 

wie der Name sagt, sich durch ihren Mangel an Regenerationsfahigkeit 
des Blutes auszeiehnet. Diese Unfahigkeit, Blut neu zu bilden, beruht 
auf einer sehweren Schadigung des Klloehenmarks. Man findet das 
Knochenmark in den Rippen und den platten Knochen atrophisch, 
sehr arm an zeIligen Elementen, namentlich an Neutrophilen, Myelo­
cyten, Erythroblasten. Lymphoeytare Elemente liberwiegen meist 
durehaus. In den langen 'Rohrenknochen ist nicht wie bei anderen 
4-namien als Zeiehen gesteigerter Knoehenmarkstatigkeit rotes Knoehen­
mark, sondern Fettmark vorhanden. 

Die aplastische Anamie kann als selbstandige Krankheit auftreten 
oder Folgezustand anderer pathologischer Prozesse sein. Eine einheit­
liche Pathogenese gibt es nicht. FUr einen Teil der FaIle kommen septische 
Prozesse in Frage. Auch Gifte, die das Knoehenmark zerstoren, wie 
das Benzol und die Rontgenstrahlen, Radium, Thorium X konnen da,> 
Krankheitsbild erzeugen. Tatsachlieh hat man solche FaIle aplastischer 
Anamie aueh bei Arbeiterinnen, die mit Benzol zu tun hatten, beobachtet. 
Stets handelt es sich urn sehr schwere, rasch progediente Anamien, oft sind 
die Werte des Ramoglobins und der Erythrocyten extrem vermindert. 
Das klinische Bild beherrschen neben der BIasse VOl' aIlem Blu­
tung en in die Raut und die Schleimhaute. Zuweilen sind diese 
Blutungen sogar das erste Symptom, das die Kranken zum Arzt fiihrt., 
1m Blut fehlen Zeichen einer Blutregeneration, wie punktierte oder 
kernhaltige Erythrocyten, Polychromatophilie, vollkommen. Bei einem 
Teil del' FaIle ist eine ganzenorme Reduktion del' Leukocytenzahl 
vorhanden. Werte von 1000 Wei13en bis hinunter auf wenig.e 100 im, 
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Kubikmillimeter sind vielfach beobachtet worden. Granulocyten 
fehlen ganz oder sind extrem vermindert, die Lymphocyten 
dominieren. Die Blutplattchen fehlen ganz oder sind stark ver­
mindert. Wahrscheinlich ist die schwere Schadigung des leukopoeti­
schen Gewebes im Knochenmark, deren Ausdruck die Leukopenie lind 
der Granulocyten- und Thrombocytenschwund im Blut sind, das Wesent­
liche und die Anamie nur von untergeordneter Bedeutung. Frank hat 
deshalb vorgeschlagen, diese FaIle als Aleukie zu bezeichnen (s. S. 174). 

Die Prognose dieser Erkrankungen ist ganz infaust. Die Versuche, 
durch Knochenmarksreizmittel (Collargol, Nucleinsaure, Transfusion usw.) 
das Knochenmark anzuregen, konnennatfulich, wenn eine echte Atrophie 
des Marks (AmyeIie) vorIiegt, nicht helfen. 

h) Hamolytischer Ikterns. 
(Konstitutionelle hamolytische Anamie. 

Chronischer acholurischer lkterus mit Sp lenomegalie.) 

Wie schon der Name sagt, handelt es sich bei dieser relativ seltenen 
Erkrankung um etwas von dem gewohnlichen lkterus durch Stauung 
ill den Gallenwegen vollkommen Abweichendes, obgleich auch hier zwar 
die ikterische Verfarbung der Haut und Schleimhaute durch den Uber­
tritt des Gallenfarbstoffs Bilirubin ins Blut bedingt ist (nicht wie man 
fruher meinte durch das Urobilin). 

Wahrend man fruher nur eine familiar auftretende Form des 
hamolytischen lkterus (Typ Wilson-Minkowski) kannte, weiB 
man jetzt, daB es auch erworbene Formen (Typ Hayem), freilich 
viel seltener, gibt. Fur diese kommt namentlich die Syphilis, Malaria 
und die Tub e r k u los e ursachlich in Frage. 

AIlerclings ist es neuerdings zweifelhaft geworden, ob nicht auch diese FaIle an· 
geboren sind und nur durch irgendwelche auBere Ursachen manifest geworden sind. 

Bei der familiaren Form sind oft mehrere Generationen hindurch 
einzelne Mitglieder der Familie erkrankt, und zwar werden, im Gegensatz 
zur Hamophilie, auch Frauen befallen. 

Krankheitsbild. Drei Hauptsymptome kennzeichnen das Leiden, 
das ist einmal die schon erwahnte ikterische Verfarbung, zweitens 
eine V er gro 13 erung der Milz und drittens eine Ana mie. Um diese 
drei Hauptsymptome gruppieren sich nun eine Reihe anderer, zum Teil 
sehr wichtiger. 

Was zunachst den lkterus betrifft, so ist fUr ihn ziemlich kenn­
zeichnend, daB er an lntensitat stark schwankt, ja es fant oft sogar 
dem Kranken und seiner Umgebung auf, daB er an ein und demselben 
Tage mehr oder weniger ikterisch aussieht. lm allgemeinen ist die 
gelhliche Verfarbung der Haut und Schleimhaute viel geringer als beim 
chronischen Stauungsikterus, was zum Teil auch darauf beruht, daB 
neben der Gelbfarbung eine deutliche Blasse der Haut und Schleimhaute 
vorhanden ist. 
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Das zweite Hauptsymptom, die VergroBerung der Milz, pflegt 
fast in keinem Falle zu fehlen. Besonders groBe Tumoren (etwa wie bei 
der Leukamie) findet man bei der angeborenen Form der Erkrankung, 
kleinere bei der erworbenen. Auch die GroBe des Milztumors unterliegt 
auBerordentlichen Schwankungen, und zwar ist es gewohnlich so, daB 
bei den noch naher zu besprechenden krisenartigen Verschlechterungen 
des Allgemeinbefindens die Milz anschwillt und bei Besserungen wieder 
kleiner wird. Sonstige wesentliche Organveranderungen sind bei dem 
Kranken nicht vorhanden, insbesondere ist die Leber fast niemals 
erheblich vergroBert. Die Le berfunktionspriifung ergibt normale 
Verhaltnisse. Der Stuhl ist nicht, wie beim gewohnlichen lkterus, 
entfarbt, sondern im Gegenteil stets abnorm dunkel, was auf 
den erhohten Gehalt an Urobilin zuruckzufiihren ist. 

Der U rin ist auffallend braunrot, hat haufig ein reichliches Ziegel­
mehlsediment (Gansslen). Er enthalt reichlich Urobilin und seine 
Vorstufe, das Urobilinogen, das mit der Ehrlichschen Aldehyd­
probe leicht nachzuweisen ist, Biliru bin fehl t; nur wahrend der Krisen 
konnen im Urin geringe Mengen vorhanden sein. 

Das dritte Hauptsymptom ist die Anamie. Auch sonst bietet. 
das Blut. sehr bemerkenswerte Befunde. 

Die Abnahme der Zahl der rot.en Blut.korperchen ist jm 
allgemeinen nicht sehr er he blich, die des Hamoglobins lauft damit 
etwa parallel, so daB der Farbeindex meist 1 ist, doch kommt. nament­
lich zu Zeit.en, wenn es dem Kranken schlechter geht, auch eine Erhohung 
des Farbeindex iiber 1 vor. 1m gefarbten Ausstrichpraparat sieht 
man fast immer eine erhebliche Ungleichheit in der GroBe der einzelnen 
Zellen, eine Anisocyt.ose, ferner zahlreiche polychromatophile 
rote Blutkorperchen. Es fallt ferner auf, daB die einzelnen roten 
Bl u tz ellen a bnor m klein sind. Die Auffassung, daB die roten Blut­
korperchen bei diesem Leiden abnorm konstituiert sind, worauf N l:Legeli 
zuerst hinge\\>-iesen hat, wird auch dadurch gestiitzt, daB sich in viefen 
Erythrocyten bei vitaler Farbung ein feines Netzwerk nachweisen laBt. 
Diese Substant.ia ret.iculo-filamentosa ist vermutlich eine be­
sondere Abart. der Polychromasie. Sie ist. auch bei anderen Anamien 
nachweisbar, nie aber so reichlich wie beim hamolyt.ischen lkt.erus. 

Technik der Vitalfarbung. Auf einen in der iiblichen Weise hergestellten Blut­
ausstrich, der lufttrocken geworden ist, legt man ein Deckglaschen mit einem 
Tropfen einer Liisung von lYIethylenblau medic. 1 : 500 auf. In dieser verdiinnten 
Farb£liissigkeit wird das Praparat untersucht. Nach dem Eintrocknen lassen 
sich die Praparate auch durch Einlegen in lYIethylalkohol fixieren. 

Auch sonstige pathologische rote Blutzellen, wie kernhaltige 
Erythrocyten und ferner solche mit Kernresten, sog. J olly­
korpern, sind nicht selten. 

Die Zahl der Leukocyten ist im allgemeinen normal oder leicht 
vermehrt. Haufig sind als Zeichen einer besonderen Aktivitat des 
Knochenmarks eine relative Neutrophilie und einzelne Myelo­
cyten vorhanden. 

Die Zahl der Blutplattchen ist wechselnd, meist. sind Plattchen 
in normaler Menge vorhanden. 
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Das Blutserum ist gelbbraunlich, zuweilen hat es daneben 
einen leicht grtinlichen Farbenton. Das Serum enthalt reichlich 
Biliru bin, wie sich mit der Diazoreaktion nachweisen laBt. Dieses 
Bilirubin beim hamolytischen Ikterus gibt die indirekte Reaktion; 
auf diese Weise lassen sich andere Formen von Gelbsucht, die auf 
Gallenstauung beruheri, leicht ausschlieBen. Die Diazoreaktion des 
hamolytischen Bilirubins ist enorm verzogert, es dauert oft 
stundenJang, bis eine leichte Rotfarbung eintritt; der Gegensatz zu dem 
ahrilich aussehenden Serum beim Ikterus durch Stauung ist eklatant. 
Hier tritt sofort Rotfarbung auf (vgl. auch S. 57). 

Diagnostisch noch vvichtiger und auch fUr die Auffassung des Wesens 
der Erkr.ankung bedeutungsvoller sind nun aber Veranderungen der 
roten Blutkorperchen, die sich nicht farberisch, sondern in ihrem 
Verhalten gegentiber verschieden konzentrierten Kochsalz­
losungen auBern. Man findet namlich in den meisten Fallen beim 
hamolytischen Ikterus eine sehr starke Herabsetzung der osmoti­
schen Resistenz der Erythrocyten; wahrend normalerweise das Hamo­
globin der roten Blutkorperchen erst in einer KochsalzlOsung von ungefahr 
0,48 bis 0,42% auszutreten beginnt und erst etwa in einer 0,28%igen 
KochsalzlOsung alle Erythrocyten aufgelOst werden, beginnt die Koch­
salzhamolyse beim hamolytischen Ikterus schon in KochsalzlOsungen von 
etwa 0,6-0,7 0/ 0 und ist bereits bei einer Konzentration von etwa 0,33% 
vollstandig. Eine derartige Verminderung der Kochsalzresistenz 
der Erythrocyten ist namentlich deswegen wicMig, weil bei anderen 
Ikterusarten die Kochsalzresistenz nicht vermindert, sondern im Gegen­
teil erheblich vermehrt ist. 

Freilich gibt es auch vereinzelte Falle, bei denen eine Resistenz­
verminderung ganz fehlt und andere, bei denen sie wenigstens zeitweise 
fehlt oder nur wenig ausgesprochen ist. Aber auch in diesen Fallen mit 
scheinbar fehlender Verminderung der o'lmotischenResistenz sind die Ery­
throcyten nicht normal, denn es gelingt oft durch verschiedene Provoka­
tionsverfahren, wie Milz-Duschen, -Massage, Quarzlampenbestrahlung, doch 
die latente Resistenzverminderung gegen KochsalzlOsungen nachzuweisen. 

Sehr eigenartig ist der Verla uf des Leidens. Viele dieser Kranken 
kommen tiberhaupt nicht zum Arzt, da sie ihre Gelbfarbung mehr als 
einen kosmetischen Fehler betrachten und keinerlei Beschwerden ver­
sptiren. Sie sind, wie Chauffard gesagt hat, mehr gelb als krank. 
Andere Krarike d<agegen klagen viel tiber Herzklopfen, Kopf­
schmerzen und allgemeine Mattigkeit, Beschwerden, die offenbar 
abhangig von der Anamie sind. 

Bei anderen Krariken wieder treten Schmerzanfalle im Bauch, 
die gewohrilich in der Leber- oder Milzgegend (Milzkrisen) lokali­
siert sind, auf. Oft sind diese Schmerzen ahnlich denen bei Gallenstein­
anfallen und es ist klar, daB in solchon Fallen die Differentialdiagnose 
Schwierigkeiten machen kann. Freilich schtitzt bei genauer Erhebung der 
Anamnese vor einer solchen Verwechslung schon die, Tatsache, daB die 
Kranken niemals tiber Hautjucken klagen. Ubrigens fehlt bei ihnen auch 
regelmal3ig die beim Stauungsikterus oft vorhandene Pulsverlangsamung. 
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Auffallend ist die Neigung zu SchweiBen und Blutungen 
aus der Nase und dem Za,hnfleisch. BeieinerReihe von Kranken 
schwankt, wie schon oben kurz erwahnt wurde, der Ikterus in seiner 
In tensi ta t. Oft schwillt gleichzeitig bei ihnen die Milz starker an und 
die Anamie tritt mehr hervor. Sehr haufig gehen diese Verschlimmerungen 
mit Schmerzanfallen in der Leber- oder Milzgegend und Fieber einher. 

Ein Beispiel fiir die familiare Form des hamolytischen Ikterus 
ist folgender Fall, der einen Kol.legen betrifft: 

A. B., 28 Jahre alt. 28. 12. 1920-17. 1. 1921. 
Mutter des Kranken hat seit 20 Jahren eine gelbliche Rautfarbe und eine groile 

Milz, die bis zum Nabel reicht. 1910 hatte der Kranke einen starken "katar­
rhalischen" Ikterus, del' auf die iibliche Behandlung zuriickging. Es blieb aber eine 
leichte Gelbfarbung del' Raut und del' Skleren zuriick, die starker wurde, wenn 
er sich erkiiJtete oder Diatfehler beging. Nie Rautjucken. Seit 1919 bemerkt 
del' Kollege, del' sich gut beobachtete, mitunter leichte ziehende Schmerzen in der 
Milzgegend, die etwa eine Stunde dauerten, dann wieder monatelang ausblieben. 
Er hat selbst eine Vergroilerung seiner Milz gefunden. 

Befund: Leichter Ikterus der Raut und Skleren. Milz iiberragt den Rippen­
bogen urn 3 Finger, ist derb, glatt, nicht schmerzhaft. Leber nicht vergroilert. 

Urin: E.-Z.-Urobilinogen +, Urobilin +. Stuhl normal gefarbt. Blut: Rb 72, 
R. 4220000, L. 5300, N. 62%. Ly. 32%, Eos. 3%, Mono. 3% (bei spateren 
Untersuchungen Eosinophilie bis 9 % !). Geringe Anisocytose. Vereinzelt Normo­
blasten. 

Resistenz del' roten Blutkorperchen gegenNaCl-Losungen: beginnende Ramolyse 
bei 0,42. komplette bei 0,39%. 1m Blut 2,1 Bilirubineinheiten. 

Subkutane Tuberkulinprobe negativ, eben80 Wa.-R. 
Stoffwechselversuch: Kein erhohter Eiweiilzerfall. Auf 100 g Lavulose niichtern 

keine Lavulosurie. 
Trotz del' normalen Kochsalzre3istenz kann an del' Diagnose in dies em Fall 

kein Zweifel sein. 

Verlauf und Prognose. Die familiare Form des hamolytischen Ikterus 
kann im groBen und ganzen als ein harmloses Leiden bezeichnet werden. 
Jedenfalls sind in der Literatur eine Reihe von Kranken bekalmt, bei 
denen der Ikterus in groBerer oder geringerer Starke das ganze Leben 
lang andauerte und die ein hohes Alter erreichten. 

Zuweilen ist nicht der Ikterus, sondern eine chromsche Anamie 
das hervorstechendste Symptom der Erkrankung, wieder in anderen 
Fallen ist jahrelang nur ein Milztumor vorhanden, bis dann spater 
Ikterus und Anamie hinzutreten. Es ist deshalb vorgeschlagen worden, 
iiberhaupt mcht von einem hamolytischen Ikterus, sondern von einer 
ham olytischen Konstitution zu sprechen. DaB der Zustand 
konstitutionell bedingt ist, wird auC'h dadurch wahrscheinlich, daB sehr 
viele Menschen gleichzeitig sic here Konstitutionsanomalien del' ver­
schiedensten Art, namentlich am Skelettsystem aufweisen. Auffallend 
oft ist ein Tu I'm sch ade 1 vorhanden. 

Relativ selten wird die Anamie so hochgradig, daB dadurch Gefahren 
fiir den Kranken entstehen. Recht unangenehm konnen aber die krisen­
artig auftretenden Schmerzanfalle, die mit Fieber einhergehen, werden. 
Schon aus dies em Grunde und dann auch, weil, wie oben erwahnt, 
ein Teil der Menschen mit hamolytischem Ikterus zweifellos in ver­
mindertem MaBe leistungsfahig ist, darf eine Behandlung des Zustandes 
nicht unterbleiben. Mit internen MaBnahmen, wie Arsen, erreicht 
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man gewohnlich nicht viel und es ist besser, sich in allen schweren Fallen 
wenigstens nicht erst mit medikamentosen MaBnahmen aufzuhalten, 
sondern sofort dasjenige Mittel anzuwenden, das fast immer die Kranken 
dauernd heilt, die Entfernung der Milz. Die Erfolge, die mit der Milz­
exstirpation erzielt werden, sind, namentlich bei der familiaren Form 
des Leidens, ausgezeichnet. Der Ikterus verschwindet sehr rasch nach 
der Operation, die Schmerzanfalle horen auf, das Fieber kehrt nicht 
wieder, die Anamie bessert sich zusehends. DaB trotzdem die Ent­
fernung der Milz nicht die abnorme konstitutionelle Veranlagung dieser 
Kranken zu beseitigen vermag, geht daraus hervor, daB die Resistenz­
verminderung der roten Blutkorperchen gewohnlich nicht schwindet. 
In dem nach'ltehenden Fall war die Splenektomie auch beim erwor­
benen hamolytischen Ikterus von bestem Erfolg. 

Emil Th., 37 J. - In seiner Familie leidet niemand an Gelbsucht. Seit 1909 
soll er gelblich aussehen, er beachtete das aber weiter nicht. Seit 1911 entleert er 
iifter Blut und blutigschleimige Fltissigkeit ~!"im Stuhlgang. Er war iifter auf­
fallend gelb im Gesicht, ist mehrfach von Arzten wegen .Mastdarmentziindung 
behandelt worden. 1916 im AnschluB an starke Erkaltung Durchfall, Stuhl war 
bluthaltig. 3 .Monate spater Fieber und zum ersten .Male Schmerzen in der J\IIilz­
gegend. Er kommt jetzt wegen seines Darmleidens in die Klinik. 

Befund: .Mittlerer Ernahrungszustand. Deutlicher allgemeiner Ikterus. 
Schleimhaute sehr blaB. Milz iiberragt den Rippenbogen um 4 Querfinger, reicht 
fast an die .Mittellinie, dcrb. Leber iiberragt den Rippenbogen ein wenig. 

Blut: Hb 28, R.1390000. F. J. = 1, L.14250, N. 73%, Ly. 21%, Eos.20f0, 
.Ma.3 0/ 0, ;\lono. 1% , Poikilocytose, Anisocytose, Polychromatophilie. Urin sauer. 
E.-Z. -, Urobilin +, Urobilinogen +, Bilirubin -. Reichlich Harnsaurekrystalle. 
Stuhl braun, frei von Blut und Parasiteneiern. Rektoskopie: Bis 12 cm blutig 
chagrinierte geschwellte Schleimhaut ohne groBere Ulcerationen. 

Wahrend des Aufenthaltes in del' Klinik traten ganz unregelmaBig kolikartige 
Schmerzen in del' Milzgegend mit Fieber bis 38 ° auf. Der Ikterus wurde deutlich 
starker. 1m Blut fanden sich zahlreiche Normoblasten_ Die Milz schwoll wahrend 
dieser Krise an, ging rasch wieder auf ihre urspriingliche GroBe zuriick. 

Blut: Wa.-R. -. Resistenzbestimmung: beginnende Hamolyse bei 0,64, kompl. 
bei 0,44% NaCI (normal 0,46 bzw. 0,34%). 

Da das Befinden sich trotz Arsenmedikation, Tierkohle, Belladonnazapfchen nicht 
besserte, wurde dem Patienten die Milzexstirpation geraten und am 8. Juni 1918 
ausgefiihrt (Prof. Kirschner). Pathologisch-anatomisch: 1m wesentlichen normaler 
Aufbau, Follikel frei, Pulpa sehr blutreich, GefaBe haben weite Lumina, sind nicht 
thrombotisch. 14 ':Ca.ge nach del' Opera tion ist der Ikterus versch wunden. 
Hamoglobin und Erythrocyten haben zugenommen. Keine Normoblasten, keine 
wesentliche Anisocytose und Poikilocytose. Urin ohne Ziegelmehlsediment, Urobilin 
und Urobilinogen negativ. Del' Patient blieb dauernd beschwerdefrei. 

Hat man Grund zu der Annahme, daB Tuberkulose oder Syphilis im 
Spiel sind, so wird man naturlich dementsprechend spezifisch behandeln. 

Differentialdiagnose. Schwierig kann unter Umstanden die A bgren­
zung des hamolytischen Ikterus gegen andere Krankheiten sein, die 
mit ahnlichen Symptomen einhergehen. Von den Gallensteinen ist oben 
schon gesprochen. Es ist gar nicht selten, daB Kranke mit hamolytischem 
Ikterus jahrelang nach Karlsbad gegangen sind, weil man sie fur gallen­
steinkrank hielt, oder daB man solche Kranke Gallensteinoperationen 
unterworfen hat. Wie schon oben ausgefUhrt, darf eine solche Ver­
wechslung eigentlich nicht vorkommen. Am sichersten schutzt vor ihr 
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neben d'er Urinuntersuchung die Untersuchung des Blutes, die beim 
chronischen Ikterus durch Stauung eine vermehrte, beim hamolytischen 
Ikterus meist eine verminderte, nie aber eine vermehrte Kochsalz­
resistenz ergibt. Es muB aber nochmals betont werden, daB eine 
norma Ie Kochsalzresi5tenz der Erythrocyten nicht unbedingt gegen die 
Annahme eines hamolytischen Ikterus spricht. Oft ist die Resistenz­
verminderung erst nach Bestrahlungen der MHz mit der Quarzlampe, 
nach Milzduschen oder Milzmassage nachweisbar. Zu priife,n ist im 
Zweifelsfall ferner die Diazoreaktion des Serums, die beim Stauungs­
ikterus sofort starke Rotfar bung ergibt, wahrend beim hamolytischen 
Ikterus erst nach sehr langer Zeit eine ganz leichte Rotfarbung ein­
tritt. Allerdings scheint eine Kombination von hamolytischem Ikterus 
mit Gallensteinen nicht selten zu sein. 

Auch die perniziose Anamie kann gelegentlich gewisse Abnlich­
keiten mit dem hamolytischen Ikterus aufweisen, doch schiitzt schon 
die morphologische Blutuntersuchung vor einer Verwechslung. SchlieB­
lich ware noch die chronische Malaria zu nennen, die ebenfalls 
durchaus ahnliche Symptome haben kann (Milztumor, Ikterus und 
Anamie) und bei der haufig auch die Kochsalzresistenz der roten Blut­
korperchen herabgesetzt ist. In diesen Fallen wird man aber wohl durch 
eine genaue Anamnese zu einer Entscheidung kommen, falls nicht etwa 
direkt durch den Nachweis von Malariaparasiten im Blut die Sachlage 
geklart werden kann. 

Pathogenese des hamolytischen Ikterus. Das Wesentliche der Er­
krankung ist ohne Frage ein stark ii ber die Norm e rho h t e r B I ti t z e rf a 11 ; 
wie er zustande kommt, ist aber noch nicht vollig aufgeklart. Einzelne 
Autoren vertreten die Auffassung, daB das Primare eine ererbte oder 
erworbene, anatomische und funktionelle Minderwertigkeit der Erythro­
cyten sei, die besonders leicht im Organismus zerstort wiirden. Dagegen 
spricht aber, daB es zweifellos Falle von hamolytischem Ikterus gibt, 
die das Symptom der Herabsetzung der Kochsalzresistenz der Erythro­
cyten nicht aufweisen. Mehr Anhanger hat die Theorie, die eine Er­
krankung der Milz in den Mittelpunkt der Pathogenese riickt: Die Milz ist 
der hamolysierende Hauptfaktor. Vor aHem sind es die glanzenden 
Erfolge der Milzexstirpation, nach der wenigstens bei den angeborenen 
Formen Heilung in kiirzester Zeit eintritt, die diese Ansicht stark stiitzen. 
Ein Teil der Kranken behalt allerdings die verminderte Kochsalzresistenz 
der Erythrocyten auch nach der Milzentfernung. Aber auch in diesen 
:Fallen sinkt der BlutzerfaU, gemessen an der Urobilinausscheidung im 
Harn und Stuhl, sofort auf die Norm ab. Es soheint iibrigens naoh neueren 
Erfahrungen mehr und mehr, als wenn die verminderte NaCI-Resistenz 
nicht die ihr anfanglioh zugeschriebene Bedeutung habe. Sie kann, 
wie erwahnt, iiberhaupt fehlen und kommt a,ndererseits auch bei anderen 
Erkrankungen vor, die sicher mit dem hamolytisohen Ikterus.nichts zu 
tun haben. 

Eine Folge des abnorm starken Blutzerfalls ist die Anamie. Zwar 
bemiiht sioh das Knochenmark, die zugrunde gehenden Erythrocyten 
zu ersetzen - es weist auoh anatomisch aIle Merkmale einer besonders 
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starken Aktivitat auf - doch vermag offenbar die Produktion neuer 
Zellen mit dem abnorm vermehrten Verbrauch nicht Schritt zu halten. 

Del' Milztumor ist nicht durch eine Hyperplasie des Parenchyms, 
sondern durch eine starke Bluttiberfiillung del' Milzpulpa bedingt, Am 
blutreichsten sind in den meisten bisher untersuchten Fallen die Inter­
stitien gefunden worden, wahrend die Venensinus blutleer odeI' doch 
arm an Blutkorperchen waren. Die Milzfollikel sind normal, selten ver­
kleinert. 

Die Analyse desZustandekommens deslkterus bietet groBe Schwierig­
keiten. Eine Stauung in den Gallenwegen liegt nicht VOl', ebenso wenig 
eine primare Erkrankung del' Leber. Die Leberfunktion ist nicht geEltCirt. 
Sichel' steht, daB durch den abnorm reichlichen Blutzerfall del' Leber 
abnorm viel Material zur Bildung von Gallenfarbstoff zur Verfiigung 
gestellt wird. So kommt es zur Vermehrung del' Gailenmenge und zur 
Bildung einer abnorm farbstoffreichen Galle, zur Pleiochromie. DaB eine 
vermehrte Bilirubinbildung auBerhalb del' Leberzellen in del' Milz und 
den K u p ff e l' schen Sternzellen und sonst im reticulo-endothelialen 
Apparat dabei eine nennenswerte Rolle spielt, ist wahrscheinlich. 

Die Urobilinurie ist als eine relative Insuffizienz del' Leber anzusehen; 
das ihr aus dem Darm durch die Pfortader zugefiihrte (aus dem ver­
mehrten Bilirubin gebildete) Urobilin wird von del' Leber hindurch­
gelassen, gelangt in den Kreislauf und wird durch die Nieren ausgeschieden. 

Warum trotz des erhohten Bilirubingehaltes im Blut kein Bilirubin 
im Harn auf tritt, ist bisher nicht geklart. Man spricht von einer 
besondercn Dichtung des Nierenfilters, abel' das ist vorlaufig reinc 
Hypothese. Es ist tibrigens sehr wahrscheinlich, dan die verschiedenen 
Formen des hamolytischen Ikterus sich auch hinsicht.lich ihrer Patho­
genese nicht gleichartig verhalten. 

Chlorose. 
Seltenheit del' Chlorose. Mit del' Diagnose Chlorose odeI' "Bleich­

sucht" wird sicherlich nicht nur vom Publikum, sondern auch von 
Arzten viel MiBbraueh getrieben. Man erlebt es deshalb auch immer 
wieder, daB jungen Madehen, die tiber unbestimmte Beschwerden wie 
Mattigkeit, leichte Ermtidbarkeit klagen und die etwas blaB aussehen, 
fast reflektorisch Eisen in irgend einer Form verschrieben wird. Dabei 
ist sicherlich heute die echte Chlorose eine sehr seltene Krankheit 
geworden. Man hort von vielen Arzten, daB sie wirkliche Chlorosen 
nur noch ganz vereinzelt zu sehen bekommen. In den Kliniken und 
Krankenhausern sind die Chlorosen heute geradezu eine Raritat geworden; 
in 13 Jahren habe ich in del' Klinik nur einen einzigen sicheren Fall 
gesehen. 

KrankheitsbegriU. Eine kurze erschopfende Definition fiir den 
Krankheitsbegriff "Chlorose" zu geben, ist nicht leicht, insbesondere 
ist sehon hier zu betonen, daB nicht etwa lediglich auf einen 
typischen Blutbefund hin die Diagnose gestellt werden kann, 
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vielmehr sind es eine Reihe von Symptomen, die erst in ihrer 
Gemeinsamkeit zu der Diagnose Chlorose berechtigen. 

DaB die ersten Erscheinungen der Chlorose ausschlieBlich bei 
Madchen ohne auBere Ursachen in der Pubertatszeit auftreten, 
ist bekannt. Von Zeit zu Zeit wird immer wieder versucht, auch bei 
jungen Mannern ein ahnliches Krankheitsbild aufzusteilen. Es halten 
aber aile bisher beschriebenen Faile dieser sog,. virilen Chlorose einer 
strengen Kritik nicht stand. 

Das Durchschnittsalter der chlorotischen Madchen liegt etwa 
zwischen 15-22 Jabren. Falle j enseits des 30. Le bensj ahres 
.sind auBerordentlich selten. Eigentiimlich ist die Neigung der 
Erkrankung zu Riickfallen, namentlich im Friihjahr und Herbst, 
die sich dann allerdings auch bis in das dritte Lebensjahrzehnt hinein 
.erstrecken konnen. 

Wahrend bei diesen Spatrezidiven der Chlorose eine genaue Anamnese 
immer den Beginn der Chlorose bis in die Pubertatszeit zuriickverfolgen 
laBt, kommen auch echte Spatchlorosen vor. Sie treten bei Frauen 
auf, die niemals eine Pubertatschlorose hatten, aber erst weit jenseits der 
Pubertatsjahre - in den 30er Jahren - auch spater. Solche Falle sind 
aber sehr selten. 

DaB die Chlorose sich gerade in der Pubertatszeit entwickelt, hat 
seine Griinde offenbar in Storungen der inner en Sekretion der 
weiblichen Geschlechtsorgane. -aber die naheren Zusammenhangc 
zwiscrum Blutbildung und Geschlechtsorganen ist man bisher leider nur 
mangelhaft unterrichtet. DaB recht enge Beziehungen bestehen, kann 
aber als sicher angenommen werden. 

Neben der spontanen Entwicklung der Chlorose bei jungen Madchen 
in der Pubertatszeit und dem Auftreten menstrueller Storungen sind es 
nun eine ganze Reihe vieldeutiger Symptome, die zum Krankheitsbild 
gehoren. Dazu mochte ich auch den Blutbefund rechnen. Mit Recht 
weisen die meisten Autoren der Blutuntersuchung fiir die Diagnose der 
Chlorose einen hervorragenden Platz an und sicher ist es falsch, diese 
Diagnose ohne Feststellung des Blutbefundes stellen zu wollen. Aber 
flS kann doch nicht iibersehen werden, daB auch der Blutbefund in 
den meisten Fallen nicht absolut charakteristisch fiir diese 
.eine Erkrankung ist, wenigstens nicht bei leichten und mittelschweren 
Fallen. 

Krankheitsbild. Sehr wichtige Aufschliisse und Hinweise gibt die 
Aufnahme der Vorgeschichte bei den Kranken. Sie klagen iiber all­
gemeine Mattigkeit, abnorm leichte Ermiidbarkeit, 'haufig 
tiber Schwindel, Ohrensausen undKopfschmerzen. Rechttypisch 
1st die Angabe, die man. oft erhalt, daB die Kranken ein vermehrtes 
Schlafbediirfnis haben und daB sie morgens schwer aus dem Bett 
'zu bekommen sind, weil sie trotz festen Schiafs in der N acht noch mtide 
sind. Bekannt ist auch der eigentiimliche EinfluB psychischer 
Momente auf die korperliche Leistungsfahigkeit der Chioro­
tischen. Ein junges Madchen~ das tagstiber herumsitzt und arbeits­
.unfahig ist, kann z. B. abends ganz vergntigt auf den Ball gehen und 

Rosenow, Blutkrankheiten. 8 
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die Nacht hindurch tanzen, ohne daB man fur eine Spur von Ermtidung 
anmerkt. Man tate solchen Kranken Unrecht, wenn man sie als 
Simulanten bezeichnen wollte. In Wirklichkeit gehort diese p s y chi -
s c h e Bee i n flu B bar k e i t zum Krankheitsbild. 

Die verschiedenartigsten Storungen findet man am Verdauungsappa­
rat. Sehr haufig wird tiber Appetitlosigkeit geklagt, ferner tiber 
saures AufstoBen, Brechreiz, oft tiber Verstopfung. Zuweilen 
besteht ein besonderer Appetit auf sehr saure Speisen, manchmal 
auch direkte Geschmacksperversionen. Schlemmkreide, Zahnpasta 
sind bei chlorotischen Madchen zuweilen beliebte Delikatessen. Die 
Ahnlichkeit mit entsprechenden Geltisten in der Graviditat ist be­
merkemwert! Auffallend ist ein vermehrtes Warmebedtirfnis der 
Kranken und die hauiige Klage tiber kalte Hande und FtiBe. 

Fast in jedem Fall sind Storungen der Menstruation vor­
handen. Gar nicht selten sind sogar diese Menstruationsanomalien das­
jenige Symptom, das die jungen Madchen zunachst zum Arzt ftihrt. 
Am haufigsten ist das Aufhoren der Menses oder wenigstens eine 
sehr starke Abschwachung der monatlichen Blutungen. Andere 
Typen von Menstruationsstorungen, wie vermehrte und schmerzhafte 
Blutungen sind viel seltener. Oft klagen die Kranken tiber AusfluB. 

Gleichzeitig mit der Entwicklung dieses bunten Bildes von Er­
scheinungen verandert sich nun das Aussehen der Kranken. Sie 
werden, wie bekannt, allmahlich mehr oder minder blaB. Dabei bleibt 
der Ernahrungszus~tand immer gut, ja die Kranken sehen sogar 
meistens im Gesicht besonders wohlgenahrt aus. Seltener bleibt die 
Gesichtsfarbe dauernd frisch; man wundert sich dann, bei der Blut­
untersuchung eine wesentliche Verminderung des Hamoglobingehaltes 
zu finden. Diese Falle sog. bltihender Bleichsucht beruhen offen­
bar auf vasomotorischen Einfltissen. 

Gewohnlich sind aber die Kranken, namentlich wenn die Chlorose eine 
Zeitlang bestanden hat, sehr blaB. Die Haut sieht dann alabaster­
weiB aus, seltener sind grtinliche Farbentone, die ja eigentlich der 
Krankheit den Namen gegeben haben. In jedem Fall, auch bei den 
bltihenden Chlorosen, sind die Schleimhaute blaB; man darf deshalb 
ihre Untersuchung, die am bequemsten an der Bindehaut des Auges 
vorgenommen wird, niemals versaumen. 

Die Untersuchung der inneren Organe ergibt fast regelmaBig 
Storungen, namentlich des Kreislaufapparates. Sehr hauiig 
findet man Verbreiterungen des Herzens nach rechts und links, 
immer laute systolische Gerausche an der Herzspitze und tiber 
der Pulmonalis. DaB es sich um akzidentelle Gerausche handelt, 
geht schon daraus hervor, daB sie mit der Besserung des Befundes all­
mahlich vollkommen verschwinden und eigentliche Zeichen einer 
Herzinsuffizienz fehlen. Fast in jedem Fall hort man auch tiber 
den Jugularvenen das bekannte N onnensausen, das, wie es scheint, 
nicht lediglich auf die Blutveranderungen bezogen werden kann. 
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Haufig findet man bei Chlorotischen eine vergroBerte Schilddriise. 
Zuweilen erhalt man sogar die Angabe, daB mit der Entwicklung der 
chlorotischen Beschwerden der Hals rasch an Umfang zugenommen habe. 

Storungen im Wasserhaushalt pflegen stets vorhanden zu sein. 
Sehr haufig sind leichte Odeme an den Knocheln und eine eigen. 
tiimliche pastose Beschaffenheit der Haut, die offenbar auf einer 
abnormen Durchtrankung des Unterhautzellgewebes beruht. 

Die Neigung zur Zuriickhaltung von Wasser driickt sich auch in den 
geringen Urintagesmengen aus. 

Wahrscheinlich besteht auch eine abnorme Durchtrankung des Ge­
hirns bzw. eine abnorm reichliche Bildung von Liquor, wenigstens 
lassen sich so die Erfolge erklaren, die man in einer Reihe von Fallen 
bei hartnackigen Kopfschmerzen dUTCh Lumbalpunktion der Kranken 
erzielt hat. trbrigens ist auch tatsachlich der Liq uordruck erhoht ge­
funden worden. 

Eine gliicklicherweise nicht haufige Komplikation ist die N eigung 
zur Thrombenbildung, namentlich in den Venen des Unterschenkels. 
Auch in den Hirnsinus konnen sich in schweren Fallen Thromben bilden, 
doch sind das recht seltene Ereignisse. 

Haufig sind Klagen iiber Flimmern vor den Augen. Man kann 
ab und zu mit dem Augenspiegel eine Neuritis optic a feststellen, 
sogar Retinal bl u tungen kommen vor. 

Die Untersuchung der iibrigen Organe ergibt bei der Chlorose keine 
charakteristischen Abweichungen vom Normalen. Als negativer- Befund 
ist ausdriicklich zu erwahnen, daB die Milz in den meisten Fallen nicht 
vergroBert ist. 

Der U rin ist auffallend hell, dabei, wie schon erwahnt, oft sparlich, 
pathologische Bestandteile findet man in ihm nicht, insbesondere auch 
kein Urobilin und Urobilinogen. Es ist das ein recht wichtiger 
Unterschied gegeniiber der perniziosen Anamie. 

Haufig besteht eine Superaciditat des Magens. Dagegen scheint 
die Komplikation einer Chlorose mit einem Ulcus ventriculi im ganzen 
doch seltener zu sein, als man friiher annahm. 

Blutbefunde. Zu allen diesen Symptomen tritt nun als besonders 
bedeutsames eine Veranderung des Blutes hinzu. Die Ansicht, daB 
es auch typische Chlorosen gibt, die wenigstens zeitweise einen ganz 
normalen Blutbefund aufweisen, ist zwar sicherlich richtig, gilt aber 
wohl nur fiir die allerersten Anfange der Erkrankung. Der Praktiker 
wird jedenfalls gut daran tun, die Diagnose "Chlorose" nur dann 
zu stellen, wenn auBer den mannigfachen Symptomen auch die fiir 
dieses Leiden charakteristischen Blutveranderungen vorhanden sind. 
Die weitaus wichtigste Erscheinung ist die Abnahme des Hamo­
globingehalts oder besser ausgedriickt die Hamoglobinarmut 
des einzelnen roten Blutkorperchens. Dementsprechend findet 
man in allen Fallen den Farbeindex mehr oder minder stark 
herabgesetzt. Dabei ist die Zahl der roten Blutkorperchen sehr 
haufig ganz normal oder nur in geringfiigigem MaBe vermindert. 
Es unterliegt keinem Zweifel, daB diese "Blutarmut" der roten 

8* 
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Blutkorperchen auf eine Storung der Hamoglobinbildung zuriick­
zufiihren ist. Nur so lassen sich jene Falle sicherer Chlorose erklaren, 
bei denen sogar eine Vermehrung der Zahl der roten Blutkorperchen zu 
konstatieren ist, bei denen aber trotzdem der Farbeindex erniedrigt ist. 
1m allgemeinen findet man Herabsetzungen des Hamoglobingehaltes 
bei vollentwickelten Fallen auf etwa 40-50, doch sind auch niedrigere 
Werte nicht selten. 

Einen sehr guten Uberblick gewahrt nach der nie zu versaumenden 
Hamoglobinbestimmung die Betrachtung eines ungefarbten Blut­
praparates. Man sieht unter dem Mikroskop in allen einigermaBen 
schweren Fallen, daB die meisten Erythrocyten abnorm blaB 
sind. Sehr haufig sind diese blassen Zellen groBer als normal, weil 
sie gequollen sind. Daneben findet man eine auffallende Ungleich­
heit in der GroBe der roten Blutzellen und auch Ung1eichheiten in 
der Form. 

Genaueren AufschluB uber die morphologischen Blutveranderungen 
gewahrt ein gefarbtes Trockenpraparat: Die hamoglobinarmen 
Erythrocyten fallen sofort ins Auge, da bei ihnen eigentlich nur die 
Peripherie gefarbt ist (Pessarformen). Haufig sieht man polychroma­
tische rote Blutkorperchen und abnorm kleine Formen. Kernhaltige 
Erythrocyten sind bei der Chlorose selten, kommen aber vor. 

Die Leukocyten bieten keine irgendwie typischen Veranderungen. 
Die zuweilen beschriebenen Leukopenien mit relativer Lymphocytose 
sind vermutlich auf eine Kombination der Chlorose mit Storungen 
der Schilddrusentatigkeit zuruckzufuhren. Diagnostisch wichtige Auf­
schlusse gibt die Untersuchung der Serumfarbe, die auch in der Sprech­
stunde leicht auszufiihren ist. Es genugt, aus der Fingerbeere einige 
Blutstropfen in einem U-Rohrchen aufzufangen. Das abgeschiedene 
Serum ist bei der Chlorose ganz wasserhell, nahezu ungefarbt, wahrend 
es bei den hamolytischenAnamien, namentlich bei der Anaemia perniciosa, 
abnorm dunkel ist. 

Verlan!. Zu den Eigentumlichkeiten der Chlorose gehort, wie schon 
oben erwahnt, die N eignng zu Rezidiven. Fast niema1s bleibt es bei 
einem Anfall, meist treten nach Zeiten volligen Wohlbefindens Ruck­
falle des Leidens, namentlich im Fruhjahr und Herbst ein. Man 
spricht in solchen Fallen von habitueller Chlorose. 

AuBer diesen Fruhrezidiven gibt es aber auch Spatrezidive, 
sie sind dadurch gekennzeichnet, daB, nachdem die Betreffende jahrelang 
frei von Chloroseattacken geblieben war, nun doch wieder chlorotische 
Erscheinungen bis in das 3., ja 4. Lebensjahrzehnt hinein auftreten. 

So kommt es, daB das Leiden sich zuweilen auch bei sachgemaBer 
Behandlung uber Jahre hinaus erstrecken kann. Die Mehrzahl aller 
Falle ist allerdings viel leichter therapeutisch beeinfluBbar. 

Prognose. Die Prognose der Ch10rose kann man fast absolut 
gunstig nennen. Selbst extreme Verminderungen des Hamoglobin­
gehalts gleichen sich oft in erstaunlich kurzer Zeit wieder aus. Ge­
fahr droht den Chlorotischen eigentlich nur durch etwaige Kompli­
kationen. 
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Von ihnenistdie (nicht haufige) Neigung zur Thrombenbildung 
bereits erwahnt worden. Relativ oft sieht man, daB sich wahrend der 
Chlorose oder bei fruher chlorotischen Madchen eine Lungentuber­
kulose entwickelt. 

Von sonstigen Komplikationen ware schlieBlich noch das Magen­
geschwur zu nennen, das freilich in sehr wechselnder Haufigkeit be­
obachtet wird. Selbsverstandlich kann diese Komplikation die Prognose, 
namentlich wenn starkere Magenblutungen erfolgen, sehr erheblich 
truben. 

Die Diagnose der Chlorose ist in den typischen Fallen bei voll 
entwickeltem Symptomenkomplex leicht; besonders ist auf die spon­
tane langsame Entwicklung des Leidens in den Pubertatsjahren Gewicht 
zu legen. Die wesen tlichste Stu tze der Diagnose kann der B 1 u t b e fun d 
bieten; bei keiner anderen Anamie ist bei normaler oder fast normaler 
Erythrocytenzahl der Hamoglobingehalt so erheblich herabgesetzt wie 
bei der Chlorose. Schwierigkeiten konnen aber entstehen, wenn bei 
der Chlorose auch die Zahl der roten Blutkorperchen erheblich vermin­
dert ist. In solchen Fallen resultiert ein Blutbild, das von dem anderer 
Anamien (z. B. chronischer Blutungsanamien) nicht ohne weiteres zu 
unterscheiden ist. Die Abgrenzung gegenuber der perniziosen Anamie, 
bei der der Farbeindex stets erhoht und das Serum dunkel gefarbt 
ist, ist dagegen leicht. 

Sehr wichtig ist die Unterscheidung der Chlorose von einer 
beginnenden Lungentuberkulose: Die Allgemeinsymptome sind 
auBerordentlich ahnlich und leichte Anamien auch bei der Tuberkulose 
haufig. In solchen Fallen wird man gut tun, namentlich bei vor­
handener familiarer Belastung, immer wieder mit besonderer Sorgfalt 
nach Lungenveranderungen zu fahnden und insbesondere auch standig 
die Temperatur messen zu lassen. Bei beginnender Chlorose findet man 
nur sehr selten Fieber, bei fortgeschrittener haufiger, bei der Tuber­
kulose ja auch in den Anfangsstadien sehr haufig subfebrile Tempe­
ratur. Zu denken ist ferner bei "chlorotischen" Beschwer­
den stets an eine beginnende Graviditat! 

Niemals darf man aber bei der Diagnose der Chlorose den Blut­
befund allein berucksichtigen, sondern stets nur im Zusammenhang 
mit den ubrigen Symptomen. 

Wie auBerordentlich vorsichtig man in dieser Beziehung sein muB, 
lehrt folgender typische Fall: 

Elly F., 16jahr. Kontoristin (1915). 
Vater an Tuberkulose gestorben. Seit. 8 Jahren "blutarm", matt, hat oft 

Kopfschmerzen. Seit 4 Monaten lifter Ubelkeit, auffallende Blasse. Ofters 
trockener Husten. 1. Menses mit 11 J ahren, sind sehr stark, waren sonst regel­
maBig, letzte aber erst nach 8 W ochen, schwacher als sonst. 

Befund: Sehr blaB, geringes Fettpolster. Subfebrile Temperaturen. Alveolar­
pyorrhlie. Unterer Milzpol eben tastbar. Urin: Urobilinogen -, Urobilin-, 
Indikan ++. 

Lungen o. B., auch rlintgenologisch frei! Blut: Hb 31, R.3000000, L.6100, 
N.48,5%, Eos. 2,5%, Ly.46%, Mono. 3%, F. 1. 0,56. Ganz vereinzelt Normo­
blasten. Nach 4wlichiger Eisenbehandlung (Blaudsche Pillen) Hb 82, R. 4200000. 
Gutes Allgemeinbefinden. 
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Trotz mancher Ziige im Krankheitsbild, die nicht zur Chlorose paBten (Beginn 
mit S Jahren, geringes Fettpolster, Temperaturen!, palpable Milz), glaubte ich 
doch, hier einen der bei uns ungemein seltenen FaIle von Chlorose vor mir zu haben, 
zumal wegen des glanzenden Eisenerfolges. Die weitere Beobachtung ergab aber, 
daB es sich doch um eine Lungentuberkulose handelte. 

Therapie. 1m Mittelpunkt der Behandlung der Chlorose steht das 
Eisen, das mit solcher Sicherheit alle Erscheinungen zum Schwinden 
bringt, daB geradezu die Berechtigung der Diagnose aus dem Erfolg 
oder MiBerfolg der Eisenbehandlung entnommen werden kann. In welcher 
Form man das Eisen verabreicht, ist ziemlich gleichgiiltig; ob man die 
organischen Eisenpraparate oder die billigeren anorganischen verwenden 
will, ist gleichgiiltig, wenn nur iiberhaupt dem Organismus geniigend 
groBe Eienmengen zugefiihrt werden. In dieser Beziehung ist man 
jetzt viel weitherziger geworden und gibt viel groBere Eisenmengen 
als friiher; besonders gute Erfolge erzielt man mit Pulvern von Ferrum 
reductum 0,5, 3 bis 6mal taglich vor der Mahlzeit. Natiirlich kann 
man auch die Blaudschen Pillen oder andere Eisenpraparate geben. 
Verabreicht man Pillen, so muB man darauf achten, daB sie recht 
weich angefertigt werden, damit sie nicht etwa den Darmkanal un­
resorbiert passieren. Bei einer Reihe von Kranken treten bei der 
Eisenbehandlung allerlei Verdauungsstorungen ein, freilich viel seltener 
als das im allgemeinen in den Biichern steht. In solchen Fallen kombi­
niert man zweckmaBig die Eisenverabreichung mit der von Arsenprapa­
nten. Ein recht gutes Praparat dieser Art ist z. B. das Eisenelarson, 
das in Dosen von etwa 3 mal taglich 2-3 Tabletten verabreicht wird. 
Die Dauer einer Eisenbehandlung soIl nicht zu kurz bemessen werden. 
In der Regel muB man 6-8 Wochen rechnen, oft muB man nach einigen 
Monaten die Eisenbehandlung wiederholen. Gegen das Trinken von 
eisenhaltigen Mineralwassern in Kurorten und das Baden in Stahlbrunnen 
ist nichts einzuwenden. DaB man zu Hause ebenso gut eine Chlorose 
behandeln kann, ist sicher. 

Zweifellos gelingt es, allein mit der Eisentherapie die meisten Chlo­
rosen zur Heilung zu bringen. Trotzdem wird man in schweren Fallen 
gut tun, sich auf die medikamentose Behandlung nicht zu beschranken, 
sondern derartige Kranke einige Wochen hindurch Bettruhe einhalten 
zu lassen. Die Ernahrung soll nicht einseitig sein. Wegen der haufig 
bestehenden Appetitlosigkeit und der Magenbeschwerden gibt man 
mehrere kleine Mahlzeiten taglich, die nach Moglichkeit auch kalorisch 
hochwertig sein sollen. Auf reichliche Gemiisezufuhr ist wegen der 
meist vorhandenen Neigung zur Verstopfung zu achten. Die Fliissig­
keitsaufnahme ist wegen der Neigung zu Wasseransammlungen zu 
beschranken. 

Auf sonstige frUber viel gebrauchte therapeutische MaBnahmen, wie 
kleine Aderlasse und Schwitzprozeduren, kann man im allgemeinen 
verzichten. 

Ganz besonders zu warnen ist vor einer Lokalbehandlullg 
der Menstruationsstorungen. lch sah erst kiirzlich eine junge 
Kollegin, der ein Gynakologe wegen ihrer Menorrhagien durchaus eine 
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Abrasio der Uterusschleimhaut machen woIlte; die genaue Untersuchung 
ergab, daB es sich pm eine typische Chlorose handelte, und aile Be­
schwerden auch von seiten der Genitalsphare schwanden restlos nach 
mehrwochiger Eisen-Arsenbehandlung. 

Die oft sehr qualenden Kopfschmerzen lassen sich durch eine 
Lumbalpunktion fast momentan beseitigen. Man wird allerdings 
zu diesem Mittel nur in den seltensten Fallen greifen mussen. 

Frage der Verheiratung. Oft wird die Frage gesteIlt, ob chloro­
tische Madchen heiraten durfen. 1m allgemeinen bestehen keine Be­
denken, im Gegenteil wirkt der Eintritt einer Schwangerschaft meistens 
sehr gunstig. Bei ganz schweren Formen der Chlorose wird man aber 
zweckmaBig vor Eingehen der Ehe eine genugend intensive Eisen-Arsen­
kur durchmachen lassen. 

Anamien im Kindesalter. 
Die Anamien im Kindesalter nehmen insofern eine Sonderstellung 

ein, als alimentare und konstitutionelle Einflusse hier eine viel erheblichere 
Rolle spiel en als beim Erwachsenen. AuBerdem reagiert das kindliche 
Knochenmark viel lebhafter, so daB es leicht zur Ausschwemmung 
unreifer Erythrocyten und Leukocyten kommt. Sehr haufig ist bei 
den kindliehen Anamien ein Milztumor vorhanden. 

Alimentare Anamien. Derartige Anamien finden sieh vor allem bei 
einseitiger Milchnahrung beifriihgeborenen Sauglingen. Der Blut­
befund entspricht meistens dem einer hypochromen Anamie, der Farbe­
index ist also kleiner als 1, die Leukocytenzahlen sind wenig oder gar 
nieht verandert. Ein Teil dieser Sauglingsanamien ist auf die Eisen­
armut der Sauglingsnahrung zuruckzufiihren. Sie Mnnen durch medi­
kamentose Verabreichung von Eisen in Verbindung mit gemischter 
Kost heilen. Neuerdings sind auch Bluttransfusionen warm empfohlen 
worden. Sehr schwere Anamien verursacht die einseitige Z ie g en mile h -
ernahrung. Hier ist es vermutlich der hohe Gehalt der Milch an niederen 
Fettsauren, die anamisierend wirken. Bei diesen Anamien sind ofter 
Zeichen vermehrten Blutzerfalls vorhanden (Urobilin im Urin). 

1m spateren Kindesalter kann die Drusentuberkulose zu anami­
schen Zustanden fiihren. Bei den tuberkulosen Anamien soIl haufig 
eine auffallende Neutrophilie im Blutbild vorhanden sein. Die Diagnose 
kann nur durch Nachweis etwaiger tuberkuloser Organveranderungen 
gefiihrt werden. 

DaB ungiinstige hygienische und soziale Verhaltnisse, Fehlen von 
Luft und Licht echte anamische Zustande (Stubenhockeranamie, 
Proletarieranamie) verursacht, ist oft behauptet, aber bisher nicht 
sicher bewiesen worden. Mangel an Sonnenlicht macht sicher keine 
Anamie, wie sowohl an Polarfahrern als auch an Tieren nachgewiesen 
ist. Pferde in Bergwerken, die jahrzehntelang dort arbeiten, ohne jemals 
ans Sonnenlicht zu kommen, werden nicht anamiseh. 
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Anaemia pseudoleucaemica infantum. Jacksch.Hayemsche Anamie. 

Dieses Krankheitsblld, das mit verschiedenen Namen belegt ist 
(Anaemia splenic a infantum, Anaemia pseudoleucaemica 
infantum, rachitische Splenomegalie, Jacksch -Hayemsche 
Anamie) ist atiologisch sicherlich nicht einheitlich. Die wich­
tigste Rolle spielt die Rachitis, die sehr selten vermiBt wird, aber 
auch bei Syphilis, Ernahrungsstorungen aller Art, verschieden­
artigen Infektionen sieht man es. Stets handelt es sich um junge 
Kinder (1/2- P /2 Jahr), meist um Flaschenkinder. 

Anscheinend kommt wenigstens fiir einen Tell der FaIle eine gewisse 
"Disposition" hinzu. Auffallend ist jedenfalls, daB nicht selten mehrere 
Geschwister in der gleichen Weise erkranken. 

Krankheitsbild. Es entwickelt sich zunachst eine auBerordentlich 
hochgradige Anamie, die die Eltern dann veranlaBt, den Arzt zu be­
fragen. Das Allgemeinbefinden ist fast immer schwer gestort, gelegent­
lich ist unregelmaBiges Fieber vorhanden. 

Zuwellen bluten die Kinder aus der Nase, dem Zahnfleisch, dem 
Darm oder haben Hautblutungen. Sehr charakteristisch ist der Befund 
an den Bauchorganen. Oft ist schon den Eltern eine allmahlich 
starker werdende Auftreibung des Leibes aufgefallen. Sie ist bedingt 
durch eine zuwellen sehr hochgradige VergroBerung der Milz, die als 
derber glatter Tumor oft bis zum Nabel ragt. Auch die Le ber ist viel­
fach vergroBert, dagegen fehlen allgemeine Driisenschwellungen ganz 
oder fast ganz. Rachitische Zeichen vermiBt man fast niemals. 

Bei der Blutuntersuchung findet man eine meist sehr starke Herab­
setzung der Zahl der Roten und des Hbs. Der Farbeindex kann er­
niedrigt oder iiber 1 sein. Fast nie vermiBt man eine mehr oder minder 
starke Vermehrung der Leukocyten. Werte von 20-30000 sind 
die Regel, aber auch weit hohere Zahlen kommen vor. Sehr charakte­
ristische Befunde gibt das gefarbte Blutpraparat (in seltenen Fallen 
auch ohne daB eine deutliche Anamie vorhanden ist). Normo- und 
Megaloblasten sind stets vorhanden, oft so zahlreich, daB das ganze 
Gesichtsfeld iibersat ist. In anderen Fallen muB man nach ihnen suchen. 
Vielfach zeigen diese ebenso wie die Erythrocyten Zeichen von U nreife, 
Polychromasie, Anisocytose und Poikilocytose; meist besteht eine be­
trachtliche relative Lymphocytose, gewohnlich findet man aber 
auBerdem noch einige, seltener viele, Myelocyten (Abb. 27). 

Es ist verstandlich, daB bei diesem Organ- und Blutbefund manche 
Autoren die Affektion als kindliche Leukamie ansehen. Aber die ana­
tomischen Untersuchungen sprechen trotz mancher Ahnlichkeiten ent­
schieden dagegen. 

Gewohnlich dauert das Leiden monatelang, ein Tell der FaIle 
hellt, andere sterben an Komplikationen, namentlich Broncho­
pneumonien, seltener an Blutungen und Herzmuskelerkran. 
kungen. 
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Die Prognose ist im ailgemeinen durchaus nicht ungunstig. Die Er­
krankung kann sich aber auch bis ins 3. Lebensjahr hinziehen. 

Die Abgrenzung dieser Anamieformen von anderen ist durch den 
geschilderten Blutbefund und den Milztumor meist ohne Schwierigkeiten 
moglich. Bei sehr hohen Leukocytenwerten konnte eine myeloische 
Leukamie differentialdiagnostisch in Betracht kommen. Eine Leuk. 
amie kommt aber in diesem Alter nur extrem selten vor. 

J 

1 
J 

--------
Abb. 24. Anaemia pseudoleucaemica infantum (Jacksch·Hayem). (Farbung May· 
Griinwald·Giemsa.) 1. Jugendlicher Megaloblast, 2. Basophile Normoblasten, 3. Poly· 

chromatische Erythrocyten, 4. Neutrophiler n,Iyelocyt. Starke Anisocytose. 

Therapie. Ein Teil der Faile heilt nach monatelangem Bestand 
auch ohne weitere Therapie allmahlich aus. Hat man Anhaltspunkte 
fur Lues oder Rachitis, so wird man entsprechende MaBnahmen 
anordnen. Sehr wichtig ist gute Pflege und gemischte Kost (cave 
einseitige Milchkost i). Zuweilen wirkt Arsen sehr gunstig. Zu der 
einige Male mit Erfolg ausgefUhrten operativen Entfernung der Milz 
wird man sich wohl nur in den seltensten Fallen entschlieBen mussen. 
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Die leukamischen Erkrankungen. 
Allgemeines 

Die gewebliche Eigenart del' leukamischen Erkrankungen besteht 
in einer W ucherung del' gesa m ten leukocyten bildenden Gewe be 
des Karpel's, auch derjenigen Gewebsabschnitte und Zellgruppen, die nul' 
beim Embryo an del' Leukocytenbildung beteiligt sind. Diese leukamische 
Gewebshyperplasie betrifft entweder alle an del' Bildung del' Leukocyten 
del' myeloischen Reihe odeI' alle an del' Bildung der lymphatischen 
Zellen beteiligten Gewebe, also entweder das gesamte myeloische 
odeI' das lymphatische System. Es handelt sich bei del' Leuk· 
amie mithin nicht (wie man friiher meinte) um die Erkrankung 
eines einzelnen Organs (des Knochenmarks odeI' del' Milz odeI' del' 
Lymphdriisen), sondern um eine Systemerkrankung. 

Die Proliferation del' leukopoetischen Gewebe fiihrt in vielen Fallen 
zu einer Ausschwemmung zablreicher reifer und unreifer Leuko­
cyten in das Blut, und damit zu einer Erhahung del' Gesamt· 
leukocytenzahL Diese Zunahme del' Leukocytenzahl im peripheren 
Blut - mag sie auch hochgradig sein - ist also nur ein Ausdruck del' 
vermehrten Tatigkeit des betreffenden Systems, sie hat somit nur den 
Wert eines, freilich sehr wichtigen, Symptoms. 

Trotz ausgcsprochener leukamischer Veranderungen in den blut­
bildenden Geweben kann abel' eine solche Vermehrung del' Blutleuko­
cyten auch sehr wenig ausgesprochen sein odeI' vollstandig fehlen. Friiher 
nannte man diese Formen wie andere mit Driisenschwellungen und 
MilzvergraBerung einhergehenden Erkrankungen Pseudoleukamien, 
heute bezeichnet man sie richtiger als Aleukamien. Anatomisch 
und in ihrem Verlauf erweisen sie sich abel' als echte Leukamien; sie 
unterscheiden sich von den blutleukamischen Formen lediglich dadurch, 
daB es bei ihnen nicht zur Ausschwemmung del' in den Blutbildungs­
organen gewucherten leukamischen Zellen in das Blut kommt. 

DaB Aleukamien und Leukamien tatsachlich trotz dieses klini­
schen Unterschiedes wesensgleiche Erkrankungen sind, geht auch 
daraus hervor, daB gar nicht selten eine lange bestehende Aleukamie in 
eine Leukamie mit entsprechenden Blutveranderungen iibergeht. Zudem 
sind, wie gesagt, die histologischen Veranderungen bei den Aleukamien 
bis in die kleinsten Einzellieiten die gleichen wie bei den Leukamien. 

Die leukamischen und die aleukamischen Erkrankungen werden 
gelegentlich auch als Leukosen zusammengefaBt, um auszudriicken, 
daB beiden Formen eine Proliferation und Hyperaktivitat des betreffenden 
leukopoetL,>chen Systems zugrunde liegt. 

Von den Leukocytosen sind die Leukamien streng zu trennen. 
Keine noch so hochgraclige Leukocytose "schlagt in eine Leukamie um", 
die gelegentlich erhobenen Befunde, die das beweisen sollten, haben sich 
als irrig erwiesen. Ein weiteres Unterscheidungsmerkmal ist, daB die 
Leukocytose einen voriibergehenden, die einma] bestehende Leukamie 
einen Dauerzustand darstellt, daB bei den Leukocytosen niemals 
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grobere anatomische Veranderungen in den blutbildenden 
Organen, bei den Leukamien ·solche immer vorhanden sind. 
SchlieBlich sind die Leukamien gegeniiber den Leukocytosen durch das 
reichliche Auftreten ganz unreifer Leukocytenformen im Blut charakteri­
siert. Die sog. leukamoiden Reaktionen werden bei der Differential­
diagnose der Leukamie besprochen (S. 150). 

Je nachdem, welches der leukopoetischen Gewebe bei den Leukosen 
in Wucherung geraten ist, unterscheidet man 1. Myelosen, 2. Lymph­
adenosen. 

Bei den Myelosen liegt anatomisch eine Proliferation der mye­
loischen, bei den Lymphadenosen der lymphatischen Gewebe 
vor. Beide Arten konnen entweder mit oder ohne leukamischen 
Blutbefund, also leukamisch oder aleukamisch einhergehen. 
Beriicksichtigt man schlieBlich, daB ein Teil der Erkrankungen 
chronisch, ein anderer Teil akut verIauft, so kann man folgende 

Einteilung der Leukosen 
aufstellen: 

I. Myelosen. 
A. Mit leukamischem Blutbefund (myeloische Leukamie 

oder leukamische Myelose). 
a) Mit chronischem VerIauf, 
b) mit akutem VerIauf. 

B. Ohne leukamischen Blutbefund (myeloische Aleukamie, 
aleukamische Myelose). 

a) Mit chronischem VerIauf, 
b) mit akutem VerIauf. 

ll. Lymphadenosen. 
A. Mit leukamischem Blutbefund (leukamische Lymphadenose, 

lymphatische Leukamie). 
a) Mit chronischem Verlauf, 
b) mit akutem VerIauf. 

B. Ohne leukamischen Blutbefund (aleukamische Lymph­
adenose, lymphatische Aleukamie). 
a) Mit chronischem Veriauf, 
b) mit akutem Verlauf. 

Am haufigsten sind die blutleukamischen Formen, die 
Leukamien im engeren Sinn und von ihnen wieder die chronischen 
VerIaufsarten, die chronische Myelose und chronische Lymph­
adenose. 

Bei der chronis chen Ieukamischen Myelose sind im Blut 
zahlreiche reife und unreife Leukocyten nebst ihren Vorstadien, den 
Myelocyten und Myeloblasten vorhanden, also Zellen, die beim Er­
wachsenen normalerweise nur im Knochenmark zu finden sind. 

Bei der lymphatischen Leukamie enthalt das periphere Blut 
neben reifen Formen zahlreiche unreife Lymphocyten. Beide Formen 
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der Leukamie gehen gewohnlich (!) mit einer sehr starken ab­
soluten Vermehrung der Gesamtzahl der weiBen Blutkorper­
chen einher. 

Die Wucherung der leukopoetischen Organe hat bei beiden Formen 
der Leukamie gewisse klinisch wichtige, leicht nachweisbare Erschei­
nungen zur Folge. Das sind sowohl bei der lymphatischen als bei der 
myeloischen Form eine erhebliche VergroBerung der Milz, der sich 
bei der lymphatischen Leukamie noch VergroBerungen aller 
Lymphknoten des Korpers zugesellen. 

Pathologisch-anatomisch ist bei den Myelosen eine Wuche­
rung des myeloischen Gewebes im Knochenmark, in der mye­
loisch metaplasierten Milz, der Leber, den Lymphdrusen und 
in vielen anderen Organen zu finden. Der Milztumor besteht fast 
ausschlieBlich aus myeloischem Gewebe, wobei die myeloische Wuche­
rung von der Pulp a ausgeht, wahrend die Follikel frei bleiben. 

Dagegen besteht der Milztumor bei den Lymphadenosen aus ge­
wuchertem lymphatischem Gewebe, ebenso wie die Drusen­
tumoren. 

Das Knochenmark ist bei beiden Formen der Leukamie affiziert, 
bei den Myelosen nimmt es an der aligemeinen myeloischen Hyper­
plasie teil, bei den Lymphadenosen bildet sich im AnschluB an die 
im Mark vorhandenen Inseln lymphatischen Gewebes solches dort in 
reichlicher Menge neu und verdrangt das myeloische; auch in vielen 
anderen Organen (Leber, Nieren usw.) sind entsprechende lymphatische 
Neubildungen vorhanden. 

Atiolog'ie del' leukamischen El·krankungen. 
Xtiologie. Die Ursache der leukamischen Erkrankungen ist 

trotz alier darauf gerichteten Untersuchungen noch ganzlich unklar. 
Manches spricht dafiir, daB es sich um eine Infektion mit einem noch 
unbekannten Erreger handelt; auch an eine Starung der normalerweise 
wohl innersekretorisclt beeinfluBten Blutzusammensetzung ist ge­
dacht worden. Man ist aber, wie gesagt, iiber reine Hypothesen bisher 
nicht hinausgekommen und auch die interessanten Arbeiten iiber Leuk­
amien bei Hiihnern, die sich auf andere gesunde Tiere iiberimpfen lieBen 
(es handelt sich um ein filtrierbares Virus), haben fiir die Pathologie 
der menschlichen leukamischen Erkrankungen bisher keine Bedeutung 
erlangt. 

Ab und zu - sehr selten! - tritt die Leukamie als fa miliares 
Leiden auf. TIber eine sichere Beobachtung verfiige ich selbst. 

Ein 42jahr. Herr D.litt an chronischer lymphatischer Leukamie (L. 205000, Ly. 
97%), bei seiner Mutter trat im 71. Lebensjahr ebenfalls eine lymphatische Leuk­
amie auf, die zunachst subleukamisch war, spater aber einen ausgesprochenen 
leukamischen Blutbefund hatte (L. 38000, Ly. 94,5%). 

Nicht selten behaupten die Kranken, daB die Leukamie sich an eine 
Quetschung der Milzgegend oder an eine ahuliche stumpfe t r a u mat is c he 
Einwirkung angeschlossen habe. Nach den vorliegenden Beobach. 
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tungen ist aber eine traumatische Entstehung der Leukamie hochst 
unwahrscheinlich; wohl aber kann eine bestehende leukamische Er­
krankung durch ein solches Trauma verschlimmert werden. 

Die leukamischen Erkrankungen sind nach dem heutigen Stand 
unserer Kenntnisse unheilbare Leiden. 

HauIigkeit der Leukamien. Die Leukamie ist keineswegs ein 
seltenes Leiden, sie ist vielmehr, insbesondere in einzelnen Gegenden, 
recht haufig; hier in OstpreuBen sogar z. Zt. so haufig, daB wir zu­
weilen 3-4 Faile gleichzeitig in der Klinik haben. 

Die nachstehende Schilderung des Krankheitsbildes kann sich auf 
125 Faile stiitzen, die in den Jahren 1912-1923 die Konigsberger medi­
zinische Klinik aufgesucht haben. Das mannliche Geschlecht ist 
haufiger betroffen. Bei uns waren es 79 Manner gegeniiber 46 Frauen. 
Myeloische Formen waren unter den 125 Failen etwas mehr als die Halfte 
(65) vorhanden. Beziiglich der Verteilung auf die Lebensalter geht aus 
unseren Zahlen hervor, daB die Zeit zwischen dem 50.-60. Lebensjahr 
bevorzugt zu sein scheint (31 Faile). Der jiingste Fail unserer eigenen 
Beobachtungen betraf einen 7jahrigen Jungen, der alteste einen 7ljah. 
rigen Mann. Auch in noch hoherem Lebensalter sind vereinzelt von 
anderen Autoren Faile mitgeteilt worden 1). 

Von den verschiedenen Formen der Leukamie sieht man, wenigstens 
bei uns - auch das ist regionar verschieden - am haufigsten die 
myeloische Form in ihrer chronischen Verlaufsart, die chronische 
myeloische Leukamie (chronische Myelose), die deshalb zunachst 
besprochen werden soll. 

Die chronischen Leukamien und Aleukamien. 
1. Chronische myeloische Leukamie. (Chronische leukamische lllyelose.) 

Krankheitsbild. Die Kranken kommen gewohnlich zum Arzt, da 
sie Druck und Vollegefiihl im Bauch verspiiren. Bedingt sind 
diese Beschwerden durch den sich ailmahlich entwickelnden, oft enorme 
GroBe erreichenden Milztumor. 

Die sonstigen Klagen der Kranken sind im allgemeinen recht 
uncharakteristisch: sie fiihlen sich elend, schwitzen leicht, werden 
namentlich bei Anstrengungen kurzatmig, sind appetitlos, fie bern 
gelegentlich etwas (h_ohere Temperaturen sind selten), so daB sie 
zuweilen bei mangelbafter Untersuchung zunachst fiir Anfangstuber­
kulosen gehalten werden. Bei langer bestehender Erkrankung tritt eine 
auffailende Kachexie ein. 

In einem Teil der FaIle findet man Storungen der Sinnesorgane, 
namentlich solche des Sehvermogens, seltener Gehorstorungen, die 

1) Die Zahlen sind Minimalzahlen. In Wirklichkoeit sind etwa 10-12 Faile 
nicht mitverwertet, da die betreffenden Papiere in den ersten Kriegsjahren verloren 
gegangen sind. Leukamische und aleukamische Formen sind nicht gesondert 
aufgefuhrt! 
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auf eine leukamische Infiltration der betreffenden Nerven zuriickzu­
fiihren sind. 

Die Feststellung des bereits erwahnten Milztumors macht 
fast niemals Schwierigkeiten. Ihn von anderen Tumoren im Bauch zu 
unterscheiden ist leicht, wenn man sich erinnert, daB bei der Atmung 
die Milz sich von links oben nach rechts unten verschiebt mId daB die 
Einkerbungen an ihrem medialen Rand auch bei erheblichen VergroBe­
rungen erhalten bleiben. Die Konsistenz des leukamischen Milz­
tumors ist sehr hart, seine Oberflache glatt. 

Auch die L e b er ist in fast allen Fallen als wesentlich vergroBerter 
Tumor, meist etwa in Nabelhohe, zu tasten, sie ist hart, ihre Oberflache 

Abb. 25. JYfyl)loische Leukamie. Ungefarbtes Praparat. Man erkennt deutlich die Ver­
mehrung der weiBen Blutzellen und unter ihnen die groBen gekornten Myelocyten. 

(Nach Erich Meyer.) 

glatt. Hervorgerufen ist die LebervergroBerung durch eine Infiltration 
des Lebergewebes mit leukamischen Zellen. 

Ascites fehlt im allgemeinen, wenigstens im Anfang, nur in seltenen 
Fallen ist eine geringe Menge freier Fliissigkeit im Bauch nachzuweisen. 

Die Erscheinungen an den iibrigen Organen, Herz, Lungen, Nieren 
sind ganz uncharakteristisch. Am Herzen findet man haufig ein 
anamisches Gerausch, im Drin oft kleine Mengen EiweiB. 

Haufig sind Darmstorungen, namentlich bei schon langer dauern­
den Fallen. 

Ein sehr merkwiirdiges Friihsymptom, das fast ausschlieBlich bei 
der myeloischen Leukamie vorkommt, ist die Dauererektion des Penis, 
der sog. Priapismus. 

Herm. H., 47jahr., Dez. 1916. 
Vor 4 W ochen einmal eine schmerzhafte Erektion des Penis, die eine Stunde 

anhielt. Vor~8 Tagen erneut schmerzhafte Erektion, die bis jetzt ununterbrochen 
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andauert. Der alte, sehr erfahrene Kollege auf dem Land uberwies uns den Kranken 
mit folgenden Bemerkungen: "Atiologie nicht kIar, ich habe an Leukamie gedacht." 
Die Untersuchung bestatigte seine Vermutungsdiagnose vollkommen. Kraftiger 
Mann. Penis dauernd erigiert, aber nur Corpora cavernosa penis. Media und Glans 
weich! Kein MiIztumor. Keine Drusenschwellungen. BIut: Hb 55, R. 4010000. 
L. 283000, N. 29,50f0, Eos. 19,50f0, Ly. 2,50f0, Mastz. 1,50f0, neutr. MyeIo. 380f0, 
eos. MyeIo. 70f0, MyeIobIasten 20f0. Nach einer Rontgenbestrahlung der Milz 
schwindet die den Kranken sehr quaIende Erektion allmahlich. Sie dauerte im ganzen 
4 Wochen! Der Kranke ist spater noch mehrfach in Behandlung der KIinik gewesen, 
eine Erektion ist nie wieder aufgetreten, das BIutbild einer chronischen myeIoischen 
Leukamie war stets ausgesprochen, die Milz jetzt sehr erhebIich vergroBert. 

Die Lymphdrusen sind bei der chronischen Myelose fast niemals 
in nennenswertem MaBe vergroBert. An der Ra u t findet man keine 
irgendwie typischen Veranderungen. 1m allgemeinen ist die Raut der 
Kranken trocken, schuppt leicht, selten sieht man punktformige Raut­
blutungen, am ehesten noch an den unteren Extremitaten. Myeloische 
knotchenformige Infiltrate in der Raut sind auBerordentlich selten. 

Die bei den akuten Leukamien ganz im V ordergrund stehende 
hamorrhagische Diathese (s. u.) spielt bei den chronis chen Formen 
keine erhebliche Rolle. Ab und zu haben wohl die Kranken N asen­
bluten oder Blutungen aus dem Zahnfleisch, ohne daB aber 
diese Erscheinungen bedrohlich werden. 

Blutbefund. Entscheidend fUr die Diagnose ist der Blutbefund, 
der mit einem Schlage das Krankheitsbild klart. Man kann deshalb 
gar nicht genug darauf hinweisen, daB bei jedem Kranken mit 
einem Milztumor sofort eine Untersuchung des Blutes vor­
genommen werden muB. Leider wird in der Praxis gegen diese For­
dorung sehr haufig verstoBen und kostbare Zeit mit allen moglichen 
unzweckmaBigen therapeutischen Versuchen versaumt. 

Die Anfertigung eines frischen Blutpraparates genugt zunachst. 
Schon hier sieht man, daB die Leukocyten an Zahl stark ver­
mehrt sind, daB zahlreiche besonders groBe Zellen unter ihnen vor­
handen sind. Zahlt man, so findet man Werte von 200000-300000 
Leukocyten und mehr im Kubikmillimeter. 

Zur genaueren Untersuchung kann man das gefarbte Ausstrich­
pra para t nicht entbehren. Rier bietet sich unter dem Mikroskop ein 
buntes Bild (s. Abb. 25). Statt der wenigen normalerweise im Gesichts­
feld vorhandenen Leukocyten findet man das ganze Gesichtsfeld 
mit weiBen Blutkorperchen ubersat. Dabei springt die Ver­
schiedenheit der einzelnen Zellformen sofort ins Auge: neben 
reifen Leukocyten sind zahlreiche unreife Knochenmarks­
vorstufen (Myelocyten und Myelo blasten) vorhanden. Es ware 
aber falsch, wenn man glaubte, daB diese unreifen Elemente prozentual 
die reifen Formen uberwiegen. Tatsachlich ist das nicht der Fall, 
sondern die reifen polymorphkernigen Leukocyten behalten fast immer 
zahlenmaBig das Ubergewicht. In einer R,eihe von Fallen sind die 
eosinophilen Zellen und die Mastzellen besonders vermehrt; 
deswegen besondere Formen abzugrenzen wie die Mastzellenleukamien, 
ist aber fur die Praxis bedeutungslos. Numerisch stark in den Rinter­
grund gedrangt sind die Lymphocyten; oft muB man mehrere Gesichts-
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felder durchmustern, bis man einen typischen Lymphocyten findet! 
Ebenso sparlich sind die Monocyten; was zunachst daftir angesprochen 
werden konnte, erweist sich bei genauerer Untersuchung gewohnlich 
als ungranulierte Vorstufe der Myelocyten, als Myeloblast. 

Abb. 26. Chronische myeloische Leukfunie (May-Grunwald). 
1. Neutrophile Myelocyten, 2. Eosinophile Myelocyten, 3. Mastmyelocyten, 4. Myeloblasten, 
5. Eosinophiler Leukocyt, 6. Neutrophile polymorphkernige Leukocyten, 7. Mastzelle, 

8. Lymphocyten, 9. Normoblasten, 10. Blutplattchen. 

Es ist verstandlich, daB eine Erkrankung wie die myeloische 
Leukamie, bei der das Knochenmark so hervorragend beteiligt ist, nicht 
ohne EinfluB auf den anderen Anteil des Knochenmarks, der die Bildung 
der roten Blutkorperchen besorgt, bleibt. So findet man denn auch 
regelmaBig bei der Leukamie als Zeichen einer starken Reizung 
des erythropoetischen Systems mehr oder minder zahlreiche 
kernhaltige rote Blutkorperchen. 
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Es ist unendlich viel Muhe und Arbeit auf die genaue morphologische 
Untersuchung der einzelnen leukamischen Zellformen gerade bei der 
myeloischen Leukamie verwandt worden. Fur praktische Zwecke 
braucht man diese oft bis zur Spitzfindigkeit getriebenen Unterschei­
dungsmerkmale nicht, da genugt es, wenn man durch die Blutunter­
suchung feststellen kann, ob wirklich eine Leukamie in dem betreffen­
den Fall vorliegt oder nicht. Ich gehe deshalb auf diese zum Teil 
auch strittigen morphologischen Einzelfragen nicht weiter ein. Zur 
Illustration des Krankheitsbildes fuge ich eine typische Krankenge­
schichte hier an. 

Friedr. P., 58 Jahre. 1. Aufnahme Juli 1917. 
Bis Sommer 1916 gesund, damals Sehmerzen im Magen, Erbreehen, AufstoBen. 

Leib sehwoll immer mehr an, wurde matt, elend, mager. Befund: Sehr blaB. GroBer 
derber Milztumor, unterer Pol am Nabel, reieht median bis zur Mittellinie. Leber: 
Unterer Rand in Nabelhohe, derbe Konsistenz. Keine Drusen. Blut: Hb 60, R. 3176, 
L. 225000, N. 58 % , Eos. 1% , Ly. 7,50f0, neutr. Myelo.27,50f0, eos.Myel.3,50f0, 
Mono. 2,50f0. 6mal Rontgenbestrahlung der Milz reduziert L. bis 126800 inner­
halb 14 Tagen. Dann entlassen. 

2. Aufnahme Sept. 1917. Gutes Befinden, hat gearbeitet. Milz ist kleiner 
geworden. L. nur noeh 151500, Hb 82, R. 4,500 Mill., N.750f0, Ly. 80f0, Mast­
zellen 4,50f0, neutr. Myeio. 120f0, Mast. myelo. 0,50f0. Wird nur 2 mal bestrahlt. 

3. Aufnahme Marz 1918. Wieder matt geworden. Milz groB. L. 88000. 
Erneute Bestrahlung. Mit 900000 Leukocyten entlassen. 

4. Aufnahme Januar 1919. Zunachst arbeitsfahig gewesen, dann wieder 
Sehmerzen im Bauch, Magenschmerzen, AufstoBen. MHz noeh 9 em unter dem 
Rippenrand. L. jetzt 17950 mit 11,50f0 Myelocyten. Neuerliche Bestrahlungen, 
Leukocyten sinken innerhalb 3 Wochen auf 13000. Wohlbefinden. 

5. Aufnahme 5. Juli 1920. Fiihlte sieh wohl. Als er merkte, daB die Milz 
groBer wurde, kam er wieder. Milz noeh 2 Querfinger unter dem Rippenbogen. 
Hb 75, R. 5830, L. wieder 126750, poly. Neutr. 55,3 Ofo, poly. Eos. 10f0, Ly. 5,30f0, 
Monocyten 0,3 % , Mastz. 1,7 % , neutro. Myelo. 33,7 % , eos. Myelocyten 0,7 % , 

Mast. myelo. 10f0, Myeloblasten 0,30f0. 
Langsamer Riickgang der Milz und der Leukoeytenzahl auf 95 550 unter Rontgen. 

therapie. Wohlbefinden. Noeh 270f0 MyeIoeyten! 
6. Aufnahme Dez. 1921. 
Seit Sept. 1921 wieder die alten Besehwerden. Milz jetzt wieder 5 Querfinger 

unterhalb des Rippenbogens. L. 219000, Poly. 72,50f0, Ly. 30f0, Eos. 10f0, Mastz. 
10f0, Myeio. 200f0, Myeloblasten 2,50f0. 4mal bestrahIt, Sinken bis 95000. Das 
letzte Mal spraeh ieh den Kranken vor etwa 1 Jahr, es ging ihm gut. 

Kommt ein Kranker ganz im Beginn des Leidens, so ist unter Um­
standen die absolute Leukocytenzahl noch nicht oder nur sehr un­
wesentlich vermehrt. Freilich kann man meist auch in solchen Fallen 
an dem Auftreten zahlreicher unreifer leukocytarer Elemente die richtige 
Diagnose stellen. 1m ubrigen klart sich in solchen Fallen die Sach­
lage gewohnlich sehr rasch, da dieses subleukamische Anfangsstadium 
gewohnlich nur sehr kurze Zeit dauert. 

Interessant und praktisch wichtig sind die Veranderungen 
des leukamischen Blutbildes durch interkurrente Er­
krankungen, namentlich akute Infektionskrankheiten. Ins­
besondere ist es bekannt, daB das Erysipel, allgemeine septische 
Infektionen, die Malaria und zuweilen akute Tuberkulosen das 
leukamische Blutbild vorubergehend sehr weitgehend verandern konnen. 
Es kommt in diesen Fallen gewohnlich zu einer erheblichen Abnahme 

Rosenow, Blutkrankheiten. 9 
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der Gesamtleukocytenzahl und auch zu einem Riickgang der patho. 
logischen Zellformen im Blut. Einen eigenartigen Fall dieser Art 
habe ich einmal bei einem Soldaten gesehen, der wahrend des Feldzuges 
sich eine Malaria tertiana zugezogen hatte und spater an myeloischer 
Leukamie erkrankt war. Bei jedem Malariaanfall, den der Kianke 
bekam, ging die Zahl der Leukocyten auBerordentlich stark zuriick, die 
Myelocyten wurden erheblich weniger, kurzum, das Blutbild naherte 
sich der Norm. Mit dem Abklingen des Malariaanfalls traten dann die 
leukamischen Blutveranderungen wieder deutlich hervor. .Ahnliche Be. 
obachtungen sind auch sonst beschrieben worden. In einem anderen 
in der Klinik beobachteten Fall, bei dem eine an lymphatischer 
Leukamie leidende Frau an echten Pocken erkrankte, blieb das Blut. 
bild unverandert. 

Prognose. Die myeloische Leukamie ist eine unheilbare 
Krankheit, die oft sehr weitgehenden Besserungen, die sich durch 
eine geeignete Behandlung erzielen lassen (s. unten), sind leider in 
jedem Fall nur voriibergehend. 

Die Le bensda uer der Kranken kann man durchschnittlich etwa 
auf vier bis fiinf Jahre veranschlagen. Der Tod erfolgt, nachdem sich 
allmahlich eine schwere Kachexie herausgebildet hat, schlieBlich an 
Entkraftung oder - relativ haufig ~ an komplizierenden tuberkulOsen 
Lungenprozessen. Ein Teil der Kranken geht auch an akuten Ver. 
laufsformen, die sich aus den chronischen entwickeln, zugrunde. Die 
chronische Myelocytenleukamie schlagt dann, wie in dem nachstehen· 
den Fall, in eine Myelo blastenl eukamie um. 

Frau S. S., 29 Jahre. Myeloische Leukamie. April 1923. 
Verheiratet. Ein Kind. Seit vorigem Friihjahr schwach, miide, zunehmend 

blasser. Druckgefiihl in der I. Oberbauchgegend veranlallte sie, ihr Korsett abzu­
legen. Seit 10 Wochen bettlagerig. In letzter Zeit Verstopfung. Ein Arzt fand 
eine Geschwulst im Bauch, die groller wurde. Blut wurde serologisch unter· 
sucht, sprach fiir Typhus! Erst ein anderer Arzt diagnostizierte Leukamie. 

Befund: Sehr blall. Keine Odeme. Milz groll, derb, nimmt die ganze I. Bauch· 
seite ein, reicht bis zur Symphyse. Leber nicht nennenswert vergrollert. Blut: 
Hb 30, R. 1760000, L. 291000, N. 35%, Lymph. 3,5%, Mastz. 27,5%, Myelo. 
20,5%, Myelobl. 8,5%, Mastmyelo. 2%, Eos. 1%, 4,5 Normoblasten auf 100 
Leukocyten. Urin frei. Hohes hektisches Fieber bis 39,8, morgens unter 37. 

Rontgenbestrahlung der Milz mull nach 2 Tagen ausgesetzt werden, da sie 
die Kranke zu sehr angreift. Alimahlich kann die BestraWung durchgefiihrt werden. 
L. sinken bis 84500. Milz 2 Querfinger kleiner. 

26. 6. Wiederaufnahme. Hat sich gut erholt. Fiihlt sich wohl, fiebert kaum 
noch. Milz soll wieder gro13er sein. Sieht wohl und frisch aus. Milz bis zur 
Symphyse. Hb 48, R. 2710, L. 152000, Myelocyten 33,5%. Sehr vorsichtige 
Rontgenbestrahlung 1/10-1/5 HED. Rascher Riickgang der Milz und der Leuko· 
cyten bis 268000. Dauernd fieberfrei! 

28. 9. In der Zwischenzeit ganz beschwerdefrei. Milz reicht jetzt nur noch bis 
zum Nabel. Blut: Hb 73, R. 4510, L.83550, N.61,5%, Eos.2%, Mastz.4,5%, 
neutr. Myeloc. 21 %, Eos. 0,5%, Mast. 1 %. Bestrahlung: 6 mal 3 Felder mit je 
2mal 1/2 HED. Milztumor etwas kleiner geworden. L. auf 36050 gesunken. 

13. II. Kommt wieder, da in den letzten Tagen hohe Temperatur bis 40°. 
Heftige Schmerzen im Leib, Aufsto13en, Brechreiz. lVIilz rasch gewachsen. Fiihlt 
sich sehr schlecht. Milz wieder erheblich groller aIs das Ietzte Mal, handbreit 
oberhalb der Symphyse. Sehr druckempfindlich an einzelnen Stellen. 
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Blut: Hb 57, R. 3540000, W. 188000, N.24%, Ly. 20,5%, Mastz. 4,5%, 
stabkernige N. 1 %, Myelocyten 12%, Myeloblasten 35,5%. 1m Urin EiweiB. 
Keine Hautblutungen. 

Fiebert bis 38°. Sehr schlechtes Befinden. Bricht dauernd. Bekommt Nasen­
bluten. L. steigen innerhalb 4 Tagen auf 230500, Myeloblasten auf 47%. Rascher 
Verfall. Auf Wunsch entlassen. Nach wenigen Tagen zu Hause gestorben. 

Pathologische Anatomie der chronis chen Leukiimie. Besonders eindrucksvoll 
ist bei der Sektion der riesige Milztu mor. Oft sieht man Infarktnarben an 
seiner Oberflache und keilformige graue Infarkte auf der Schnittflache. Das 
Knochenmark kann griinJieh-gelb, eiterahnlieh sein, doeh ist, worauf nament­
lich Naegeli hinweist, diese Veranderung keineswegs in allen ~ii!len. vorhanden. 
Ich sah wiederholt rotlich-graues Mark im Femur. 

Die typischen Veranderungen der Organe ergibt erst die histologische Unter­
suchung: Der Milztumor besteht fast vollstandig aus myeloischem Gewebe, 
man findet also in ihm alie Anteile des Knoehenmlirks, Myelocyten, Myeloblasten, 
Leukocyten, Blutplattehen, Erythroblasten. Die Struktur der Milz ist vollkommen 
verwischt. Von den Milzfollikeln sind, wenn uberhaupt, nur noeh sparliche Reste 
vorhanden. In entsprechender Weise sind die Lymphdrusen myeloisch meta­
plasiert. Aueh in vielen anderen Organen im Bindegewebe sieht man Herde mye­
lois chen Gewebes, stets in der Umgebung von GefaBen. Die Le ber, die schon 
makroskopiseh oft vergroBert erseheint, ist diffus infiltriert mit myeloischen Zellen, 
die teils in den erweiterten Capillaren angehauft sind, teils im peritonealen 
Bindegewebe sitzen. 

Das Knoehenmark enthalt eine groBeMenge der verschiedensten Myelocyten 
und reifen Leukoeyten. 

Therapie s. S. 14l. 

2. Chronische myeloische Aleukamie. (Aleukamische Myelose.) 

Die myeloische Aleukamie ist ein recht seltenes Leiden. Ana­
tomisch und im klinischen Verlauf gleicht sie vollkommen der myeloischen 
Leukamie, mit der alleinigen Ausnahme, daB ein ausgesprochen 
leukamisches Blutbild oder jedenfalls eine starke absolute Vermehrung 
der Leukocytenzahl fehlt. QuaIitativ sind in dies en Fallen allerdings 
stets im Blutbild deutIiche Anklange an die myeloische Leukamie vor­
handen. Meist findet man reichlich Myelocyten. Die Milz pflegt 
au13erordentlich gro13 zu sein wie in dem nachstehenden Fall. 

G. D., 55 j. Mann, 5. 2. bis 21. 2. 1914. 
A. Seit 3 Jahren beim Stuhlgang das Gefiihl, als ob etwas sieh in der Magen­

gegend heruntersenkte. Naeh dem Essen Magenbeschwerden, zuweilen Erbrechen. 
Seit 3 Wochen fiihlt er eine Geschwulst im Bauch. 

Befund: Mittlerer Ernahrungszustand. BlaB. Am Hals kleine, in der Achsel­
hohle bis haselnuBgroBe Driisen, ebenso in den Leistenbengen. 

GroBer Milztumor, derb, hart, 35 cm : 21 cm. Milz reicht bis zur Symphyse, 
iibersehreitet etwas die Mittellinie. Leber ebenfalls vergroBert, bis zum Nabcl 
reichend, derb. 

Fieberfrei, Blut: Hb 65, R. 346000, W. 9650, N. 79%, Ly. 9%, Eos. 4%, 
Mastz. 0,5°/00 Myelocyten 4,5%' Mono. 3%' Anisocytose, Poikilocytose, ver­
einzelte (2) Megaloblasten und 2 Normoblasten. 

Auf Rontgenbestrahlung wird der Milztumor um 6 em kleiner innerhalb weniger 
Tage, Leukocyten schwanken zwischen 7700-10 250, Myelocyten bis 8,3Dfo! 

Fiir diejenigen FaIle, bei denen keine Myelocyten im Blutausstrich 
vorhanden sind, ist empfohlen worden, die Punktion der Milz vor­
zunehmen und das Punktat auf myeloische Zellen zu untersuchen. In der 
Tat ist es auf diese Weise mehrfach gelungen, in zweifelhaften Fallen 
die Diagnose einer aleukamischen Myelose zu sichern. 1m allgemeinen 

9* 
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wird man aber wohl ohne diesen nicht ganz ungefahrlichen diagnosti­
schen Eingriff auskommen (Technik der Milzpunktion s. S. 34). 

Therapie s. S. 14l. 

3. Chronische lymphatische Leukamie. (Chronische leukamische 
Lymphadenose. ) 

Krankheitsbild. Wahrend bei der chronischen myeloischen Leukamie 
die MilzvergroBerung gewohnlich das erste Symptom ist, das den 

Abb. 27. Chronische lymphatische Leukamie. Schwellungen der Lymp hknoten 
am Hals und in den Achselh6hlen. 

Kranken zum Arzt fiihrt, ist es bei der lymphatischen Leukamie die 
Schwellung der Lymphknoten. Zunachst meist an den Rals­
lymphdrusen beginnend, schwellen bald die Lymphknoten in den Achsel­
hohlen und namentlich in den Leistengegenden an. Der Grad der Ver­
groBerung ist in den einzelnen Fallen verschieden, doch ist es gar nicht 
selten, daB . die einzelnen Drusen TaubeneigroBe und mehr erreichen 
(s. Abb. 27). 

Von tuberkulOsen Lymphdrusenschwellungen lassen sich diese leuk­
amischen Drusentumoren gewohnlich leicht unterscheiden; auf der Unter­
lage sind sie freiverschieblich, sie sind derb, die Raut liber ihnen ist 
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nie entzundlich verandert, zur Einschmelzung und Fistelbildung kommt 
es nicht. 

Neben diesen schon bei oberflachlicher Betrachtung in die Augen 
fallenden Drusentumoren kann man aber bei genauerer Untersuchung 
leicht feststellen, daB das gesamte lymphatische Gewebe an dem 
KrankheitsprozeB beteiligt ist. Uberall findet man kleinere oder 
groBere Lymphdrusen zuweilen in Ketten angeordnet, so am Nacken, 
unter der Brusthaut" in der Ellenbeuge. Da es sich um eine System­
erkrankung handelt, beschrankt sich naturlich die VergroBerung der 
Drusen nicht auf die auBerlich sicht- und tastbaren Gruppen, vielmehr 
nehmenan ihr auch die DrusenimMesenterium, am Bronchial­
baum, die Darmfollikel und das lymphatische Gewebe des 
Rachenrings teil. 

Nicht ganz selten ist sogar die VergroBerung der Mandeln und 
die damit verbundene Ersch werung des Schluckens und der 
Sprache das erste Symptom, das die Kranken zum Arzt fiihrt. Ich 
sah vor kurzem eine Frau, bei der durch die leukamische Infiltration 
die Rachentonsillen auf uber WalnuBgroBe angewachsen waren. Der 
Kollege, den die Kranke zu Rate gezogen hatte, hatte ihr, offenbar ohne 
weitere Untersuchung, einen Teil einer Tonsille entfernt, wobei er und 
die Kranke noch insofern GlUck entwickelten, daB keine schwere Blutung 
eintrat. Ein solches Vorgehen ist natiirlich ein ganz grober Kunstfehler. 

Selten sind die Drusen im Mediastinum so stark vergroBert, daB es 
zu den Erscheinungen eines Mediastinaltumors kommt. Die Beteiligung 
der Darmfollikel auBert sich zuweilen in hartnackigen Durchiallen, die 
sogar ein Anfangssymptom sein konnen. 

Die Milz ist fast immer deutlich vergroBert; gewohnlich findet man 
Milztumoren, die den Rippenbogen etwa um Randbreite uberragen, 
viel seltener so riesenhafte VergroBerungen wie bei der myeloischen 
Leukamie. Gelegentlich kommen auch Faile vor, bei denen uberhaupt 
keine Milzschwellung besteht. Dann pflegen die Driisentumoren um 
so starker ausgebildet zu sein. Auch die Le ber erweist sich in vielen 
Fallen als vergroBert, freilich meistens auch in viel bescheidenerem 
AusmaB als bei der myeloischen Leukamie. 

Sehr interessant und diagnostisch wichtig sind die nicht allzu 
haufigen leukamischen Veranderungen an del' Raut, die ge­
rade bei den chronis chen Lymphamien stark ausgepragt sein konnen. 
Man hat dabei recht verschiedenartige Prozesse zu unterscheiden. 
Am eindruckvollsten sind die leukamischen Tumoren der Raut. 
Sie bevorzugen das Gesicht, VOl' allem die Nase, die Lippen, die Augen­
brauen. Entweder treten sie als diffuse Verdickungen einzelner Teile 
del' Gesichtshaut odeI' als abgegrenzte knotige Gebilde auf. Es kann so 
zu ganz grotesken Entsteilungen des Gesichts kommen; das Aussehen 
solcher Kranker erinnert an die knotige Lepra. Die Tumoren sind weich, 
eigentiimlich sukkulent, die Raut uber ihnen ist glatt und stark verdiinnt. 
Auch an anderen Stellen des Korpers (namentlich an den Randen und 
Armen) treten gelegentlich derartige leukamische Rauttumoren auf; relativ 
haufig sind solche Knoten in del' Brustdriise. 1m allgemeincn zeigen 
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diese leukamischen Hautinfiltrate bei der chronischen lymphatischen 
Leukamie keine besondere Neigung zum Zerfall. Sie wachsen und ver­
kleinern sich meistens gleichzeitig mit der Verschlechterung oder dem 
Bessern des Blutbildes. Histologisch bestehen die Tumoren aus 
diffusen Anhaufungen von Lymphocyten, die nach oben bis dicht an die 
Epidermis, nach der Tiefe zu oft bis in die Muskulatur hineinreichen. 

AuBer dieser Infiltrat- bzw. Tumorbildung kommen auch andere 
leukamische Hautveranderungen vor, die auf den ersten Blick ganz 
banalen ekzema tosen Veranderungen oder einer einfachen Erythro­
dermie gleichen. Bei der ersten Form der Dermatitis oder dem 
universellen leukamischen Ekzem ist die ganze Korperhaut, oft 
unter Bevorzugung des Gesichts, verdickt, gerotet und zeigt frische 
ekzemartige Entziindungserscheinungen neben alteren; zahlreiche Stellen 
nassen, andere sind mit Krusten bedeckt oder schuppen stark. Die 
Affektion juckt sehr stark. Bei der einfachen leukamischen Erythro­
dermie ist das unertragliche Jucken ebenfalls das Symptom, das den 
Kranken am meisten belastigt. Es tritt dann zuerst eine tiefdunkle 
Rotung und Schwellung der Haut auf. Durch das standige Kratzen 
wird die Haut derb, ihre Oberflache ist trocken und rissig. Die Kranken 
verlieren ihre Achsel- und Schamhaare, zuweilen auch die Kopfhaare. 
Histologisch handelt es sich urn eine diffuse Durchsetzung der Haut mit 
Lymphocyten. - Neben diesen eigentlichen leukamischen Hautverande­
rungen gibt es nun eine ganze Reihe anderer Hautaffektionen bei der 
lymphatischen Leukamie, die aber histologisch sich von den oben beschrie­
benen dadurch unterscheiden, daB sie keine Einlagerungen von Lympho­
cyten aufweisen. AuBer Blutungen, Blasenbildung, pruriginosen Pro­
zessen werden namentlich juckende urticariaahnliche Hauteruptionen 
beobachtet. Man hat aIle diese Affektionen auch unter dem Namen der 
Leukamide, oder sofern es sich urn lymphatischeLeukamien handelt, 
der Ly m phadenide zusammengefaBt. 

Sehr verschiedenartige Symptome kann die Infiltration der 
inneren Organe, insbesondere der Sinnesorgane, hervorrufen. 
Storungen des Gehors durch Infiltration des Nervus acusticus mit 
Lymphocyten sind beschrieben. Einen eigenartigen Fall beobachtete 
ich vor einigen J ahren. Der betreffende Kranke war wegen einer 
doppelseitigen Facialislahmung zunachst in neurologische Hande geraten 
und dort eine Zeitlang - natiirlich ohne irgend einen Erfolg -
elektrisch behandelt worden. Er hatte, wie sich leicht feststellen lieB, 
eine typische lymphatische Leukamie, an der er spater in der Klinik 
gestor ben ist. Meine Vermutung, daB die doppelseitige Facialislahmung 
durch eine leukamische Infiltration der Nerven hervorgerufen sei, wurde 
durch den Sektionsbefund und die histologische Untersuchung be­
statigt. Dieser Fall zeigt besonders eindrucksvoll, wie vorsichtig man 
bei der Bewertung derartiger anscheinend rein neurologischer Symptome 
sein muB. 

Auch sonst verlauft gerade die chronische lymphatische Leukamie 
nicht selten unter Bildern, die zunachst gar nicht an Leukamie denken 
lassen. Kiirzlich erst iiberwies ein Kollege der Klinik einen Kranken 
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wegen eines schweren Blasenkatarrhs bei Prostatahypertrophie. Der 
Blasenkatarrh war vorhanden, die Prostata hingegen war klein. Die 
genaue Untersuchung des Kranken zeigte, daB seine Urinbeschwerden 
bedingt waren durch eine ganz ungewohnlich ausgedehnte VergroBerung 
der Lymphknoten im Mesenterium, die zu iiber faustgroBen Paketen 

Abb. 28. Chronische lymphatische Leukamie. 1m Gesichtsfeld fast ausschlieJ3lich 
Lymphocyten. (May- Griinw a Jd-Farbung.) 

angewachsen waren und die ihrerseits wieder nur Ausdruck einer be­
stehenden chronischen lymphatischen Leukamie waren. 

An der Lunge und am Herzen sind keine bemerkenswerten Befunde 
zu erheben. Oft besteht eine uncharakteristische diffuse Bronchitis, 
bei starker anamischen Kranken sind vielfach akzidentelle Gerausche 
an der Herzspitze zu horen. 

1m Urin ist haufig etwas EiweiB, hier und da auch einige Zylinder, 
in vielen Fallen scheidet sich Harnsaure in Krystallen abo Ganz selten 
-kommt es zur Ausscheidung des Bence-J onesschen EiweiBkorpers im 
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Urin.Einen Fall dieser Art, der gleichzeitig leukamische Veranderungen 
an der Rant hatte, habe ich selbst beobachtet. 

Rudolf W., 49jahr. Arbeiter. Februar 1923. Seit 1919 mit Schwellungen der 
Lymphdriisen erkrankt. Bei der Aufnahme haselnuBgroJle Driisentumoren in den 
Leistenbeugen und AchselhoWen und an den Kieferwinkeln. GroBer bis unter· den 
Nabel reichender Milztumor. Hb 65, R. 3900000, L. 423 000, Ly. 99%, Eos. 0,4%. 

Abb.29. Chronische lymphatische Limkamie. (l\{ay·Griinwald-Giemsa.Fiirbung.) 
Zablreiche zerquetschte Lymphocyten (Gumprechtsche KernschoUen). 

N. 0,4%, Mastz. 0,2%. 1m Urin der Bence-J onessche EiweiBkorper in Menge 
von etwa 1/2 pro Mille. Auf Rontgenbestrahlung rascher Riickgang der Leukocyten, 
der Milz und der Driisentumoren, gutes Allgemeinbefinden. Urinbefund bleibt 
unverandert. Der Kranke ist daIDl mehrfach wieder in der Klinik gewesen und von 
neuem bestraWt worden. 1923 bekam er unter unseren Augen einen ausgedehnten 
Herpes zoster iill Bereich des Nervus cutaneus fem. extern. Der Kranke ist dann 
vor wenigen W ochen wieder gekommen. Es ist ihm inzwischen gut gegangen, die 
Milz war kaum noch zu tasten, die Lymphdriisen nur noch unwesentlich vergroBert. 
1m BIut 70000 L. Seit dem vorigen Sommer hat der Mann eine auffallende Rote 
.seines Gesichts bemerkt, die Gesichtshaut hat auch gejuckt. Es fand sich einc 
braunrote, fleckige Verfarbung namentlich der Stirnhaut unn der Nase mit ekzema-
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tiisen Veranderungen. Die Haut war besonders auf del' Stirn mit unregelmaBigen 
PapeIn beetartig infiltriert. Die Untersuchung eines exzidierten Stucks aus del' 
Stirnhaut bestatigte unsere schon vorher gestellte Diagnose einer lymphatisch­
leukamischen Infiltrathildung in del' Haut. Del' Bence-J onessche EiweiBkiirper 
ist auch jetzt noch nachwei3bar. 

Fieber ist bei der chronischen lymphatischen Leukamie gewohnlich 
nicht vorhanden. 

Blutbefund. Man wird natiirlich in vielen Fallen aus den oben ge­
schilderten Symptomen schon die richtige Vermutungsdiagnose stellen 
konnen. Sicherheit bringt aber erst die Blutuntersuchung. Die 
Gesamtzahl der Leukocyten ist in den meisten Fallen erheb­
lich vermehrt. Man sieht das schon im frischen Praparat, zahlt man, 
so findet man gewohnlich Werte zwischen 100000-500000 Leukocyten 
im Kubikmillimeter, doch sind auch hohere Zahlen keine Seltenheit. 

1m Gegensatz zur cP.ronisch-myeloischen Leukamie bietet der gefarbte 
Blutausstrich ein sehr eintoniges Bild (Abb. 28). Die Lymphocyten 
beherrschen absolut und prozentual vollkommen das Gesichtsfeld, nur 
hier und da sieht man einmal, wenn man viele Gesichtsfelder durch­
mustert, einen polymorphkernigen neutrophilen Leukocyten. Die 
Lymphocyten haben gewohnlich ein etwas anderes Aussehen als die 
normalen BIutlymphocyten. Oft fehlen die bei Giemsafarbung sonst 
sichtbaren Azurgranula. Fast regelmaBig trifft man vereinzelte groBere 
Exemplare. Gerade diese sind auBerordentlich leicht mechanisch ladier­
bar. So kommt es, daB man sehr leicht eine Anzahl dieser Lymphocyten 
beim Ausstrich zerquetscht. Diese zackigen Gebilde farben sich bei der 
;May-Griinwaldfarbung bzw. Giemsafarbung mit. Man bezeichnet sie als 
Gumprechtsche Kernschollen (s. auch S. 29). 

Als Beispiel einer chronischen lymphatischen Leukamie fUhre ich 
noch den folgenden Fall an: 

O. S., 50 Jahre. 30. 11.-21. 12. 1920. 20. 1.-5. 2. 1921. 21. 3.-24. 3. 1921. 
War 4 Monate als Landsturmmann im Feld. Ende April 1919 Kopfrose. 

Jetzige Erkrankung seit F/z Jahren. Halsdrusen schwollen an, er magerte stark 
ab, wurde nerviis, bekam Herzbeschwerden, Schwindel. 

B. MaBiger Ernahrungszustand (54,8 kg). Am Kieferwinkel, im Nacken, 
in den Leistenbogen multiple erbsen- bis pflaumengroBe derbe Drusen. Tonsillen 
haseInuBgroB. 

Herz: Galopprhythmus. Scharfes systoI. Gerausch an del' Spitze. Klappender 
2. Pulmonalton. Bauch: Leber eben tastbar, Milz reicht zwei Finger uber den unteren 
Rippenrand, glatt derb. Urin: E. schwach +. Blut: Hb 60, R. 3 010 000, L. 389 000, 
Ly. 99,3%, N. 0,66%. 

Riintgenbestrahlungen del' J\filz greifen den Kranken sehr an. Leukocyten 
gehen zuruek bis 87000. Drusenpakete am Hals, die ebenfalls bestrahlt wurden, 
sind fast ganzlieh versehwunden, nul' in beiden Aehselhiihlen noeh kastaniengroBe 
Drusen. Milz nur noeh eben tastbar. Aligemeinbefinden sehr gebessert. 

2. Aufnahme 20. 1. 1921. Hb 54, R. 2,630 Mill., L. 61 000, Ly. 99,5, N.0,5%. 
Bestrahlung derMilz. L. gehen herunter bis auf 33 500, del' Leistendriisen auf 20 000, 
spateI' noeh bis auf 12 800. Bei gutem Aligemeinbefinden entlassen. 

21. 3. 1921. 3. Aufnahme. Schwere Anamie, Milz kaum zu fuhlen. Blut; 
L. 31250, Hb 23, R. 1 180000, Ly. 94%, N. 5%, Mono. 1 Dfo. 

Naeh kurzer Zeit zu Hause gestorben. 

Gegeniiber diesen charakteristischen Befunden an den weiBen BIut. 
korperchen treten die Veranderungen der Erythrocyten und des 
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Hamoglobins gam in den Rintergrund. Fast immer entwickelt sich 
im Laufe des Leidens eine gewohnlich nicht sehr hochgradige Anamie 
mit entsprechender Reduktion der Erythrocytenzahl und des Ramo­
globins. Seltener, aber praktisch darum nicht weniger wichtig sind 
diejenigen Faile chronisch-lymphatischer Leukamie, bei denen die Ge­
samtleukocytenzahl nur unbedeutend vermehrt ist, wie in dem nachst­
stehenden Fall (subleukamische Form). Aber auch dann findet 
man im Blutausstrich das prozentische Verhaltnis der eiilzelnen Leuko­
cytenarten zueinander in der Weise verandert, daB die Lymphocyten 
bei weitem an Zahl dominieren. 

G. S., 54jahr. Mann. 2. 9. 1922 bis 10. 10. 1922. 
VOl' etwa 4 Jahren erbsengroBes "Gewaehs" in del' rechten Leistengegend, 

das allmahlich faustgroB wurde. Jetzige Krankheit seit Weihnachten. Mattigkeit, 
Schwache, Appetitlosigkeit, ist blaBgelb geworden. 

Befund: Guter Ernahrungszustand. Sehr blasso Haut und Schleimhaute. Am 
Hals in den Supraclaviculargraben, Achselhohlen, Leistenbeugen erbsen- b.is 
bohnengroBe, derbe, nicht schmerzhafte Drlisen. In del' rechten Leistenbeuge 
IdeinapfelgroBer Driisentumor. Systol. Gerausch an allen Ostien. Bdl'. 120. Leber: 
Dnterer Rand zwei Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Milz nicht palpabel. 
Urin frei. ~lut: Hb 36, R. I 970000, L. 15700, N. 8,5%, Ly.54,5%, Eos.4%, 
Mono. 5%, Uberg .. 4%, gr.Ly. 17%, neutr. Polym. 7%. Auf 200 Zellen I Normo­
blast. Wa. R. -. Urin: Urobilinogen schwach +, Diazo -, Urobilin schwach +, 
subfebiile Temperaturen. Bestrahlung des groBen Driisentumors wird schlecht 
vertragen. Danaeh Sehiittelfrost und Fieber. 1m Augenhintergrund treten Blu­
tungen auf. Hb geht raseh zurliek trotz mehrmaliger intravenoser Bluttransfusion. 
Hb II, R. 750000, L. 9700, N.15,50fa, Ly. 64,5Dfo,gr. Ly. 60fa, Eos. 30fa, Mono. 5,5 0 / 0, 

Mastz. 0,5%, 2 Normoblasten auf 200 Zellen. Exitus. Sektion: Lymphatisehe 
Leukamie. 

Ein Teil dieser subleukamischen Falle verlauft mit sehr groBen Milz­
tumoren. 

Prognose. Auch die chronisch-lymphatische Leukamie ist nach dem 
heutigen Stand un~erer Kenntnisse ein unheilbares Leiden. Immerhin 
sind gerade bei dieser Form, wie schon oben bemerkt, manchmal die 
Aussichten, fUr eine Zeitlang die Kranken arbeitsfahig zu erhalten, 
nicht schlecht. 

Das Allgemeinbefinden der Kranken pflegt in vielen Fallen 
relativ lange Zeit leidlich gut zu sein. rch kenne eine ganze Reihe von 
Patienten, die jahrelang in Beobachtung und Behandlung standen und in 
bescheidenem AusmaB arbeitsfabig blieben. Leider laBt sich ein solcher 
Zustand nur eine gewisse Zeit erhalten. Langstens nach einigen Jahren 
tritt eine danll gewohnlich sehr rasch zunehmende allgemeine Schwache 
und Kachexie ein, und meistens erfolgt ganz plOtzlich der Tod. 

Therapie s. S. 143. 
Pathologisch-anatomisch findet man eine starke VergroBerung aller Lymph­

driisen. Man ist oft iiberrascht, zu sehen, wie ausgedehnt schon makroskopisch 
die lymphatische Hyperplasie ist. Milz und Leber sind mehr odeI' 
mindel' vergroBert. Die Milzfollikel sind oft mit bloBem Auge als graue Knotchen 
sichtbar, in del' Leber sieht man ebenfalls zahlreiche Knotchen. Die praexistierenden 
lymphatischen Bildungen, wie die Tonsillen, del' Thymus, die Darmfollikel 
sind auffallend groB. Das Kn 0 e hen m a I' kist meist graurot. Mikroskopiseh findet 
man eine enorme 'Wucherung des lymphatischen Gewebes in allen Organen. Milz. 
Lymphdriisen, Tonsillen zeigen keine Sonderung in Follikel und Parenehym mehr, 
sondeI'll die Struktur ist vollig verwischt, alles ist mit lymphatischem Gewebe 
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erfullt. Streifen van Lymphocyteninfiltraten sind in den Nieren, herdformige 
Lymphocytenanhaufungen regelmaBig im periportalen Lebergewebe, zwischen den 
Acinis. Das Knochenmark ist fast vollig lymphocytar umgewandelt, doch sind auf 
Schnittpraparaten einzelne Inseln myeloischen Gewebes fast in jedem Fall nach­
zuweisen. 

4. ChrOllische lymphatische Aleukiimie. (Aleukiimische Lymphadellose.) 

Die lymphatische Aleukamie, oder wie sie auch zuweilen genannt 
wird, die aleukamische Lymphadenose, ist gallz die gleiche von 
vornherein generalisierte Erkrankung des lymphatischen Systems, wie 
die lymphatische Leukamie. Dementsprechend findet man bei der 
lymphatischen Aleukamie wie bei der lymphatischen Leukamie Sch wel­
lungen alIer Lymphdriisengruppen des Korpers und Hyper­
plasien des ganzen lymphatischen Gewebes, auch der Milz. 
Es kommen aber auch FaIle vor, wo die Milz wenigstens nicht nach­
weisbar vergroBert ist, wie in dem folgenden: 

P., 70jahr. Mann. Jan. 1914. 
Seit 3 Monaten allmahlich wachsende harte Schwellung vor und unter dem 

linken Ohr. Vor- und unterhalb des linken Ohres bis hinab zum Kieferwinkel 
eine zweigelappte derbe Druse von TaubeneigroBe. R. Submaxillardruse walnuB­
groB, in der linken Supra clavicula eine haselnuBgroBe Druse. 

Leber: Unterer Rand zwei Querfinger unterhalb des Rippenbogens. Milz nicht 
vergroBert. Rontgendurchleuchtung: Starke VergroBerung der intrathorakalen 
Drusen. Eine Halsdriise wird exstirpiert. Histologisch: Einfache Hyperplasie, 
keine Tuberkulose, kein Granulom. Blut: Hb 85%' R. 5300000, N. 18,5%, 
Ly. 77%, Eos. 0,5%, Mono. 1,5%, Mastz. 2,5%. Auf Encytolinjektionen, Rontgen­
bestrahlung, Arsen Ruckgang der Drusentumoren. Auf Wunsch entlassen. 

Die Wesensgleichheit der lymphatischen Leukamie und der lym­
phatischen Aleukamie wird, abgesehen von den klinischen auBeren 
Symptomen und dem vollstandig iibereinstimmenden anatomischen 
Befund, noch dadurch besonders klar beleuchtet, daB im Verlauf das 
Leiden zuweilen in die blutleukamische lymphatische Leukamie iibergeht. 
Warum in dem einen Fall die abnorm gewucherten Lymphocyten im 
Organismus an ihren Bildungsstellen zuriickgehalten und im anderen 
Fall in das periphere Blut abgegeben werden, ist unbekannt. 

Blutbefunde. Hamoglobin und rote Blutkorperchen konnen 
anfangs vollkommen normale Werte aufweisen, allmahlich freilich 
entwickelt sich meist eine mehr oder minder ausgesprochene Anamie. 

Das Hauptinteresse richtet sich natiirlich auf die weiBen Blut­
korperchen, ihre Zahl ist gewohnlich normal, seltener sind leichte 
Erhohungen, etwa bi", 15000 im Kubikmillimeter, in anderen Fallen 
trifft man sogar deutliche Verminderurigen. 

So uncharakteristisch also auch diese quantitative Untersuchung der 
Leukocyten im allgemeinen bei der lymphatischen Aleukamie ausfallt, 
so wichtige Hinweise lassen sich doch in den meisten Fallen aus dem 
gefarbten Ausstrichpraparat entnehmen. Nur ganz selten findet 
man namlich hier eine normale prozentische Zusammensetzung des 
Elutes, meistens ist eine ganz auffalIige Vermehrung der 
Lymphocyten vorhanden. Diese relative Lymphocytose, die 
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zuweilen Werte von 70-80 % erreichen kann, weist ebenfalls auf den 
abnormen Zustand des ganzen lymphatischen Systems hin. Ein gutes 
Beispiel dieser Art ist der folgende Fall: 

F. G., 53jahr. Mann, Januar 1924. 
Seit 5 Monaten Geschwulst in der linken Bauchseite bemerkt, die allmahlich 

gr6Ber wurde, allmahlich trat Schwache und Mattigkeit auf. Kein Fieber. Befund: 
Blasses Aussehen, Halsdriisen bis haselnuBgroB, in der Achselh6hle und an der 
seitlichen Brustwand ebenso haselnuBgroBe, in der Inguinalgegend zahlreiche 
solche Drusen. Sie sind hart, gut verschieblich, nicht schmerzhaft. Tonsillen nicht 
vergr6Bert. Leber: unterer Rand ein Querfinger unterhalb des Rippenbogens zu 
tasten. Milz: stark vergr6Bert, reicht bis zum Nabel und zur Medianlinie, Ober­
fIache glatt, Konsistenz derb. Urin: E. +, Sed. sehr viele granulierte Zylindcr. 
Blut: Hb 50, R. 4 140000, L. 5100, N. 48%, Ly. 44%, Eos. 4%, Mono. 2%. Auf 
R6ntgentiefenbestrahlung der Milz und der einzelnen Drusen andert sich das Blut­
bild insofern, als die Gesamtleukocytenzahl bis auf 2100 sinkt. Die Lymphocyten 
steigen aber bis 58,9%. Milztumor ist erheblich kleiner geworden. Die Achsel­
drusen und die an der rechten Halsseite sind verschwunden. Allgemeinbefinden gut. 

Relativ haufig sieht man gerade bei der lymphatischen Aleukamie 
pathologische Lymphocyten, namentlich solche mit buchtigen Kernen 
(sog. Riederlymphocyten). 

Noch ausgesprochener war die relative Lymphocytose in dem fol­
genden Fall: 

J. H., 58jahr. Mann. 1924. 
lVIit 32 Jahren Gelenkrheumatismus. Seit 7 Jahren Husten mit etwas Auswurf. 

Nie NachtschweiBe. Seit 7 Wochen ist der Leib links dicker geworden, der Kranke 
wurde seitdem mude. 

Guter Ernahrungszustand. In beiden Achselh6hlen mehrere walnuB- und hasel­
nuBgroBe Driisen. Inguinaldrusen vergr6Bert, einzelne bis WalnuBgr6Be. Erbsen­
groBe Drusen in den Supraclaviculargruben. Die Drusen sind glatt, derb, nicht 
druckempfindlich. Tonsillen nicht vergr6Bert. Leber: Unterer Rand 2 Finger unter­
halb des Rippenbogens tastbar. Milz: stark vergr6Bert, reicht nach unten bis 
2 Querfinger unterhalb des Nabels, und nach der Mitte zu I Querfinger uber die 
Mittelliniehinaus. Konsistenz derb. Urin: Ubg. +, E. -. Blut: Hb. 65, R.4040000, 
L. II 350, N. 25%, Ly. 75%. Intrathorakal keine Drusenschatten. Auf Arsen 
und R6ntgenbestrahlung der Milz und Drusen erheblicher Ruckgang der Milz und 
der Driisentumoren. Gutes Allgemeinbefinden. Blut bei der Entlassung: L. 13500, 
N. 32%, Ly. 66%, Eos. 1,6%, Mono. 0,4%. Febr. 1924 entlassen. 

Die Differentialdiagnose der lymphatischen Aleukamie gegenuber 
anderen mit VergroBerung zahlreicher Lymphknoten einhergehenden 
Erkrankungen kann zuweilen auBerordentlich schwierig sein. 1st neben 
der DrusenvergroBerung eine ausgesprochene relative Lymphocytose 
vorhanden, so wird man nahezu mit Sicherheit eine aleukamische Lymph­
adenose annehmen durfen. Fehlt aber eine entsprechende Veranderung 
der prozentualen Leukocytenzusammensetzung, so kann es sich auch 
urn ein malignes Granulom, oder eine generalisierte tuberkulOse oder 
luetische Lymphomatose handeln. Oft hilft in solchen Fallen nur 
die Excision einer Druse und die histologische Untersuchung weiter; 
von der von manchen Autoren empfohlenen diagnostischen Punktion 
der Driisentumoren mochte ich abraten. Die Beurteilung der einzehlen 
Zellen im Punktat ist gewohnlich sehr viel schwieriger als die eines 
Schnittes und der Nachweis von"Mikroorganismen im Punktat, nament­
lich von Tuberkelbacillen (beim tuberkulosen Granulom), gelingt keines­
wegs regelmaBig. 
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Dber Verlauf und Prognose des Leidens ist nicht viel anderes zu 
sagen, ala das, was bei der lymphatischen Leukamie besprochen ist. 
Neben den haufigeren chronischen Formen kommen auch akute vor. 
Diese letzteren pflegen hoch fieberhaft zu verlaufen, wahrend sonst bei 
den chronischen Formen nur geringe Temperaturerhohung und auch 
diese nicht zu allen Zeiten, vorhanden sind (vgl. die allgemeine Schilde­
rung der Krankheitsbilder der akuten leukamischen Erkrankungen auf 
S. 144). 

Eine Reilung des Leidens !a6t sich ebensowenig wie bei der lympha­
tischen Leukamie erzielen. Ob, wie manche Autoren meinen, die lympha­
tische Aleukamie etwas weniger maligne ist als die lymphatische Leuk­
amie, scheint mir nach den Fallen, die ich selbst gesehen habe, recht 
zweifelhaft. 

Behandlung s. S. 143. 

5. Therapie der chronischen Leukamien und Aleukamien. 

Wir konnen die Behandlung der myeloischen und lymphatischen 
Formen gemeinsam besprechen, da sie im wesentlichen die gleiche ist. 
Die Erfolge, die man mit medikamentosen Ma6nahmen erzielen 
kann, sind au6erst bescheidene. Monatelange Verabreichting von 
Arsen in gr06en Dosen ist vielleicht noch am ehesten von Nutzen. 
Wirkliche eklatante Besserung des Blutbildes und einen deutlichen 
Riickgang der leukamischen Organveranderung sieht man aber nur bei 
Anwendung der Strahlentherapie. Sowohl mit den Rontgen­
strahlen als mit dem Radium und anderen radioaktiven Elementen, 
namentlich dem Thorium X kann man iiberraschende Besserungen 
erzielen. 

Verwendet man die Rontgenstrahlen, so bestrahlt man bei der 
chronisch-myeloischen Leukamie in erster Linie die Milz. Es ist aber 
grundfalsch, wie das leider immer noch geschieht, solche Kranken Ront­
geninstituten zur Behandlung zu iiberweisen, ohne da6 dauernd das 
Blutbild sachgema6 kontrolliert wird. Bei richtiger Dosierung der 
Bestrahlung sollen die Leukocytenzahlen allmahlich abnehmen; 
unerwiinscht sind starke Stiirze. Das Ramoglobin mu6 zunehmen, 
das Allgemeinbefinden darf nicht nennenswert wahrend der Be­
strahlung alteriert sein. Tritt Fieber auf, so ist die Bestrahlung bis 
auf weiteres auszusetzen. Prognostisch ungiinstig zu bewerten ist das 
reichliche Auftreten von Myeloblasten bei der myeloischen Leukamie 
wahrend der Bestrahlung. Gewohnlich ist das ein Zeichen, da6 die 
Leukamie nunmehr infolge der Bestrahlung in eine akute Form iiber­
gegangen ist. 

In einer Reihe von Fallen gelingt es durch die Bestrahlung der Milz 
nicht, einen nennenswerten Riickgang der Leukocytenzahlen zu erzielen. 
Zuweilen niitzt dann auch eine Bestrahlung der langen Rohrenknochen 
und auch der Leber. 

Schlagt die Bestrahlungstherapie gut an, so schmilzt sozusagen die 
Milz unter den Strahlen wie Butter an der Sonne. Die Abb. 30 zeigt 
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die Wirkung einer s01chen giinstig verlaufenden Bestrahlungskur. Etwa 
parallel mit dem Kleinerwerden der MHz nehmen auch die Leukocyten 
an Zahl ab, die pathologischen Zellformen verschwinden zum 
groBen Teil aus dem Blut, so daB schlieBlich bei oberflachlicher 
Untersuchung im Blutbild kaum etwas Krankhaftes zu finden ist. 

Ganz erstaunlich ist die giinstige Beeinflussung des Allgemein­
befindens. Leider ist die Hoffnung, in der sich manche Kranke 
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wiegen, daB sie nun geheilt seien, triigerisch. Oft schon nach Wochen, 
meistens aber erst nach einigen Monaten, folgt das Rezidiv und bald 
ist der alte Status sowohl hinsichtlich des Organbefundes wie des 
Blutbefundes und des Allgemeinbefindens wieder erreicht. Auch jetzt 
gelingt es, meistens noch einmal durch eine Bestrahlungskur des Leidens 
zeitweise Herr zu werden. SchlieBlich, gewohnlich nach dem dritten 
oder vierten Rezidiv, niitzt aber auch die Rontgentherapie nichts mehr, 
die Kranken bleiben entweder den Strahlen gegeniiber ganz refraktar 
oder aber - das ist das Haufigere - im AnschluB an die Bestrahlung 
geht die bis dahin chronisch verlaufende Leukamie in eine akute Myelo-
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blastenleukamie uber, die dann gewohnlich unter sturmischen Erschei­
nungen (Fieber, hamorrhagische Diathese) rasch zum Tode fiihrt. 

Auch bei der lymphatischen Leukamie und Aleukamie ist die 
Rontgenbestrahlung die Therapie der Wahl. Hier beschrankt man sich 
nicht darauf, nur die MHz zu bestrahlen, sondern bestrahlt auch nach­
einander die einzelnen vergroBerten Drusengruppen. Auch hier sieht 
man meistens, namentlich bei bisher unbehandelten Fallen, weitgehende 
Besserungen des Allgemeinbefindens und des Blutbefundes, eine wirk­
liche Heilung ist leider auch in diesen Fallen nicht zu erzielen. 

Verfiigt man nicht uber einen Rontgenapparat, so kann man das 
Thorium X verwenden. Ich habe vor etwa zehn Jahren, als diese 
Therapie eingefuhrt wurde, eine ganze Reihe von Leukamikern mit 
Thorium X behandelt und war mit den Erfolgen leidlich zufrieden. Die 
Wirkung ist bei den gut beeinfluBten Fallen etwa die gleiche wie bei 
einer Rontgenbestrahlung. Man hat bei dem Thorium X neben der 
Unabhangigkeit von der Rontgenappar atur den Vorteil, daB die wirk­
same Substanz nicht nur an eine Stelle des Korpers appliziert ist, wie 
die Rontgenstrahlen, sondern daB sie in die Blutbahn gelangt und so 
uberall ihren EinfluB auf die leukamischen Veranderungen geltend 
machen kann. Genaue Blutkontrolle ist selbstverstandlich unbedingt 
erforderlich. Die fruher verwandten Dosen von etwa 1000-1500 elektro­
statischen Einheiteh sind, wie die Erfahrung inzwischen gelehrt hat, 
wohl zu hoch gewahlt gewesen; zweckmaBiger injiziert man nur 500-600 
Einheiten. Zuweilen reicht schon eine einzige Injektion hin, um eine 
weitgehende Besserung zu erzielen. Freilich ist das Thorium X ein 
sehr differentes Mittel und es sind nach seiner Anwendung nament­
lich schwere ulcerose Darmprozesse beobachtet worden. Das Thorium X 
ist zuweilen noch wirksam, wenn die Rontgenstrahlen versagen. 

Ausdrucklich warnen moch te ich vor der vielfach em pfohlenen 
Kombination einer Arsenbehandlung mit der Rontgenbe­
strahlung oder der Thorium X-Therapie. Ich habe mehrfach 
fruher dadurch ganz eklatante Verschlechterungen gesehen, indem sehr 
unerwiinschte p16tzliche Abnahmen der Leukocytenzahl erfolgten. 

Fur ungeeignet halte ich auch die seinerzeit mit groBer Begeisterung 
eingefuhrte Benzol-Therapie der Leukamie. Das Benzol verdankt 
seine Empfehlung als wirksames Medikament bei Leukamie einer inter­
essanten Beobachtung in Amerika, wo eine Reihe von Arbeiterinnen, die 
viel mit Benzol zu tun hatten, unter eigentumlichen Erscheinungen 
erkrankten. Die Blutuntersuchung zeigte, daB sich bei ihnen eine hoch­
gradige Leukopenie herausgebildet hatte. Diese leukotoxische Wirkung 
des Benzols macht sich nun bei der Leukamie ganz besonders stark 
geltend, es gelingt durch interne Verabreichung von Benzol (Benzol, 
01. olivo aa 0,3-0,5 g in Geloduratkapseln) 2-3mal taglich eine Kapsel 
einen Ruckgang der Leukocytenzahl, ebenso des Milztumors und bei 
der lymphatischen Form der Drusenschwellungen zu erzielen. Wir sind 
aber in der Klinik von der Benzol-Therapie ganz zuruckgekommen, 
seitdem wir einmal bei vorsichtigster Verwendung einen Todesfall gesehen 
hahen (die Leukocyten verschwanden vollstandig aus dem peripheren 
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Blut) , und da sehr viele Kranke Verdauungsbeschwerden oder Nieren­
reizung durch das Mittel bekommen. 

d) Akute Leukamie. 
Neben den bisher geschilderten chronischen Verlaufsformen der 

myeloischen und lymphatischen Leukamie und Aleukamie gibt es solche, 
die subakut oder akut verlaufen. Klinisch sind die Unterschiede 
zwischen diesen Typen nicht so sehr durch die Schnelligkeit des Krank­
heitsverlaufs bis zum todlichen Ende gekennzeichnet, als durch gewisse 
Eigentiimlichkeiten, die den chronis chen Formen fehlen und bei den 
akuten das Bild vollkommen beherrschen. 

Krankheitsbild. Drei Rauptsymptome sind es vor ailem, die den 
Verdacht auf das Vorhandensein einer akuten Leukamie auch ohne 
Blutuntersuchung wachrufen miissen: Geschwiirige Prozesse an 
den Tonsillen, oft in Verbindung mit ahnlichen Erscheinungen am 
Zahnfleisch, ferner eine auffailende Neigung zu Blutungen in die 
Raut und Schleimhaute und schlieBlich eine unter hohem Fie ber 
sich rasch entwickelnde schwere Anamie. Da zwischen der akuten 
myeloischen und der akuten lymphatischen Leukamie und den ent­
sprechenden Aleukamien, wenn man vom Blutbild absieht, keine nennens­
werten Unterschiede im klinischen Symptomenkomplex bestehen, gilt die 
nachfolgende Schilderung zunachst fiir aile diese Formen gemeinsam. 

Die akute Leukamie ist keineswegs eine seltene Krankheit. Un­
zweifelhaft werden viele Faile nicht diagnostiziert, da die entscheidende 
Blutuntersuchung unterlassen oder der Blutbefund falsch gedeutet wird. 
Sie befallt namentlich j ii n g ere Men s c hen; oft mitten aus voller 
Gesundheit heraus tritt nach einem kurzen Prodromalstadium mit all­
gemeinem Un wohlsein, zuweilen auch leich ten Fie ber b ewegungen, 
eine dem Kranken selbst und der Umgebung auffallende Blasse ein. 
Gleichzeitig oder wenig spater setzen dann die schon oben kurz er­
wahnten M u n d s y m p tom e ein. Es entwickelt sich meist un t e r 
hohem Fieber in kurzer Zeit eine schwere ulcerose Angina. 
Beide Mandeln sind mit einem schmierigen eitrigen Belag bedeckt, 
die Kranken empfinden die lebhaftesten Schluckbeschwerden, ihrem 
Mund entstromt ein aashafter Gestank. Bald treten auch gesch wiirige 
Prozesse am Zahnfleisch und an der Mundschleimhaut auf. 
Die Zahne werden locker, das Zahnfleisch blutet leicht beim Zahne­
putzen (oft Initialsymptom!); sehr rasch entsteht dann eine allgemeine 
ulcerose Stomatitis. Inzwischen ist das Allgemeinbefinden in 
den meisten Fallen bereits schwer gestort. Die Kranken haben ge­
wohnlich hohes Fieber, meist nach dem Typus einer Continua; selten 
eroffnen auch Gelenkschmerzen und Schwellungen das Bild; 
die Fehldiagnose eines Gelenkrheumatismus, ,vie in dem nachstehenden 
Fall, ist gleichwohl nicht entschuldbar. 

Frau S. D., 33 Jahre. Februar 1914. 
Vor 3 Monaten Furunkel am Arm, Erysipel, sehr langsame Rekonvaleszenz. 

Seit 2 Monaten Kreuzschmerzen und Fieber. Ein Arzt diagnostizierte Gelenk-
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rheumatismus! Salicyl half nichts. Rasche V!3rschlechterung des Allgemeinbe­
findens, Schmerzen nahmen zu, Atemnot und Odeme an den Beinen traten auf. 

Befund: Sehr blasse Frau, starke Unterschenkel6deme. 38,2°. Keine Driisen­
schwellungen! Bronchitis. Kein Milztumor! Urin: Urobilinogen +, sonst o. B. 
Blut: Hb 25, R. 1300000, L. 17500, N.27%, I.y.68%, Mono. 3,5%, Myelocyten 
1,5%. Auf 300 Leukocyten 34 Normoblasten. Beiderseits Augenhintergrund. 
blutungen. Mehrfache Blutkulturen bleiben steri!. UnregelmaBiges Fieber bis 
39°. Rascher Verfall. Auftreten von Diarrh6en. Rasches Sinken von R. und Hb 
bis auf 770000 und 18, L. schwanken zwischen 10-18000. Zusammensetzung 
nahezu unverandert. Stets reichlich Normoblasten. 

An der Diagnose lymphatische Leukamie kann trotz des fehlenden Sektions­
befundes nicht gezweifelt werden. 

Gleichzeitig mit den beschriebenen Erscheinungen im Mund, zuweilen 
aber auch erst einige Tage spater, treten nun als neues und diagnostisch 
besonderswichtiges Symptom Haut- und Schleimha\ltblutungen am 
ganzen Korper auf; sie fehlen nur selten ganz. Am haufigsten leitet eine 
schwere Nasenblutung die Szene ein. Ja, die Blutung aus der Nase 
kann sogar das allererste Symptom der Erkrankung sein. Es ist nur zu 
verstandlich, daB in solchen Fallen niemand zunachst an die Moglichkeit 
einer schweren Allgemeinerkrankung denkt, bis durch das Auftreten 
anderer Erscheinungen der Ernst der Sachlage beleuchtet wird. Zu­
weilen kann auch eine Lungen bl utung das erste Zeichen der Erkran­
kung sein, dann liegt natiirlich die Fehldiagnose einer Lungentuber­
kulose auBerordentlich nahe. 

Ich erinnere mich vor einer Reihe von J ahren einmal in einem Lungensanatorium 
im Schwarzwald einen solchen Fall gesehen zu haben. Bei dem betreffenden 
Kranken, einem Mann in den vierziger Jahren, war eine "Lungenblutung" aufge­
treten und er war sofort von seinem Hausarzt deswegen in das Sanatorium ein­
gewiesen worden. Einen Tag nach seiner Aufnahme bekam er ein zunachst nur 
maBig starkes Nasenbluten, dem zuerst keine erhebliche Bedeutung beigelegt wurde, 
da wir das bei den Patienten, die aus der Ebene kamen, gar nicht selten sahen. Auf 
die iiblichen MaBnahmen stand die Blutung zunachst fiir kurze Zeit, urn bald darauf 
in verstarktem MaBe wieder aufzutreten und allen angewandtcn Mitteln zum Trotz 
nicht zu verschwinden. Zufallig war in diesen Tagen einer unserer bekanntesten 
Chirurgen zu einer Konsultation aus der benachbarten Schweiz im Sanatorium 
anwesend und ich zeigte ihm den Kranken. Aber auch die von ihm empfohlene 
Tamponade der Nase von vorn und vom Nasenrachenraum aus erwies sich 
als ganz ·wirkungslos. Innerhalb drei oder vier Tagen entwickelte sich dann 
unter unseren Augen eine auBerst hochgradige Anamie, del' Kranke begann hoch 
zu fiebern, bis etwa am vierten oder fiinften Tage nach Beginn der ersten Er­
scheinungen pliitzlich massenhaft Blutungen in die Haut auftraten, der Urin 
ganz blutig und auf diese Weise die Diagnose einer akuten Leukamie, die bis 
dahin begreiflicherweise nicht in Betracht gezogen war, wahracheinlich wurde. Es 
fehlten iibrigens in diesem FaIle ulceriise Prozesse im Mund vollstandig. Die Unter­
suchung des Blutes und die spater von mir vorgenommene Sektion bestatigten meine 
Vermutungsdiagnose: es handelte sich urn eine allerdings ungewiihnlich rasch ver­
laufende akute Iymphatische Leukamie. Offenbar war auch die in Berlin beob­
achtete Lungenblutung bereits ein Zeichen dieser Erkrankung gewesen; denn 
die Lungen erwiesen sich anatomisch ais viillig frei von tuberkuliisen Verande­
rungen 

Seltener als Nasenblutungen oder Blutungen aus dem Mund treten 
zunachst Blutungen aus dem Darmkanal oder Nieren- oder 
Genitalblutungen auf. Ein charakteristischer Fall dieser Art ist 
der folgende: 

Rosenow, Blutkrankheiten. 10 



146 Die leukamischen Erkrankungen. 

Frau M. Sp., 33 Jahre, August 1919. 
Beginn mit Storungen der Menstruation, die bis dahin immer normal gewesen 

war. Die beiden letzten Male trat die Menstruation zu frtih ein und dauerte 
8 Tage lang. Deswegen suchte die Kranke einen Frauenarzt auf, der ihr blutstillende 
Tropfen verordnete. 5 Tage vor der Aufnahme trat wieder, diesmal mit Fieber, die 
Periode ein. Die Kranke fieberte zeitweise sehr hoch, nach wenigen Tagen trat eine 
Entztindung des Zahnfleisches und der Mandeln auf. Das Zahnfleisch blutete leicht. 
Reute, 5 Tage nach Beginn der Genitalblutung, bekam die Kranke plOtzlich heftiges 
Nasenbluten, das vom Arzt nur mit Mtihe zeitweise gestillt werden konnte. 

Befund: Sehr blasse Frau. 37,8°. Beide Augenlider sind geschwollen, das ganze 
Gesicht gedunsen. Das Zahnfleisch ist tiberall geschwollen, an einzelnen Stellen 
blutig blau-schwarz verfarbt, blutet leicht. An der hinteren Rachenwand Blut, 
TOI),~illen sind nicht vergroBert. Starker Foetor ex ore. Aus dem linkenNasen­
loch blutet es maBig stark. Der ganze Korper ist tibersat mit punktfOrmigen Raut. 
blutungen, am linken Randgelenk eine mehr flachenhafte groBere Blutung. Lymph. 
drusen nicht vergroBert. Leber und Milz nicht vergr6Bert. Urin E. +, Blut ++. 
Blut: Rb 44, R. 1860000, L. II 000. N. 3%, Ly. 94% (uberwiegend groBe Formen), 
Mono. 2%' Myelocyten 1% , Vereinzelte Normoblasten. Oxydasereaktion negativ. 
Blutungszeit sehr verlangert, mehr als 32,5 Min., del' Versuch wird dann abge­
brochen. Gerinnungszeit 19 Min. gegen 13 Min. bei einer normalen Frau. Sehr 
starke Verminderung del' Blutplattchen! (9300). Auf Tamponade steht die Blutung 
zunachst. Am Nachmittag heftigste Blutung aus der Vagina, die sich in den 
nachsten Tagen trotz Tamponade, intravenoser Injektion von Menschenserum 
immer wiederholt. Sehr rascher Verfall, Temperatur bis tiber 40°. 1m Mund 
hat sich eine Stomatitis ulcerosa ausgebildet, Tonsillen sind aber frei. Kein 
Milztumor! Blut schlieBlich Rb 15 (!), R. 780000, L. 41900, N. 1,7%, gr. Ly. 88,3 % , 

kl. Ly. 10%. 
Exi tus. Sektion bestatigte die Diagnose akute Leukamie. 

Es ist nun fur diese akuten Formen del' Leukamie sehr kennzeichnend, 
daB die Kardinalsymptome del' chronis chen Formen - del' 
Milztumor bzw. die Drusenschwellungen - hier meist ganz 
in den Hintergrund treten. Zwar findet man bei den Kranken, 
namentlich bei del' lymphatischen Form, die regionaren Lymphknoten 
am Hals etwas vergroBert, doch erreicht die Schwellung diesel' Drusen 
und ebenso die del' sonstigen Driisengruppen im Korper nur sehr maBige 
Grade, ist jedenfalls unvergleichlich geringfiigiger als die Schwellung 
del' Lymphknoten bei del' chronisch-Iymphatischen Leukamie. Auch 
die Milz ist haufig nur bei genauerer Untersuchung als vergroBerter, oft 
weichel' Tumor fuhlbar, doch sind eine ganze Reihe von Fallen bekannt, 
bei denen das nicht del' Fall war. 

Die Blutungen aus dem Magen-Darmkanal und aus dem Harn­
apparat sind bereits erwahnt, Blutungen im zentralen N erven­
system mit sofortigem todlichen Ausgang odeI' schweren Ausfalls­
erscheinungen nicht selten beschrieben. Andere Nervensymptome sind 
zuriickzufiihren auf den leukamischen ProzeB selbst und ahneln den 
bei den chronis chen Formen beschriebenen diesel' Art. Insbesondere 
kann es durch die leukamische Infiltration einzelner Hirnnerven zu 
Lahmungen aller Art kommen. 

Fie bel' ist fast in jedem Fall vorhanden. Meist beginnt die Er. 
krankung ganz akut mit hohem Fieber. 

Nimmt man die Gesamtheit aller diesel' Symptome zusammen, 
so ist ganz klar, daB sich die Auffassung del' akuten Leukamie 
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als einer akuten Infektionskrankheit geradezu aufdrangt. Die 
Ahnliehkeit wird dadurch noch groBer, daB sieh, meist von den Tonsillen 
ausgehend, alle moglichen Sekundarinfektionen lokaler odeI' allgemeiner 
Art entwiekeln konnen. So sieht man Pleuritiden, Abseesse, gan­
granose Prozesse an del' Wangensehleimhaut, die del' Noma ahneln. 
In einer ganzen Reihe von Fallen findet man, namentlich gegen Ende 
des Lebens, Streptokokken odeI' andere pathogene Bakterien 
im Blut, wie in dem nachstehenden Fall: 

P. R, 18 jahr. Madchen. Aufgenommen 2. 5. 1922, gestorben 12. 5. 1922. 
Mit 8 Jahren Scharlach. Erste Menses mit 15 Jahren. Beginn diesel' Krauk­

heit VOl' einigen Monaten mit Schmerzen im rechten FuB, die als rheumatisch 
angesehen wurden. Wurde rasch sehr elend und schwach, bettlagerig. Seit 1 Monat 
starke Schmerzen in den Armen und Beinen. Gelenke waren geschwollen. Seitdem 
dauernd Fieber mit SchweiBen. Seit drei Wochen blutet das Zahnfleisch Of tel's, 
die Zahne tun sehr weh, zugleich treten in del' rechten Wange derbe druckschmerz­
hafte Knoten auf. 

Befund: Sehr schlechter Ernahrungszustand. Fahle gelb-grunliche Blasse. 
An beiden Unterkieferwinkeln kleine derbe Drusen. Am rechten Unterkiefer­
winkel und in del' Umgebung des rechten Mundwinkels zahlreiche derbe, blaulich-rot 
durchschimmernde Knotchen in del' Haut. Keine sonstigen Drusenschwellungen. 
Milz eben tastbar. Tonsillen o. B. Urin o. B. Hohes septisches Fieber (bis 40,8°). 
Leber nicht vergroBert. 

Blut: Hb 15, R 1160000, W. 10300, Ly. 99%, davon 40°/(1 groBe Ly., N. 10f0, 
vereinzelte Myelocyten, Augenhintel'grund o. B., Oxydasereaktion negativ. Aus 
den Stichwunden blutet es sehr lange nacho Blutplattchen 30000. Poikilocytose 
und Anisocytose. Keine punktierten Roten, keine kernhaltigen. Tl'otz Blut­
transfusion (300 ccm mit Oehleckerschem Apparat) keine nennenswerte Zu­
nahme des Hbs und del' Roten. Nach 2 Tagen ausgedehnte Urticaria. Ulcerose 
phlegmonose Pharyngitis. 

Blutkultur: Pneumokokken. Exitus nach 9 Tagen. Sektion bestatigt die 
Diagnose akute Leukamie. 

Es ist verstandlieh, daB unter diesen Umstanden die Ansieht, wonach 
die akute Leukamie iiberhaupt nichts anderes sei, als eine septisehe 
Erkrankung mit einer besonderen Reaktion del' blutbildenden Organe, 
mancherlei fiir sieh hat. Trotzdem neigt aber heute die Mehr,.;ahl 
del' Autoren dazu, die akute Leukamie fiir wesensgleich mit del' chro­
nisehen Form zu halten. Dafiir sprechen besonders die histologischen 
Befunde, die ein ganz ahnliches Bild zeigen, wie bei den chronis chen 
Leukamien. 

Eine Reihe akuter Lymphadenosen zeigt ein auffallend aggressives 
Wachstum del' lymphadenoiden Hyperplasien an einzelnen 
Stellen. Das lymphatische Gewebe durchwuchert die Kapsel del' Driisen, 
dringt zwischen die Muskulatur ein, und einzelne Driisenpakete wachs en 
rasch zu erheblicher GroBe an. Das infiltrierende Wachstum derartiger 
Geschwulstbildungen ahnelt also in gewisser Weise dem eines malignen 
Tumors. Trotzdem hat die Auffassung, die in solchen Lymphadenosen 
echte Tumoren erblickte, keine allgemeine Anerkennung gefunden, die 
Mehrzahl del' Autoren vertritt mit Recht den Standpunkt, daB es nul' 
besonders maligne verlaufende Leukamien seien. Auch del' Versuch, die 
groBzelligen Lymphadenosen, die besondel's bosartig und rasch 
pl'ogl'edient sind, als Leukosarkomatosen abzugrenzen (Sternberg), 
hat stal'ken Widerspruch erfahl'en. 

10* 
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Die Blntbefnnde bei den aknten Leukamien verlangen eine besondere 
Besprechung. Die charakteristischen Veranderungen findet man natur­
lich an den Leukocyten. Bis zu einem gewissen Grad kennzeichnend fUr 
alle Formen der akuten Leukamie ist das reichliche A uftreten unreifer 
einkerniger Zellen im Blut. Wahrend man fruher diese Zellen aIle 
als pathologische Lymphocyten ansah und mithin folgerichtig aIle akuten 
Leukamien als lymphatische bezeichnete, weiB man heute, daB diese 
Auffassung unzutreffend ist. N ur ein Tell der Falle gehort sicher der 
lymphatischen Form an. Hier findet man im Blutausstrich zahlreiche 
Zellen von Lymphocytencharakter, meist allerdings sog. "groBe" Lympho­
cyten, die sich von den typischen normalen kleinen Lymphocyten einmal 
durch ihre GroBe und dann durch ihren viel schwacher farbbaren Kern 
unterscheiden. Die ubrigen Zellarten sind gegenuber diesen Zellen stark 
in den Hintergrund gedrangt. Nur hin und wieder sieht man einen 
polymorphkernigen Leukocyten im Gesichtsfeld. 

In seltenen Fallen ist bei akuten Leukamien eine sehr starke Ver­
mehrung von Monocyten gefunden worden (Monocytenleukamie). 

ll'Iyeloblastenleukamie. Es ist eine Erkenntnis der neueren Zeit, daB 
in einem Tell der Falle von akuter Leukamie die Zellen im Blut nur 
scheinbar Lymphocyten sind, in Wirklichkeit aber mit dem lympha­
tischen System nichts zu tun haben, sondern ungranulierte Knochen­
markszellen, Myeloblasten, sind. Es scheint sogar, als wenn diese 
sog. Myelo blastenleukamien bei weitem das groBte Kontingent aller 
akuten Leukamien uberhaupt stellen. 

Der folgende Fall ist ein Beispiel einer solchen Myeloblastenleuk­
amie (Abb. 31). 

Bu., 44jahriger Mann. Jan. 1923. 
Nie ernstlich krank gewesen. Seit einigen Wochen Schmerzen in der Magen­

gegend und auf dem Brustbein. Die Zahne sind lose geworden. Starke SchweiBe 
und Fieber. Rasche Gewichtsabnahme. 

Befund: Stark abgemagerter Mann. Sehr blaB. Fiebert (38,2 0). Aile tastbaren 
Lymphdriisen maBig vergroBert. Mundschleimhaut sehr blaB. Zahnfleisch stark 
geschwoilen und schmerzhaft. Tonsillen nicht vergroBert. Milz und Leber nicht 
vergroBert! Drin O. B. Starke Druckempfindlichkeit im Epigastrium und r. 
Hypochondrium. Beiderseits zahlreiche fleck- und streifen£6rmige Augenhinter­
grundsblutungen. Blut: Hb 35, R. 2100000, L. 84000, N. 7%, Neutr. 
Myelocyten II Ofo, Myeloblasten 77,5%, Ly. 4,5%. Blutungszeit 4 J\lIinuten, 
Gerinnungszeit 71/ 2 Minuten. Rumpel-Leedescher Stauungsversuch positiv. 
Blutplattchen 55 000. Auf Rontgenbestrahlung der Milz zwar voriibergehender 
Riickgang der Leukocytenzahl bis 23 000, dabei aber zunehmende Verschlechterung 
des Allgemeinbefindens. Dauernd Fieber bis 39°. Hb und R. sinken rasch bis auf 
22 bzw. 1200000, L. steigen anf 141000. Oxydasereaktion positiv. Exitus. 

Sektion und histologische Dntersuchung bestatigen die Diagnose einer akuten 
Myeloblasten-Leukamie. 

Die Unterscheidung von Myeloblasten einerseits und pathologischen 
Lymphocyten andererseits laBt sich mit den gewohnlichen Farbemethoden 
nicht sicher durchfUhren, sondern nur mit der Oxydasereaktion (vgl. 
S. 154). Rein praktisch genommen ist die Unterscheidung der ver­
schiedenen Formen bedeutungslos; denn sie weichen in ihrem Verlauf 
voneinander nicht wesentlich ab. Fur die wissenschaftliche Erforschung 
der Leukamien und fUr die immer noch viel umstrittene Auffassung von 
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der Abstammung der einzelnen Leukocyten sind aber gerade die Faile 
von Myeloblastenleukamie von groBter Wichtigkeit. 

Difierentialdiagnose. FUr den Arzt sehr viel bedeutsamer als die 
Abgrenzung der Myeloblastenleukamie von der akuten lymphatischen 
Form ist die Entscheidung, ob iiberhaupt eine akute Leukamie 

Abb. 31. Akute Myeloblasten-LeukiiJDie. (May-Griinwald-Giemsa-Farbung.) 1m 
Gesichtsfeld fast ausschlieLllich Myeloblasten verschiedenster GroLle mit deutlichem 

Nucleolus. 

vorliegt_ Das kann zuweilen selbst dem Geiibten gewisse Schwierig­
keiten machen. Die absoluten Leukocytenwerte sind nicht 
immer differentia.ldiagnostisch zu verwerten, da nur in einem 
Teil der FaIle die Gesamtzahl der Leukocyten so erhebIich vermehrt 
ist, daB man Werte von 100000 und mehr Leukocyten im Kubikmilli­
meter findet. 

Viel haufiger sind die Faile, bei denen die Leukocytenzahl nur hoch­
normale Werte (um 15000 herum) erreicht. 
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Auch normale oder sogar subnormale Zahlen kommen vor. 
F. K., 50jahr. Mann. 1910. 
Seit 6 Wochen matt, blaB, zunehmende Schwerhorigkeit! Subfebrile 

Temperaturen. AIle Lymphdriisen bis zu HaselnuBgroBe geschwollen, nicht 
schmerzhaft. Milz iiberragt handbreit den Rippenbogen. Keine Hautblutungen. 
Blut: Hb 20, R. 810000, L. 10200, 42% groBe und 54,5% kleine Ly., N.2,5)/0' 
Mastz. 1 %' Eos. 0%' Geringe Anisocytose und Poikilocytose, reichlich Blut­
plattchen, vereinzelt Normoblasten. Rascher Verfall unter maBigem Fieber. Blut 
nach 5 Tagen: Hb 10, R. 320 000, L. 7100, N. 8%, Ly. (kleine) 39,5, (groBe) 48,0%, 
Mono. 4,5%. Sektion bestatigt Diagnose: Akute lymphatische Leukamie. 

M. 0., 17jahr. Junge. Januar 1914. 
Beginn der Erkrankung mit Nasenbluten vor 14 Tagen. Vor 4 Tagen wurde 

etwa 1/41 hellrotes Blut aUR dem Mund entleert. (Ob gehustet oder gebrochen ist 
nicht festzustellen.) Ab und zu Zahnfleischblutungen. 

Befund: BlaB, zunachst fieberfrei. Kleine Driisenschwellungen am Hals, in den 
Leistengegenden, unter dem linken Schliisselbein. Derber gut palpabler Milztumor. 
Nach 3 Tagen treten unregelmaBige Temperaturen bis 40° auf. Blut: Hb 80, 
R. 4100000, L. 5400, N. 34,5%, Ly. 63,5%' Eos. 1 %, Mastz. 1 %. Leukocyten­
gesamtzahlen sinken in den nachsten Tagen noch stark ab bis 1300 L. Lympho­
cyten steigen bis 92%' Arsacetin, Rontgenbestrahlung der Milz, Bluttransfusion, 
Thorium X (Reizdosen) ohne Erfolg. In den letzten Lebenstagen starke Blutungen 
aus Nase und Zahnfleisch, zuletzt auch Hautblutungen. Tod 8 Wochen nach 
Krankheitsbeginn. Leber wird palpabel. Exitus im Koma. Sektion: Hyperplasie 
der Zungenfollikel, der Mesenterialdriisen. 1m rechten Oberschenkel rotes Mark, 
Milz dunkelrot, wiegt 280 g. Mikroskop.: In der Leber zahlreiche Anhaufungen 
von Rundzellen im periacinosen Gewebe. Knochenmark: sehr zahlreiche 
Erythroblasten, wenig groBe junge Lymphocyten. Lymphdriisen hyperplastisch. 

In diesen Fallen wird man einmal besonderen Wert fUr die Diagnose 
auf das Vorhandensein zahlreicher einkerniger Elemente im Blut­
ausstrich legen und sodann auf Veranderungen an den roten Blut­
korperchen, die fast immer vorhanden sind. Es besteht eine aus­
gesprochene Hamoglobinarmut der einzelnen Erythrocyten, haufig hoch­
gradige Formveranderungen an ihnen (Anisocytose und Poikilocytose). 
Oft findet man viele kernhaltige rote Blutkorperchen. 

Die Prognose der akuten Leukamie ist, wie kaum noch besonders 
gesagt zu werden braucht, absolut ungiinstig; Heilungen von dieser 
furchtbaren Krankheit kommen nicht vor. 

Uber die Da uer der akuten Leukamien lassen sich genaue Angaben 
schwer machen, weil man in den meisten Fallen iiber den Beginn der 
Erkrankung schlecht unterrichtet ist. Es gibt Falle - und diese sind 
gar nicht selten -, die in wenigen Tagen todlich verlaufen; bei anderen 
zieht sich die Krankheit 6-8 Wochen, selten noch langer hin. 

Therapeutisch ist man bisher vollkommen machtlos. Man muE sich 
damuf beschranken, rein symptomatisch die Beschwerden der Kranken 
zu lindern. Von einer Behandlung mit Rontgenstrahlen ist dringend 
abzuraten. Gewohnlich sieht man danach erhebliche Verschlechte­
rungen. 

In jiingster Zeit sind vereinzelt FaIle mitgeteilt worden, bei denen 
eine wiederholte Injektion groEer Neosalvarsandosen giinstig zu wirken 
schien. Bei der Aussichtslosigkeit der bisherigen Therapie ist ein Versuch 
immerhin zulassig. 

Leukamoide Reaktionen. So wichtig nun auch die Blutuntersuchung 
fiir die Diagnose einer akuten Leukamie ist, so wenig darf sie isoliert 



Chloroleukiimien. 151 

diagnostisch bewertet werden. Es gibt namlich Falle, bei denen voruber­
gehend ein ganz ahnliches Blutbild auftritt - namentlich kommt das 
im AnschluB an manche septische Erkrankung vor -, bei denen aber alle 
ubrigen klinischen Erscheinungen einer akuten Leukamie vollkommen 
fehlen. Es handelt sich bei diesenKrankenlediglich um sog.leukamoide 
Reaktionen. 

Ein solches passageres leukamisches Blutbild kann sowohl 
eine lymphatische wie eine myeloische Leukamie - namentlich akute 
Verlaufsformen - imitieren. 

Die ersteren, die lymphatischen Reaktionen, sind die haufi­
geren; man sieht sie namentlich bei akuten septischen Infektionen. Fast 
stets handelt es sich um Kinder und Jugendliche, auffallend oft 
sind schwere hoch fieberhafte Anginen vorhanden, also Infektionen, 
die gewohnlich mit einer neutrophilen Leukocytose einhergehen. Die 
Gesamtleukocytenzahl ist mehr oder weniger erhoht, in einem Fall 
waren uber 80 000 Leukocyten vorhanden! In den meisten Fallen dieser 
Art erreicht aber die Leukocytenzahl nur Werte von etwa 15-20000. 
Das Bemerkenswerte ist nun, daB bei diesen Kranken eine sehr starke 
relative Lymphocytose vorhanden ist; bis etwa zu 90 0/ 0 und mehr 
aller Leukocyten waren in einigen Fallen Lymphocyten. Die naheliegende 
Annahme einer akuten lymphatischen Leukamie wird oft noch dadurch 
bestarkt, daB zahlreiche unreife "groBe" Lymphocyten im Ausstrich 
vorhanden sind und daB auBerdem die regionaren Lymphdrusengruppen 
am Rals, oder auch alle Drusengruppen des Korpers vergroBert sein 
konnen. Auch ein Milztumor kann vorhanden sein, zuweilen auch eine 
ulcerose Angina. 

Die Ahnlichkeit mit einer akuten Leukamie ist also tatsachlich 
zunachst groB. Der Verlauf ist aber ein ganz anderer: Diese Kranken 
bekommen in relativ kurzer Zeit wieder ein ganz normales Blutbild 
und werden vollig gesund. Wichtig ist, daB diese lymphatischen 
Reaktionen oder wie sie amerikanische Autoren genannt haben, die 
benignen Lymphoblastosen, keine Anamie und keine Raut­
blutungen aufweisen (vgl. auch S. 215). 

Stark ere myeloische Reaktionen kommen namentlich bei Meta­
stasen maligner Tumoren in das Knochenmark vor. Auch die Anaemia 
pseudoleucaemica infantum kann durch das reichliche Auftreten von 
Myelocyten zuweilen zu differentialdiagn6stischen Schwierigkeiten gegen. 
uber der myeloischen Leukamie fuhren. 

Uber die klinisch der akuten Leukamie ahnlichen Krankheitsbilder 
der Agranulocytose und der Monocytenangina ist an anderer 
Stelle Naheres ausgefiihrt (s. S. 215). 

Chloroleukamien. 
Affektionen, deren Natur fruher stark umstritten wurde, (sind die 

sog. Chlorome oder, wie man heute besser sagt, die Chloroleuk. 
amien. Diese letztere Bezeichnung ist insofern kennzeichnend, als sie 
die Zugehorigkeit dieser Erkrankungen zu den Leukamien zum Ausdruck 
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bringt. Trotzdem verdienen die Chloroleukamien eine besondere Be­
sprechung wegen der Eigenart ihrer Krankheitsbilder und der anatomi­
schen Befunde. 

Es handelt sich um flachenhafte auBerordentlich maligne Ge­
schwulstbildungen, die mit Vorliebe an den Schadelknochen 
par osteal, an der Dura und am Schadelperiost auftreten, aber auch 
andere Organe befallen konnen. 

Je nach der Lokalisation dieser Tumoren entstehen die verschiedensten 
Krankheitsbilder. Neben ihrem malignen infiltrierenden Wachstum 
ist das auffallendste Symptom dieser Tumoren eine grasgriine Farbe, 
die sehr selten schon am Lebenden, meist erst auf dem Tumordurch­
schnitt an der Leiche hervortritt. Die Natur dieses griinen Farbstoffs 
ist noch unbekannt. Ubrigens zeigen auch bei demselben Kranken 
nicht aIle Tumoren die Griinfarbung gleich deutlich; es gibt sogar auch 
FaIle, die sicher mit den gefarbten Chloromen wesensgleich sind, aber die 
Griinfarbung iiberhaupt vermissen lassen (sog. ungefarbte Chlorome). 
AuBer diesen Tumoren finden sich bei den Kranken stets ein mehr 
oder minder ausgesprochener leukamischer Blutbefund und histo­
logisch die gleichen Veranderungen wie bei den Leukamien. 

Es handelt sich also offen bar nur urn eine Abart der leukamischen 
Erkrankungen, nicht urn ein selbstandiges Krankheitsbild. Die friiher 
gebrauchliche Bezeichnung Chlorom wird deshalb, wie schon erwahnt, 
besser durch Chloroleukamie ersetzt. 

Das Blutbild der Chloroleukamien entspricht entweder dem einer 
akuten Lymphadenose oder einer akuten Myelose; man unter­
scheidet demgemaB dieChlorolymphadenosen von den myeloischen 
Chloroleuka mien. Die myeloische Form scheint die haufigere zu 
sein. Der klinische Verlauf ist bei beiden Formen im wesentlichen der 
gleiche. 

Symptome und Verlauf. Befallen werden vorwiegend Kinder, meist 
Knaben. Am haufigsten verlauft die Affektion unter dem Bild des 
Schadelchloroms. Erste Symptome sind gewohnlich eine rasch 
zunehmende schmerzhafte einseitige oder doppelseitige Pr 0 t r u s i 0 b u I b i, 
die durch Entwicklung der Tumoren in der Orbita bedingt ist. Das 
Sehvermogen nimmt durch Infiltration und Kompression der Optici rasch 
bis zur Erblindung abo Wuchern die Tumoren in das Felsenbein, so 
kommt es zu Horstorungen. Bald pflegen dann auBerlich sichtbare 
Schwellungen an den platten Knochen des Schadels, namentlich in 
der Schlafengegend aufzutreten. Die Tumoren wachsen rasch und 
vemnstalten den Kopf oft in grotesker Weise. Die vorgetriebenen Bulbi 
im Verein mit den Schwellungen der seitlichen Partien geben dem 
Kopf ein froschartiges Aussehen. Infiltrate in den Augenlidern, 
selten in der Haut, kommen vor. Sehr rasch entwickelt sich eine 
schwere Anamie und bald stellen sich Haut- und Schleimhaut­
blutungen ein. Die Kranken verfallen rasch, werden schwer kachek­
tisch, fiebern, ulcerose Mundprozesse konnen auftreten, und in kurzer 
Zeit, meist schon innerhalb weniger W ochen, tritt der Tod ein. Die 
Ahnlichkeit des Krankheitsbildes mit dem der akuten Leukamie ist 
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also groB. In anderen Fallen entwickeln sich die Tumoren im Innern 
des Schadels und fiihren zu multiplen Hirlinervenlahmungen; 
lokalisieren sie sich im Riickenmarkkanal, so kann es zu Kompressions­
erscheinungen und zur Paraplegie kommen. SchlieBlich gibt es auch 
FaIle, die in vivo iiberhaupt nicht diagnostizierbar sind, da sichtbare 
Tumoren fehlen und die ganze Affektion wie eine akute Leukamie ver­
lauft. Erst die Griinfarbung der Organe an der Leiche weist auf den 
"Chloromcharakter" hin. 

In allen Fallen sind die Lymphdriisen im ganzen mehr oder weniger 
vergroBert; bei der lymphatischen Form der Chloroleukamie konnen 
einzelne Driisenpakete, namentlich am Hals, ansehnliche GroBe erreichen. 

Die Milz ist ganz wie bei den akuten Leukamien oft als weicher 
Tumor zu tasten, in anderen Fallen laBt sich klinisch eine Milzschwellung 
nicht nachweisen. 

Das Blutbild ist, wie schon erwahnt, so, wie man es auch bei der 
akuten Myelose bzw. Lymphadenose findet. 1m ersteren Fall sind reich­
lich Myelocyten und Myeloblasten vorhanden, im anderen groBe atypische 
Lymphocyten, die vielfach gebuchtete Kerne haben (Riederlymphocyten). 
Die Gesamtleukocytenzahl kann normal sein, doch steigen gewohn­
lich bei langerer Krankheitsdauer die Leukocytenzahlen bis zu leukami­
schen Werten (100000 und mehr) an. 

Das Serum ist einige Male griinlich gefunden worden, diagnostisch 
laBt sich aber nur dieser positive Befund verwerten, da die Serumver­
far bung sehr oft bei sicheren Chloromfallen nicht vorhanden ist. 

Pathologisch-anatomisch fallen makroskopisch an der Leiche zunachst die' 
griingefarbten Tumoren ins Auge, es sind aber zuweilen, wie schon erwahnt, 
einzelne Teile der Tumoren ungefarbt (selten alle). Besonders stark pflegen die 
Tumoren am Schadel entwickelt zu sein. MMlige \Vucherungen sieht man ferner am 
Periost der \Virbelsaule und an den Rippen, weniger groBe an den Extremitaten­
knochen. Die chloromatosen Tumoren haben die Neigung, in den Wirbelkanal 
und sonstige Knochenkanale hineinzuwuchern. Bei der lymphatischen Form des 
Chloroms sind die gesamten lymphatischen Organe stark hyperplastisch. Die 
Lymphdriisen sind zu griingefarbten GeschwuL~tpaketen verbacken. Auch die 
inneren Organe enthalten griine Herde, ebenso die serosen Haute. 

Histologisch entsprechen die Veranderungen denen bei der akuten Leukamie; 
hier wie dort handelt es sich urn eine systematisierte Erkrankung, entweder des 
gesamten lymphatischen oder des myeloischen Apparates. Das \Vachstum der 
Chloromtumoren ist aber aggressiver und infiltrierender aL~ bei den gewohnlichen 
Leukamien. Sie sind aus einkernigen groBen Zellen (Myeloblasten oder Lymphocyten) 
zusammengesetzt. 

Der griine Farbstoff verblaBt, wenn die Organe an·der Luft liegen, allmahlich, 
laBt sich aber durch Wasserstoffsuperoxyd wieder hervorrufen. Die Farbung ist 
nicht durch ein Pigment bedingt, sondern ist eine sog. Parenchymfarbe. Die Natur 
des Farbstoffs ist, wie erwahnt, nicht naher bekannt, jedenfalls ist er nicht, wie 
man meinte, identisch mit dem Farbstoff des griinen Eiters und auch nicht bedingt 
durch einen besonders hohen Eisengehalt der Organe. 

Die Prognose der Chloroleukamie ist absolut schlecht. Heilungen 
sind nicht bekannt. Meist tritt schon nach wenigen W ochen der Tod ein, 
selten ist der Verlauf des Leidens etwas protrahierter. 

Therapentisch ist man der Erkrankung gegeniiber machtlos. Durch 
Rontgenstrahlen lassen sich zwar einzelne Tumoren verkleinern, aber 
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da es sich um eine Systemerkrankung handelt, ist das eine rein sym­
ptomatische Behandlung. 

"Leukanamie" . 

Kombination von Leukamie und pernizioser Anamie mit den ent­
sprechenden Blut- und anatomischen Veranderungen (eine sog. "Leuk­
anamie") als besondere Krankheit gibt es nicht. Gleichzeitiges Auftreten 
pathologischer roter und weiBer Blutkorperchen im Blutbild mit Anamie, 
das ursprunglich zur Aufstellung dieses Begriffes als besonderes Krank­
heitsbild gefuhrt hat, kommt aber bei den verschiedensten Affektionen 
vor. So sieht man bei jeder langer bestehenden myeloischen Leukamie 
auBer einer mehr oder minder ausgesprochenen Anamie kernhaltige Rote 
im Blut. Metastasen maligner Tumoren bewirken ganz gewohnlich eine 
Uberschwemmung des Blutes mit kernhaltigen Roten und unreifen "\VeiBen 
(Myelocyten) und auch bei schweren Anamien, namentlich bei Kindern 
und jungen Menschen, ist das Auftreten umeifer WeiBer sehr haufig. 
Auch bei schweren infektiosen Anamien, z. B. bei Sepsis sieht man Ahn­
liches. In Wirklichkeit handelt es sich bei diesen Zustanden, wie die ana­
tomische Untersuchung beweist, nicht urn kombinierte leukamische und 
pernizios - anamische Veranderungen, sondern urn eine abnorm starke 
Reaktion des Knochenmarks, das ja namentlich bei Kindern besonders 
leicht auf aIle moglichen Reize anspricht. 

Die ~lPseudoleukamischen" Erkrankungen. 

Die sogenannte "Pseudoleukamie" gehort zu den Begriffen in 
der Medizin, die, einmal eingeburgert, anscheinend unausrottbar sind. 
Die ursprunglich von Cohnheim zuerst angewandte Bezeichnung 
sollte nichts anderes besagen, als daB diese Erkrankungen, rein 
auBerlich gewisse Ahnlichkeiten mit der echten Leukamie, 
aber keiueu leukamischen Blutbefund aufweiseu. SchlieBlich 
wurden mit dem beque men Sammelbegriff Pseudoleukamie eine 
Reihe genetisch ganz verschiedener Affektionen, die auch in ihrem 
klinischen Verlauf recht weitgehende Verschiedenheiten aufweisen, 
benannt. 

Das fuhrende Sy m pto m, das fast allen diesen Erkrankungen 
eigen ist, sind Lymphdrusenschwellungeu, die bald lokalnur eine 
Drusengruppe oder wenige benachbarte Driisengruppen umfassen, bald 
generalisiert samtliche Lymphknoten des Korpers und uberhaupt das 
ganze lymphatische Gewebe einschlieBlich der MHz affizieren. Differen­
tialdiagnostisch la13t sich freilich der Unterschied, ob die VergroBerung 
der Drusen nur an einer Stelle oder an vielen Stellen vorhanden ist, 
nicht immer verwenden, da zuweilen aus einer ursprunglich lokalisierten 
Erkrankung ill weiteren Verlauf eine generalisierte sich entwickeln kann. 
und zudem auch bei Fehlen auBerlich sichtbarer Drusenschwellungen 
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solche im Mediastinum, Retroperitonealraum, am Mesenterium vor· 
handen sein konnen. 

Die geringsten Schwierigkeiten in diagnostischer Hinsicht bieten 
diejenigen Erkrankungen, die anatomisch bis in die kleinsten 
Einzelheiten hinein den echten Leukamien gleichen und sich 
von diesen lediglich dadureh unterseheiden, daB sie ohne leukami­
sehes Blutbild verlaufen. Man bezeiehnet diese Erkrankungen am 
zweekmaBigsten als Aleukamien. Sie sind genauer bei den Leukamien 
besproehen. 

Ein anderer Teil der "pseudoleukamischen" Drusentumoren entsteht 
aus den Parenchymzellen des lymphatischen Gewebes als lokale Ge­
schwulstbildungen; es sind echte Geschwftlste, Lymphosarkome. 
Wieder eine andere, sehr wichtige Gruppe wird unter dem Namen der 
Granulome zusammengefaBt. Bei ihnen liegt primar eine entzundliche 
Wucherung des bindegewebigen Stromas im lymphatischen Gewebe vor. 
Hierher gehoren die tuberkulosen, die syphilitischen Granu­
lome und das maligne Lymphogranulom. 

In manchen dieser Faile laBt die genaueste klinische Unter­
suchung im Stich und eine Differenzierung der einzelnen Krankheits­
bilder ist nur dadurch zu ermoglichen, daB man histologisch einzelne 
dem Kranken entnommene Drusen- oder Geschwulstpartikelchen unter­
sucht. Oft gelingt es aber auch lediglich durch die klinische Blut­
untersuchung und die Beobachtung eine zutreffende Diagnose zu 
stellen. 

a) Lymphosarkomatose. 
Das Lymphosarkom ist eine echte Geschwulstbidung, die 

stets lokal im lymphatischen Gewebe beginnt und niemals 
wirklich generalisiert verlauft, d. h. das ganze lymphatische System in 
Mitleidenschaft zieht. Ihre Atiologie ist unbekannt. Gewohnlich geht 
die Erkrankung von irgend einer Stelle des lymphatischen Gewebes 
der Lymphknoten, haufig auch von den Schleimhauten aus und fiihrt 
sehr rasch zu einer erheblichen VergroBerung der betreffenden Lymph­
knoten. Von hier aus werden dann durch infiltrierendes Wachstum 
andere benachbarte Drfrsengruppen auf dem Lymphweg befallen. Auf 
diese Weise konnen schlieBlich sehr viele Lymphknoten des Korpers 
erkrankt sein. In den meisten Fallen ist allerdings fUr die Lympho­
sarkomatose gerade das lokale Wachstum charakteristiseh. 

Die Milz bleibt gewohnlich unbeteiligt. 
Das Leiden ist nicht sehr haufig. Manner erkranken ofter als Frauen. 

Pradilektionsalter ist etwa das 20. bis 40. Lebensjahr. 
Die Symptome sind ganz verschieden, je nachdem, an welcher 

Stelle des lymphatischen Systems die Affektion beginnt. Sind auBere 
LymphdrUsen befallen, so entstehen g roB e Dr use n p a k e t e von 
derber KopBistenz ohne Neigung zur Erweichung oder Fistelbildung. 
Komprimieren solche Drusenpakete die abfUhrenden Venen eines 
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Korperteils, so kommt es zur Stauung und zum Odem, Umwachsen 
von Nerven fiihrt zu Neuralgien oder Lahmungen. 

Klinisch besonders wichtig ist die nicht seltene Lokalisation des 
Lymphosarkoms an den mediastinalen oder den retroperitonealen 
Lymphdrusen. 1m ersteren Fall entwickelt sich ein sog. Media­
stinaltumor, der dadurch, daB er in dem engen Raum des Media­
stinums wachst, sehr qualende, oft lebensbedrohliche Erscheinungen ver­
ursachen kann. Durch Kompression der Speiserohre ",ird das 

Abb. 32. Lymphosarkom. 

Schlucken behindert, durch Druck auf die groBen GefaBe, nament­
lich auf die groBen Veneilstamme, treten Stauungen der oberen 
Korper halfte auf. Die schrankenlos infiltrativ wachsende Geschwulst 
dringt haufig in den Wirbelkanal ein, komprimiert das 
Ruckenmark, verursacht dadurch Lahmungen. 

In anderenFallen beschrankt sich die Bildung deslymphosarkomatosen 
Gewebes auf die Ralsorgane. Sind die Tonsillen erkrankt, so ki:hmen 
dadurch sehr erhebliche Schluck besch werden und eine Behinderung 
der Atmung verursacht werden. Auffallig ist die Neigung des Lympho­
sarkoms, gerade in der Schleimhaut des RaIses flachenhafte Infil­
trate zu bilden. 
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Sehr deutlich zeigt sich bei diesen vom Rachen ausgehenden 
Formen die Bosartigkeit der Erkrankung. Unaufhaltsam wachst 
die Geschwulst allmahlich weiter, dringt in die N ase, in die Ohren 
und tiefer in den Schadel ein und verursacht auf diese Weise die 
verschiedenartigsten nervosen Ausfailserscheinungen wie Lahmungen 
einzelner Hirnnerven. 

Abb. 33. Mediastinaltumor. Lymphosarkom. 

Wieder eine andere Verlaufsart der Lymphosarkomatose ist die, 
bei der die Wucherung in den retroperitonealen Drusengruppen 
beginnt. Diese Faile bieten anfangs diagnostisch auBerordentliche 
Schwierigkeiten, da die DrusenvergroBerungen lange, selbst bei 'ge­
nauester Untersuchung, verborgen bleiben konnen. 

SchlieBlich waren noch diejenigen Formen der Lymphosar­
komatose zu erwahnen, die den Magen-Darmkanal primar 
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befallen. In diesen Fallen laBt sich oft, wie das nach dem Gesagten ver­
standlich ist, gar nicht unterscheiden, welcher Art der maligne Tumor 
ist, den man durch Palpation oder durch die Rontgenuntersuchung 
feststellt. NamentJich die Differentialdiagnose gegenuber den Car­
cinomen wird in vielen Fallen sehr schwierig, zuweilen unmoglich 
sein. Eine Pradilektionsstelle ist der Dunndarm, von dessen Follikeln 
aus das Lymphosarkom flachenhaft weite Strecken der Darmwand 
infiltriert und verdickt. Meist wird das Lumen des betreffenden Darm­
abschnittes dadurch nicht verengert, sondern eher erweitert. Auch 
die Magenwand kann in ahnlicher Weise infiltriert sein, so daB die 
Diagnose eines Scirrhus sehr nahe liegt. 

Bei allen den genannten Typen ist die Milz und die Leber ent­
weder ganz oder doch fast vollig unbeteiligt, jedenfalls sind der Lympho­
sarkomatose groBe Tumoren der Milz durchaus fremd. 

Diagnose. 1st schon durch die geschilderten eigentumlichen Lokali­
sationen des Krankheitsprozesses eineAbgrenzung gegenuber der lympha­
tischen Aleukamie (vgl. S. 139) meistens moglich, so gibt volle Sicherheit 
die Untersuchung des Blutes. 

Eine uncharakteristische Anamie findet sich freilich hier wie dort; 
wahrend aber bei der lymphatischen Aleukamie, wie oben erwahnt, 
die relative Lymphocytose auBerst kennzeichnend ist, sind bei der 
Lymphosarkomatose gerade die Lymphocyten stark reduziert, es be­
steht also eine Lymphopenie. Ubrigens sind die Gesamtleukocyten­
zahlen dabei. meistens ganz oder fast ganz normal. 

Differentialdiagnostisch kommt auBer der lymphatischen 
Aleukamie, namentli6h bei der lokalisierten Form, vor aHem das 
Lymphogranulom in Betracht. 

Die Entscheidung kann ohne Probeexcision und histologische Unter­
suchung recht schwierig sein. Bis zu einem gewissen Grade laBt sich 
das Blutbild zur Abgrenzung der beiden Erkrankungen verwerten. Hoch­
gradige neutrophile Leukocytose ist mehr dem Granulom eigen. Bei der 
Lymphosarkomatose des Rachens sind die Sf'hwierigkeiten, das Granu-
10m auszuschlieBen, viel geringer, da erfahrungsgemaB das Granulom 
meist diese Teile freilaBt und andererseits gerade das flachenhafte Auf­
treten einer Schleimhautinfiltration sehr charakteristisch fur das Lympho­
sarkom ist. 

Fehlen auBerlich sichtbare Tumoren ganz, wie bei der retroperi­
tonealen Form, so ist eine sichere Diagnose nahezu unmoglich. 

Auch die isolierte Infiltration der Magen- und Darmwand mit dem 
lymphosarkomatosen Gewebe wird nur selten am Kranken richtig er­
kannt werden. Hochstens wiirde der Nachweis eines starren Darm­
abschnittes mit steHenweise erweitertem Lumen im Sinne einer lympho­
sarkomatosen Infiltration gedeutet werden konnen. 

Verlauf und Progllose. Der Verlauf des Leidens ist, wie schon aus 
der Schilderung der klinischen Symptome hervorgeht, ein auBerordent­
Hch bosartiger. Die Prognose ist quoad vitam a b sol u t s chI e c h t, 
die Kranken werden allmahlich schwer kachektisch und gehen dann 
zugrunde. Heilungen des Leidens sind nicht bekannt. 
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Therapie. Es gelingt in vielen Fallen, durch Kombination von 
Rontgenbestrahlungen der Tumoren mit einer energischen 
Arsenbehandlung, zeitweise weitgehende Besserungen zu 
erzielen. Das gilt insbesondere von den Lymphosarkomen, die sich an 
auBerlich zugangIichen Driisenregionen, wie am Hals oder in der 
Leistengegend entwickelt haben. 

Erstaunliche Besserungen sieht man auch nicht selten bei den 
mediastinalen Formen des Leidens. Wir haben eine Reihe derartiger 
Kranker in der Klinik durch eine energische Rontgenbestrahlung fiir 
mehrere Monate von ihren qualenden Kompressionserscheinungen voll­
kommen befreien konnen (vgl. die Krankengeschichten S. 69), ja in 
einigen Fallen schwanden sogar Paraplegien, die sich durch Eindringen 
der Geschwulst in den Wirbelkanal und das Riickenmark entwickelt 
hatten. Man wird sich natiirIich in diesen Fallen nicht auf eine Be­
strahlung nur des Mediastinums beschranken, sondern auch die Wirbel­
saule selbst den Rontgenstrahlen an den Stellen aussetzen, an denen 
nach der Art der Lahmung der lymphosarkomatose ProzeB zu ver­
muten ist. 

b) Lymphogranulomatose. ll'Ialignes Granulom. 
(Hodgkinsche Krankheit.) 

Rein auBerIich hat diese Erkrankung, die, wie iibereinstimmend von 
verschiedenen Seiten berichtet wird, in den letzten J ahren an Haufigkeit 
erheblich zugenommen hat, eine gewisse Ahnlichkeit mit der lympha­
tischen Aleukamie und der Lymphosarkomatose. Auch beun malignen 
Granulom stehen wenigstens zu Begum des Leidens meist lokale Driisen­
schwellungen im Vordergrund des Krankbeitsbildes. Pathologisch­
anatomisch ist aber das maligne Granulom etwas durchaus wesens­
anderes als die vorber genannten. Weder liegt hier eine lymphocytare 
Wucherung vor, noch sind die Kennzeichen einer echten Geschwulst 
wie beim Lymphosarkom vorhanden. Vielmehr handelt es sich beim 
Lymphogranulom um die Entwicklung eines eigentiimlichen infektios­
entziindIichen Granulationsgewebes im lymphatischen System. 1m 
weiteren Verlauf des Leidens tritt dieses Granulationsgewebe auch in 
anderen Organen auf. 

Pathologische Anatomic. Die charakteristischsten Veranderungen weisen vor 
allem Lymphknoten und Milz auf. Die einzelnen Drusengruppen sind sehr 
ungleichmaBig betroffen. Wahrend in dem einen Fall die retroperitonealen Drusen 
zu faustgroLlen Drusenkonvoluten verwachsen sind, sieht man in anderen Fallen 
diese Drusen makroskopisch kaum verandert, dafur aber groLle Tumoren an den 
trachealen und bronchialen DrUsen. 

Nicht selten dringen die granulomat6sen Drusen aggressiv wie ein maligner 
Tumor in benachbarte Gewebe ein. 

Auf der Schnittflache sind die Lymphdrusen graugelblich, markig, von 
weicher Konsistenz und zeigen oft zackige gelbliche Einsprengungen nekrotischer 
Partien. Es entspricht dieser Befund den Anfangsstadien der Erkrankung. Man 
findet aber fast stets auch andere Drusenpakete, deren einzelne Lymphknoten 
auffallend hart und derb und auf der Schnittflache rein weiLl sind. Die derben 
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hartenDriisen sind solche, in denen der spezifischeProzeB groBtenteils zur Abheilung 
gekommen ist und sich Narbengewebe entwickelt hat. 

Zuweilen - sehr selten - sind wenigstens makroskopisch aile Lymphdriisen 
des Kiirpers unverandert. In diesen Fallen pflegt die Milz besonders stark am 
granulomatosen ProzeB beteiligt zu sein. 

AuBer in den Driisen findet man besonders starke Veranderungen in der 
Milz. Haufig ist die Milz mehr oder weniger vergroBert, meist hOckerig, ganz groBe 
Tumoren, wie bei der Leukamie, sind nicht haufig. Die Schnittflache zeigt 
granulomatose Einlagerungen, weiBgelbliche die Schnittflache iiberragende rund· 
liche oder unregelmaBige Knoten, die sich scharf von dem umgebenden roten Pulpa. 

Abb. 34. Lymphdriise eines FaJles von Lymphogranuloill. Granulationsgewebe mit Neigung 
zur bindegewebigen Induration. Zahlreiche S t ern b e r gsche RiesenzeJlen. Lei t z, Obj. 7, Oc.2. 

gewebe abheben. Der Vergleich mit einer groben Bauernwurst oder mit Porphyr 
(Porphyrmilz) ist sehr gliicklich gewahlt. 

Auch in den anderen Organen, namentlich in der Leber, in den Nieren, in den 
Lungen sieht man mitunter mehr oder weniger zahlreiche Granulomknoten. 

Histologisch ist der Befund an den granulomatos veranderten Lymphknoten 
verschieden, je nachdem man jiingere Stadien des Prozesses, also weiche Driisen oder 
altere, die harten, untersucht. Bei den ersteren ist die normale Struktur der Driise 
auf dem Schnitt vollkommen verwischt. Schon bei schwacher VergroBerung fallen 
durch ihre GroBe einzelne Zellen auf, die sog. Sternbergschen Riesenzellen, die 
einen oder mehrere groBe blaschenfiirmige oder gelappte peripher gelegene Kerne 
haben. Sie liegen in einem aus Bindegewebszellen aller Art bestehenden Gewebe, 
das durch die oft sehr reichlichen Kernteilungsfiguren seine Wachstumsaktivitat 
zeigt. Fleckweise sieht man haufig im Gewebe ganze Nester von eosinophil en 
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Leukocyten, oft in der Umgebung der oben erwahnten nekrotischen Partien 
oder der Riesenzellen, seltener isoliert. Das eigentliche lymphatische Gewebe ist 
stark reduziert, meist findet man nur an einzelnen Stellen des Schnittes noch 
Reste davon. - Schon in diesen weichen Driisen kann man hier und da 
Neigung zur Vernarbung, d. h. zur Bildung eines starren Bindegewebes 
beobachten, das den Schnitt durchzieht und zwischen seinen Fasern nur noch 
einzelne Reste des spezifischen Granulomgewebes ubrig laBt. Die narbige Binde­
gewebsentwicklung ist bei den harten Drusen noch viel starker ausgesprochen. 
Hier ist nur ein derb hyalines, auBerordentlich zellarmes Gewebe zu finden, das 
unter dem Mikroskop nur durch Vergleich mit Schnitten, die von anderen Partien 
entnommen sind, noch als zum Granulom gehorig erkennbar ist. Es handelt sich 
also beim Granulom nicht urn einfach hyperplastische Gewebsveranderungen oder 
um echte Tumoren, sondern urn ein typisches Granulationsgewebe, freiIich ein 
solches mit ganz besonderen Eigentiimlichkeiten. 

Entsprechende Veranderungen wie die Lymphknoten zeigen die granulomatose 
Milz und die Granulomherde in den anderen Organen. 

Die Atiologie der Erkrankung ist noch ungeklart. Sternbergs Auf­
fassung, daB es sich bei der Lymphogranulomatose urn eine eigenartige 
Tuberkulose des lymphatischen Apparates handele, schien zunachst 
durch Befunde von Frankel und Much, die in den Granulomherden 
antiforminfeste, nach einer modifizierten Grammethode darstellbare, nicht 
saurebestandige Mikroorganismen nachwiesen, eine starke Stiitze zu er­
halten. Diese Gebilde, die spater, wenn auch nicht regelmaBig, so doch 
haufig von anderen Untersuchern gefunden wurden, lassen sich im Aus­
sehen von der granularen Form der Tuberkelbacillen nicht unter­
scheiden. FUr die Auffassung, daB es sich beim Granulom nur urn 
eine besondere Art der Tuberkulose handele, sprach auch, daB man durch 
Uberimpfung mit reinem Granulomgewebe eine typische Tuberkulose er­
zeugen konnte. Nach neuerer Ansicht von Frankel und Much ist die 
Lymphogranulomatose eine seltene Form der Tuberkulose, zu deren 
Entstehung allerdings besondere konstitutionelle Veranderungen der 
Lymphdrusen erforderlich sind. Durch den Mangel solcher bestimmter 
konstitutioneller Faktoren erklaren Frankel und Much auch die Tat­
sache, die von den Gegnern der tuberkulosen Atiologie des Granuloms 
immer ins Feld gefiihrt wird, daB es bisher nicht gelungen ist, durch 
Uberimpfung von granulomatosem Material typisches Granulom beim 
Tier zu erzeugen. In jungster Zeit sind neue Befunde veroffentlicht, 
die freilich noch der Bestatigung bedurfen. Kuczynski hat in den Stern­
bergschen Riesenzellen Gebilde nachgewiesen, die morphologisch und 
biologisch den Strahlenpilzen nahe stehen und von ihm als die spezi­
fischen Granulomerreger angesprochen werden, G rum b a c h hat aus dem 
Blut Granulomkranker einen Bacillus gezuchtet, der granulomartige 
Gewebsveranderungen beim Meerschweinchen hervorruft. 

Krankheitsbild. Das in der Praxis sehr oft verkannte Leiden befallt vor­
wiegend Manner mittleren Lebensalters. In seinem Verlauf lassen sich zwei 
Stadien unterscheiden, zunachst ein solches, in dem einzelne Drusen oder 
Drusengruppen erkranken; diesemStadium der lokalisierten Dru­
sensch well ungen folgt dann ein anderes, in dem benachbarte Drusen­
gruppen in den ProzeB einbezogen werden oder schlieBlich eine Art Gene­
ralisation im lymphatischen Apparat erfolgt; namentlich diese 
Periode pflegt von schweren Allgemeinerscheinungen begleitet zu sein. 

R 0 sen 0 w. Biutkrankheiten. II 
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Je nach der Lokalisation der Drusen, die vorzugsweise befallen sind, 
entstehen recht verschiedene Bilder, die auBerlich so erhebliche Diffe­
renzen darbieten, daB man danach einzelne Typen des Leidens 
(cervicale, mediastinale, retroperitoneale Form) aufgestellt hat. 
Bei der s pIe nom ega len For m steht die VergroBerung der Milz ganz 
im V ordergrund. 

Am haufigsten beginnt die Erkrankung mit einer VergroBerung 
der Drusen am Halse. Meist ist die Drusenschwellung einseitig oder 
jedenialls auf einer Seite besonders stark hervortretend. Die einzelnen, 
anfangs voneinander getrennten Drusen wachsen allmahlich bis etwa 
PflaumengroBe heran. Sie sind gewohnlich schmerzlos, von weicher Kon­
sistenz; die Haut uber ihnen ist unverandert, niemals kommt es zur 
Einschmelzung oder gar zur Fistelbildung. Allgemeinsymptome konnen 
in dies em Stadium, das oft monatelang, selten jahrelang dauert, fehlen. 
Allmahlich nehmen die Drusenschwellungen an GroBe zu, es verbacken 
die einzelnen benachbarten Drusen, die harter werden, bis zu faust­
groBen Paketen, die oft den Hals in grotesker Weise entstellen. Spater 
uberschreitet dann der KrankheitsprozeB die primar erkrankten Drusen; 
neue werden auf dem Lymphwege ergriffen, von den oberflachlichen 
Halsdrusen aus die tiefen Lymphknoten vor der Wirbelsaule infiziert, 
an der entlang der granulomatose ProzeB nun weiter nach unten kriecht 
und so den Retroperitonealraum erreicht. Auffalligerweise bleiben die 
lymphatischen Rachenorgane (Tonsillen) fast stets frei. Zuweilen kommt 
es auch - wenigstens klinisch - gar nicht zu einer starkeren Ausbreitung, 
sondern der ProzeB bleibt auf die Halsdrusen beschrankt. In anderen 
Fallen sind wieder die Achseldrusen oder die Inguinaldrusen die 
erste Lokalisation des Krankheitsprozesses. 

Ein recht auffalliges Symptom ist, daB die GroBe der Drusentumoren 
innerhalb kurzer Zeit erheblich schwankt. Dieses An - un dAb s c h well e n 
der Drusenpakete ist ungemein charakteristisch fUr das Lympho­
granulom. Es beruht offenbar auf dem Auftreten und Schwinden von 
Lymphstauungen. Durch Kompression und Umwachsung von Nerven 
z. B. des Plexus brachialis konnen eine Reihe subjektiver Symptome 
(Schmerzen, Kribbeln usw.) entstehen. 

Fast in jedem Fall ist die Milz am KrankheitsprozeB beteiligt und 
als derber Tumor nachweisbar. Die GroBe des Milztumors ist ver­
schieden, meist uberragt die Granulommilz den Rippenbogen nur urn 
1-2 Querfinger, zuweilen kommen aber auch riesige Tumoren zur 
Beobachtung. Die Oberflache des Organs ist sehr haufig hOckrig. 

Sehr selten fehlt der Milztumor dauernd wie in dem nachstehenden, 
S0nst ganz typischen Fall. Auch die Le ber ist oft vergroBert, ihre Kon­
sistenz ist derb, ihre Oberflache glatt. 

Emil L., 32 J. April 1921 bis Juni 1921. 
Var 9 Jahren wegen Lungenspitzenkatarrh in einer Lungenheilstatte. Seine 

jetzige Krankheit begann p16tzlich am 29. Marz 1920 mit hohem Fieber. Er fieberte 
ununterbrochen urn 40 0 81/2 Wochen, lag damals in einem Krankenhaus. Das Fieber 
fiel ganz p16tzlich ab und er blieb dann 21/2 Wochen vollkommen fieberfrei. 
Dann trat wieder Fieber bis 39 0 auf, das diesmal14 Tage anhielt, dann wieder ver­
schwand. Seit 14 Tagen fiebert er erneut wieder hoch. Er schwitzt sehr viel und 
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hat Leibschmerzen. Gleichzeitig entwickelte 
sich eine Driisenschwellung in der 1. Leisten­
beuge. 

Befund: Elender Mensch, blaB. Multiple 
Driisentumoren: In der r. Supraclavicular­
grube und an der r. Halsseite multiple zu 
Paketen verbackene Driisen von etwa Wal­
nuBgroBe, die sich weich anfiihlen und schmerz­
haft sind. In der 1. Leistenbeuge ein etwa 
ganseeigroBer Driisentumor. Die iibrigen 
Lymphdriisen nicht vergroBert. Brustorgane 
o. B. 

Milz und Leber nicht vergroBert. 39,20• 

Blut: Hb 67, R. 2890000, W.6500, N.77%, 
Ly. 20%, Eo. 0%, Mono. 3%, Urin E-Z-, 
Urobilinogen-, Diazo-Fieberverlauf s. Abb. 35 . 
Excision einer Halsdriise ergibt typisches 
Lymphogranulom (Abb. 34). Das Allgemein­
befinden ist dauernd schlecht, es sind ge­
haufte Durchfalle vorhanden. Die anfangs 
negative Diazoreaktion wird positiv. Die 
Driisentumoren werden bestrahlt. Nach 14 
Tagen £alIt das Fieber lytisch ab, der Kranke 
bleibt nun 10 Tage fieberfrei. Hb und Rote 
haben inzwischen betrachtlich abgenommen. 
Die Leukopenie besteht fort. Wahrend der 
fieberfreien Zeit erholt der Kranke sich zu­
sehends. Nach 10 Tagen trat ohne erkenn­
baren AulaB erneut hohes kontinuierliches 
Fieber bis 40 0 auf, in dessen Verlauf der 
Kranke sehr rasch verfallt. Es entwickelt sich 
eine schwere Anamie (Hb 20, R. 1640000); die 
Leukocytenzahlen bleiben niedrig, gleichwohl 
ist eine deutliche relative neutrophile Leuko­
cytose vorhanden (N. 79%, Ly. 21%). Die 
Diazoreaktion ist jetzt stark positiv geworden. 
Tod im Koma. Sektion: Granulomatose der 
Milz (Porphyrmilz), der cervicalen, retroperi­
tonealen, portalen, lienalen und mesenterialen 
Lymphdriisen. Zahlreiche Granulomknoten 
im r. Ureter. 

Gelegentlich kommen Zungenver­
anderungen vor. So entwickelten sich 
in einem in der KEnik beobachteten 
FaIle auf der Zunge gelbe, leicht er­
habene Papeln, die sich in flache Ge­
schwiire umwandelten. 

Sehr kelUlZeichnend fur das maligne 
Granulom istdas VerhaltenderTem­
peratur. DaB das Leiden dauernd 
vollstandig fieberfrei verlauft, ist sehr 
selten. . In den meisten Fallen fiebern 
dieKranken. Neben uncharakteristischen 
Temperatursteigerungen kommt recht 
haufig ein eigenartiger Fiebertypus vor, 
das Pel-Ebsteinsche Ruckfallfieber. 
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Es ist das ein in eigentiimlichen Wellen verlaufendes Fieber, so daB 
fieberfreie Perioden mit hochfieberhaften abwechseln. Die Abb. 35 gibt 
ein gutes Beispiel. Zuweilen ist dieses auffallende Verhalten der Tempe­
ratur iiberhaupt das erste Symptom, das den kundigen Arzt an eine 
Lymphogranulomatose denken laBt. 

Das Allgemeinbefinden leidet schon friih sehr erheblich, die 
Kranken sind appetitlos, arbeitsunlustig, magern ab und werden all­
mahlich ausgesprochen kachektisch. Haufig sind schon im Beginn des 
Leidens, auch ohne daB Fieber besteht, starke SchweiBausbriiche vor­
handen. 

H aut. Eine Reihe von Kranken klagt iiber lastiges H aut j uc k en, 
das schon zu Beginn des Leidens auftreten kann. Objektive Verande­
rungen an der Raut konnen dabei ganz fehlen, vereinzelt sind aber linsen­
bis erbsengroBe Knotchen von rotlichbrauner Farbe beschrieben, die 
zu geschwiirigem Zerfall neigen, aber rasch wieder vernarben. Sie be­
stehen aus typischem Granulomgewebe. 

Erhebliche diagnostische Bedeutung kommt der U rin u n t e r sue hung 
zu. Sehr haufig ist namlich, besonders in den fieberhaften Perioden, 
im Rarn eine stark positive Diazoreaktion vorhanden, ein Befund, 
den man z. B. bei der Lymphosarkomatose nicbt trifft. Oft - freilich 
nicht regelmailig - ist reichlich Urobilinogen vorhanden. 

Blutbefunde. Meistens besteht eine ausgesprochene neutrophile 
Leukocytose und eine starke Reduktion der Lymphocyten, 
zuweilen auch eine Vermehrung der eosinophilen Zellen im Blut. 
Freilich laBt sich allein aus dem Blutbefund die Diagnose "Lympho­
granulomatose" nicht stellen, der Blutbefund ist vielmehr lediglich 
als Teilsymptom in dem ganzen Krankheitsbild zu bewerten. Ramo­
globin und Erythrocytenzahlen kunnen lange normal bleiben, doch ist 
bei progredienten Fallen eine Abnahme beider Werte baufig. 

Lokalisiert sich das Granulom hauptsachlicb im Mediastinum, 
wo es teils von Bronchialdriisen, teils von Thymusresten ausgehen kann, 
so kommt es zur Entstehung eines Mediastinaltumors. Die hervor­
stechendsten Symptome dieser mediastinalen Form sind Stauungs­
erscheinungen aller Art durch Kompression der GefaBe, Odeme der 
oberen Korperhalfte (sog. Kragen von Stokes), Stenose der Speiserohre 
und der Trachea, Lahmungen des Recurrens. Raufig greift der granulo­
matose ProzeB auf die Pleura iiber, und verursacht die Bildung ein­
oder doppelseitiger Ergiisse, die oft milchig getriibt, seltener hamor­
rhagisch sind. Auch die mediastinale Form kann dauernd lokalisiert 
bleiben, gewohnlich werden aber allmahlich immer neue und ent­
ferntere Driisengruppen in den ProzeB einbezogen. Der nachstehende 
Fall illustriert diese Form des Granuloms gut. 

R. 0., 18 J. Juni 1921, Sept. 1921, Januar 1922. 
Seit 3 Monaten Husten, NachtschweiBe, zunehmende Blasse der Haut, Ge­

wichtsabnahme. Es traten Fieber und Drtisenschwellungen am Hals auf. Ein 
Arzt vermutete eine Lungentuberkulose. 

Blasser Mensch in etwas reduziertem Ernahrungszustand. Hinter dem Sterno­
cleidomastoideus mehrere bohnengroBe Drtisen, ebenso in den Supraclavicular­
gruben und an der vorderen Brustwand. Massive Dampfung tiber dem oberen 
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Teil des Sternums. Rechts h. u. Grenze der Lunge schlecht verschieblich. Uber 
dem 1. Oberlappen geringe Dampfung, die in die Herzdampfung iibergeht. 
Unterer Milzpol iiberragt eben den Rippenbogen, Milz derb, Leber nicht ver· 
groBert. Die Rontgenuntersuchung des Thorax ergibt einen groBen, ziemlich 
scharf begrenzten, rundlichen, nach beiden Seiten gleichmaBig ausgedehnten 
Mediastinaltumor. Keine tuberkulOsen Veranderungen. Probeexcision einer Hals· 
driise: Lymphogranulomatoses Gewebe. Blut: Hb 65, R. 4340000, W. 20150, 
N. 88,30f0, Ly. 70f0, Eo. 30f0, Mono. 1,40f0, Myel. 0,30f0. 1m Urin Diazoreaktion 
zunachst negativ, Urobilinogen +. Der Kranke ist zunachst fieberfrei. Auf 
Rontgentiefentherapie des Mediastinaltumors verkleinert sich dieser erheblich. 
Nach 14tagigem Klinikaufenthalt trat eine Fieberperiode von etwa 8 Tagen ein 
(bis 390). Das Fieber verschwand dann wieder. Nach 3 Monaten kam der Kranke 
wieder. Es ging ihm zunachst zu Hause gut. Seit 2 Wochen ist aber der Hals 
starker geworden. Die Driisentumoren am Hals sind jetzt erheblich groBer ge· 
worden, erreichen HiihnereigroBe. R. seroses Pleuraexsudat. Der Mediastinaltumor 
ist jetzt erheblich kleiner als das erste Mal. 1m Blut neutrophile Leukocytose, 
maBige Anamie. Das Pleuraexsudat vergroBerte sich rasch und muBte entleert 
werden. Remittierendes Fieber. Erneute Rontgenbestrahlung des Mediastinaltumors 
und der Driisen am Hals. Der Kranke wird erheblich gebessert entlassen. Dritte 
Aufnahme Januar 1922. Anfangs ging es ihm gut, seit einigen Wochen hat er 
aber unregelmaBiges Fieber, das Gewicht nahm ab, es traten neue Driisen· 
schwellungen am Hals und in den Achselhohlen auf. Schmerzen in den Schultern 
und in den Rippen. Jetzt doppelseitiges Pleuraexsudat. UnregelmaBig, remit· 
tierendes Fieber. Die Rontgenuntersuchung ergibt, daB der Mediastinaltumor 
wieder gewachsen ist und nun den ganzen 1. Oberlappen infiltriert. Das Alige. 
meinbefinden ist jetzt sehr schlecht. 1m Blut keine nennenswerte Anamie. W. 13200, 
N. 840f0, Ly. 9%, Mono. 30f0, Eo. 0,50f0, Mastz. 0,50f0. Erneute Rontgenbestrahlung 
bringt wieder den Mediastinaltumor zur Verkleinerung. 

SchlieBlich kann auch von Anfang an das Leiden in vielen Drusen 
gleichzeitig beginnen, also von vornherein generalisiert sein. 

Sehr eigenartige Krankheitsbilder entstehen, wenn das Lympho­
granulom zuerst oder vorzugsweise die Mesenterial- oder Retro­
peritoneal drusen befallt. Es kann in diesen Fallen durch Kompression 
der Pfortader zu hochgradigem As cit e s, oder durch Entwicklung von 
Drusenpaketen an der Leberpforte zu langdauerndem Iktcrus kommen. 
Lassen sich die Drusentumoren palpieren, so ist naturlich die Verwechs­
lung mit einer knotigen Bauchfelltuberkulose auBerordentlich naheliegend. 

In manchen Fallen stehen anfangs Schmerzen in den Knochen ganz 
im Vordergrund. Fehldiagnosen wie Rheumatismus sind verstandlich, 
namentlich, wenn zunachst sonstige Organveranderungen fehlen. So war 
es auch bei einem Kranken, der vor einigen Jahren in der Klinik lag. 

43jahr. Oberstabsarzt C. 1919. 
1m Feld gewesen, seit einigen Monaten "rheumatische" Schmerzen im Riicken 

und Beinen, allmahliche Abmagerung, dann etwa 3 Monat remittierendes Fieber 
bis 39°. Milz nicht palpabel. Starke Schmerzen im Becken und in den Oberschenkel· 
knochen. Druckschmerzhaftigkeit des Sternums und Parasthesien im unteren 
Trigeminusgebiet. Blut: L. 6150 mit 20% Myelocyten, 31'/" Ly. Spater doppel­
seitige Trigeminuslahmung im Bereich des 3. Astes, doppelseitige periphere Facialis­
lahmung und rechtsseitige Abducensparese. Trotz Rontgenbestrahlungen Exitus. 
Die mikroskopische Untersuchung der Milz ergab Granulom. 

Ungewohnlich war in diesem Fall die groBe Zahl der Myelocyten. 

In seltenen Fallen fehlen auBerlich sichtbare Drusenschwellungen 
ganz, fiebern solche Kranke hoch und ist ein kleiner Milztumor vor­
handen, noch dazu die Diazoreaktion positiv, so ist die Fehldiagnose 
eines Typhus abdominalis entschuldbar. 
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Ganz vereinzelt sind isolierte granulomatose Veranderungen 
am Magendarmkanal beschrieben worden. So war in einem kiirzlich 
aus der Prager Klinik von Kaznelson verOffentlichten Fall klinisch 
und rontgenologisch ein Magencarcinom diagnostiziert worden. 

Verlauf und Prognose. Die Lymphogranulomatose ist meist ein 
chronisches Leiden. Man kann im allgemeinen mit einer Krankheits­
dauer von einigen Jahren rechnen. Es gibt aber auch vereinzelte FaIle 
mit hochst akutem Verlauf. 

Die Prognose ist absolut schlecht. Sichere Heilungcn sind nicht 
bekannt, durch geeignete Therapie lassen sich aber wenigstens zeit­
weise erhebliche Besserungen erzielen. 

Differentialdiagnose. Das Lymphogranulom gehOrt zu denjenigen 
Erkrankungen, die auch dem erfahrensten Arzt zuweilen nahezu un­
lOsbare diagnostische Ratsel aufgeben. Der Kreis derjenigen Leiden, 
die differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehen sind, ist ja ein un­
gemein groBer; neben den aleukamischen Lymphadenosen, der Lympho­
sarkomatose sind es insbesondere die durch die Tuberkulose und die 
Syphilis verursachten hyperplastischen Prozesse der Lymphdriisen, 
die tuberkulosen und syphilitischen Granulome. Entscheidend wird in 
diescn Fallen der Nachweis der Tuberkulose anderer Organe bzw. der 
AusfaIl der Wassermannschen Reaktion sein, die man in zweifelhaften 
Fallen stets anstellen solI. 

Liegt der retroperitoneale Typ der Granulomatose vor, so kann 
man sehr wohl anfangs an typhose Erkrankungen denken, zumal, wenn 
die Diazoreaktion positiv ist und Fieber besteht. Sehr schwierig 
sind diagnostisch auch diejenigen (freilich sehr seltenen) FaIle zu be­
werten, bei denen sich der granulomatose ProzeB ausschlieBlich auf die 
Milz beschrankt. In solchen Fallen kommen natiirlich aIle Arten von 
Milztumoren differentialdiagnostisch in Frage. Ich verweise auf das 
daruber Seite 195ff. Gesagte. 

Bestehen auBere Lymphdriisenschwellungen, so ist das bequemste 
Mittel, rasch zu einer sicheren Diagnose zu gelangen, die Excision und 
histologische Untersuchung einer Druse, die auf dem Schnitt das typische 
Granulationsgewebe, meist mit Riesenzellen und zahlreichen Eosinophilen 
zeigt. Freilich gehort zur Beurteilung der Praparate groBe Erfahrung 
und ich habe es wiederholt erlebt, daB selbst Pathologen yom Fach 
in Verlegenheit waren, wenn man ihnen Schnitte aus derartigen Probe­
excisionen vorlegte. 

Therapie. Alle anderen Mittel iibertrifft an Wirksamkeit auch beim 
Granulom die Rontgenbehandlung. Es ist erstaunlich, zu sehen, 
wie groBe Driisenpakete sich verkleinern, wie namentlich Mediastinal­
tumoren schwinden und das Allgemeinbefinden sich bessert. Selbst 
Paraplegien, die durch Hineinwuchern des Granuloms in den Wirbelkanal 
entstahden waren, konnen zuriickgehen (s. auch S. 69). Leider sind 
aber alle diese Erfolge nur voriibergehend. Man unterstiitzt die Rontgen­
bestrahlung zweckmaBig durch groBere Arsengaben. Operative MaB­
nahmen wie die Exstirpation einzelner Driisenpakete sind im allge-
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meinen zu widerraten. Es gelingt meistens nicht, alles erkrankte Ge­
webe zu entfernen und das Rezidiv foIgt rasch. In einem Fall starkster 
Dyspnoe bei Mediastinaltumor haben wir einmal das Sternum langs 
spalten lassen, um dem Kranken, der zu ersticken drohte, Linderung 
zu verschaffen. Die nachfolgende Rontgenbestrahlung hat daim emen 
ausgezeichneten Erfolg gehabt. 

In jiingster Zeit ist zur Behandlung des Granuloms eine Jod-Cer­
Verbindung, das Introcid, empfohlen worden (Lewin). Die bisher 
veroffentlichten Mitteilungen erlauben noch kein abschlieBendes Urteil, 
jedoch scheint das Mittel eine andere Medikamente iiberragende 
Wirksamkeit auf granulomatose Geschwiilste zu haben. Zw-eckmaBig 
kombiniert man die Introcidbehandlung mit der Rontgenbestrahlung 
der Tumoren. Das Praparat laBt sich subcu.tan, intramuskular und 
intravenos injizieren, es ist in den iiblichen Dosen ganz ungiftig. Man 
beginnt mit intravenosen Injektionen jeden 2. Tag von 1-2 ccm der 
fertigen Losung, steigt langsam um je 1 ccm bis zu etwa 5 ccm als 
Einzeldosis. Die intramuskularen Injektionen sind etwas schmerzhaft. 
Da Reaktionen fehlen, kann die Kur ambulant durchgefiihrt werden. 
Bestatigen sich die bisherigen Erfahrungen, so ware das Introcid eine 
wirkliche Bereicherung der Granulomtherapie. 

c) Das tuberkulose Granulom. 
Es tritt in zwei verschiedenen Formen auf, als lokalisierte tuberkulOse 

Erkrankung einzelner und als generalisierte Erkrankung vieler oder samt­
licher Lymphknoten. Diese letztere Form ist auBerordentlich selten. 

Lokalisierte Formen. Die lokalisierten tuberkulosen Granu­
lome, die am haufigsten an den Driisen des RaIses und der Achsel­
hohle vorkommen, sollen hier nur ganz kurz gestreift werden. Meist 
sind zahlreiche. Lymphknoten einer Region erkrankt. Die langsam 
wachsenden DrUsen erreichen zuweilen PflaumengroBe und mehr. 
Charakteristisch ist ihre Neigung, mit der bedeckenden Raut zu ver­
wachsen, zur Erweichung und Fistelbildung mit Entleerung eines diinn­
fliissigen Eiters; haufig verschmelzen mehrere Driisen einer Region zu 
Driisenpaketen (vgl. auch S. 220). 

Generalisiertes tuberkuloses Granulom. In sehr seltenen Fallen tritt 
tuberkuloses Granulationsgewebe in zahlreichen Lymphknoten 
verschiedener Korperregionen auf. In ausgebildeten Fallen sind aIle 
Lymphdriisen des Korpers vergroBert. Anfangs sind die Driisen weich, 
spater werden sie derber, mit der bedeckenden Raut sind sie nicht ver­
wachsen. Die Kranken fiebern haufig, das Allgemeinbefinden ist ge­
wohnlich stark gestort. Die Diazoreaktion ist wiederholt positiv ge­
.funden worden. Allmahlich entwickelt sich eine starke Kachexie. Die 
Prognose dieser generalisierten Lymphdriisentuberkulose ist schlecht, die 
Kranken sterben an allgemeiner Entkraftigung oder an einer von den 
Driisen ausgehenden Miliartuberkulose. Ein Beispiel dieser Form ist 
der folgende Fall: 
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Esther M., 19 Jahre. 1912. Seit 7 Monaten Driisenschwellungen am HaIs, 
spater in den Achselhohlen, seit 4 Monaten Fieber, Odem der Beine. Bei der Auf­
nahme 39,1 0 und schwerkrankes Aussehen, Blasse. FaustgroBe Driisenpakete zu 
beiden Seiten des Halses. Ein groBeres Driisenpaket in der rechten, ein kleineres 
in der linken AchseIhOhle. Milz nicht palpabel. Normaler Lungenbefund. Geringes 
Odem der Beine. Drin eiweiBfrei. Blut: 63% Hb, 3130000 R., L. 10000, N. 79,5%, 
Ly. 14%, Mastz. 0,5%, Mono. 6%. Nach vierwochigem Klinikaufenthalt trotz 
Bestrahlung Exitus. Sektion: GroBe, vollig verkaste Driisenpakete an den Lungen­
hili, HaIs, in den AchseIhOhlen. Zu beiden Seiten der Wirbelsaule faustgroBe 
Pakete verkaster Driisen entiang der Aorta bis zur V. iliaca. In den Lungen 
auBer zaWreichen Tuberkeiknotchen reichliche, bis erbsengroBe, in Verkasung 
begriffene tuberkulose Einsprengungen. Milz: nach Art einer Porphyrmilz durch­
setzt von zahlreichen, zum Teil stark verkasten Herden. 

Blutbefunde. Bei den schweren generalisierten Formen ist eine 
ausgesprochene Leukopenie mit Lymphopenie beschrieben worden, gesetz­
maBig ist aber dieses Verhalten nicht. Starkere Leukocytosen, wie 
beim malignen Granulom scheinen seltener zu sein. Eine ausgesprochene 
Anamie 1'ehlt oft. 

Die Diagnose ist am sichersten durch Excision einer erkrankten 
Druse und den histologischen Nachweis tuberkulOser Veranderungen 
zu stellen. Die Tuberkulinproben sind nur zuverlassig, wenn deutliche 
Herdreaktionen an den Drusentumoren auftreten, wahrend eine Allgemein­
reaktion natiirlich auch von anderen tuberkulOsen Herden im Korper 
herriihren kann. 

Therapeutisch ist die generalisierte Lymphdrusentuberkulose kaum 
beeinfluBbar. Man konnte allenfalls daran denken, durch Injektion 
von Thorium X oder Encytol das Drusengewebe zur Vernarbung zu 
bringen; bisher ist ein solcher Versuch meines Wissens nicht unternommen 
worden, er ist wohl auch nicht sehr aussichtsreich. Von der Tuberkulin­
therapie werden keine giinstigen Resultate berichtet. 

Mikuliczschel' Symptomenkomplex. 

Eine allmahlich entstehende schmerzlose derbe, symmetrische 
Schwellung der Tranendrusen der Ohrspeicheldrusen und 
der samtlichen Mundspeicheldrusen ist das Charakteristikum der 
sog. Mikuliczschen Krankheit. Es konnen auch nur die Tranen­
drusen oder die Parotiden vergroBert sein. 

Atiologisch kann es sich um ganz verschiedene Prozesse handeln; 
man spricht deshalb besser vom Mikuliczschen Sy m pto menko m plex. 
In Betracht kommen auBer einfachen epithelialen Hyperplasien und 
gutartigen Geschwiilsten (Lymphangiomen, Lipomen) chronische Ent­
zundungen, namentlich bei Lues und Tuberkulose. Wlthrend in solchen 
Fallen eine rein lokale Affektion der betreffenden Drusen vorliegt, scheint 
das eigenartige Syndrom haufig nur Teilerscheinung einer Allgemein­
erkrankung zu sein, bei der das gesamte lymphatische System erkrankt ist, 
aber einzelne Abschnitte besonders stark beteiligt sind. Namentlich ist der 
Mikuliczsche Symptomenkomplex zuweilen bei der Lymphogranu­
lomatose und bei den chronischen leukamischen und aleukamischen 
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Lymphadenosen gefunden worden, bei denen er sogar (wenigstens makro­
skopisch) die erste Erscheinungsform sein kann. Bei den Lymphadenosen 
wird sich dann spater eine Hyperplasie anderer Drusengruppen und 
eine MilzvergroBerung entwickeln. 

Ob die Ansicht zutrifft, daB ein erheblicher Tell der Falle des Mikulicz­
komplexes auf innersekretorischen Storungen (Status thymico-Iym­
phaticus) beruht, ist noch nicht sichergestellt. 

Therapeutisch sind wiederholt durch eine Rontgenbestrahlung der 
vergroBerten DrUsen gute Erfolge erzielt worden, daneben gibt man 
gern .Arsen. Bei luetischer Atiologie ist eine spezifiscbe Behandlung 
mit Jod und Salvarsan erforderlich. 

Myelome. 
a) Das multiple Myelom (Kahlersche Krankheit). 

Das multiple Myelom ist eine Geschwulstblldung im Knochenmark, 
die von einzelnen Knochenmarkselementen ausgeht und nur aus solchen 
besteht. 

Meist gleichzeitig an verschiedenen Stellen des Marks, seltener zu­
nachst von einer Stelle aus entstehen Tumoren in der Markhohle, 
die das gesunde Mark verdrangen und Knochen und Periost zerstoren 
Mnnen. Vorwiegend ist das Rumpfskelett befallen; an den Rippen, 
am Brustbein erzeugen die von innen her wachsenden Tumoren spindel­
formige Auftreibungen, die nur noch von einer dunnen Knochenschale 
umgeben sind. In diesen Fallen kommt es leicht zu Infraktionen und 
Spontanfrakturen. Metastasen in andere Organe, die haufig sind, be­
weisen die Malignitat der Myelome. 

Histologisch konnen in den Tumoren alle oder nur einzelne 
Elemente des Knochenmarks vorhanden sein. Klinisch ist diese Unter­
scheidung ohne Bedeutung. 

Symptome. Das im ganzen recht seltene Leiden entwickelt sich 
vorwiegend bei Mannern etwa zwischen 40-60 Jahre:p.. Zuerst treten 
in einzelnen Knochen - haufig an den Rippen - rheumatoide hart­
nackige Schmerzen auf, die zunachst meist als Neuralgien angesehen 
werden. Stutzig macben muB aber eine abnorme Druckempfind­
lichkeit der Knochen. 

In spateren Stadien kommt es bei ganz leichten Einwirkungen zu 
multiplen Spontanfrakturen. Schon beim Umdrehen im Bett, bei 
geringfugigen Bewegungen brechen einzelne Rippen. Ein charakteristi­
sches Zeichen ist ferner das Kleinerwerden der Kranken, das auf Zu­
sammenbrechen einzelner mit Myelomen durchsetzter Wirbelkorper be­
ruht. Die Kranken werden allmahlich hochgradig kachektisch. Fieber 
kann vorhanden sein oder fehlen. Ein kiirzlich von mir beobachteter 
Fall fieberte dauernd. Entwickeln sich myeloische Tumoren intrakraniell 
oder im Ruckenmarkskanal, so kommt es zu Lahmungen einzelner 
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Hirnnerven oder zu den Erscheinungen der Riickenmarkskom­
pression mit entsprechenden Lahmungen. 

An den inneren Organen sind sonst besondere Befunde nicht zu er­
heben, insbesondere ist die Milz nicht vergri:iBert. 

Besondere Bedeutung hat die Urinuntersuchung. Die meiSten 
FaIle haben im Urin den Bel1,ce-J 0l1,esschen EiweiBki:irper. Es ist 
das ein EiweiBki:irper, der die Eigentiimlichkeit hat, bei etwa 560 zu 
koaguIieren, beim Kochen wieder in Li:isung zu gehen. 

Man untersucht in der Weise, daB man den Harn leicht mit Essig­
saure ansauert, mit gleichen Teilen Kochsalzli:isung versetzt und vor­
sichtig erhitzt. Lange unter der Kochtemperatur triibt sich der Harn, 
oft fallt ein schleimiger, fadenziehender, dichter Niederschlag aus. 
Erhitzt man nun bis zum Kochen, so klart sich die Fliissigkeit wieder 
ganz auf, Triibung bzw. Niederschlag gehen in Li:isung. Abkiihlen des 
Reagensglases unter der Wasserleitung laBt bei ca. 600 den EiweiBki:irper 
von neuem ausfallen. 

SeIlr haufig ist auBer dem Bel1,ce-J ones schen EiweiBki:irper 
auch noch gewi:ihnliches EiweiB im Harn vorhanden. In diesen 
Fallen klart der Harn beim Kochen sich nicht ganz, es bleibt eine mehr 
oder minder deutIiche Triibung. Die sehr erhebliche diagnostische Be­
deutung des Bence-Jonesschen EiweiBki:irpers wird dadurch ein wenig 
eingeschrankt, daB er nicht nur beim Myelom vorkommt, sondern auch 
in seltenen Fallen bei Leukamien und Sarkomen, und auch bei 
sic herem Myelom fehlen kann. Immerhin ist sein Vorhandensein neben 
Knochenschmerzen und Spontanfrakturen nahezu bewei'lend fUr das 
Myelom. 

Wichtige diagnostische Hinweise kann das Ri:intgenbild geben, das 
oft die blasige Auftreibung der Knochen durch die Tumoren gut er­
kennen laBt, wie auch in dem nachstehenden, selbst beobachteten Fall 
(vgl. auch das Rontgenbild, Abb. 36). 

Adolf D., 55 J., Postschaffner. 2. Mai bis 7. August 1922. 
Vor 18 Jahren Lungenentziindung, vor 3 Jahren Grippe. 
Verheiratet, 2 gesunde Kinder. Juli 1921 traten weiBe Flecke von Pfennig­

stiickgroBe auf der Schleimhaut der Unterlippe auf, die schmerzten. September 
Stiche unter den letzten Rippen, beim Biicken auch im Riicken und Kreuz, spater 
auch im Genick und der r. Schulter. Lag 5 Wochen in einem Provinzkrankenhaus, 
wurde mit Einreibungen behandelt. Februar 1922 traten Schmerzen auch in der 
Brust auf. 

1,72 m groB, 68,3 kg Gewicht. 
Hautfarbe blaBbraunlich. Keine Driisenschwellungen, groJ3e weiche Struma 

mit dicken Hautvenen. 
Leichte Skoliose der Brustwirbelsaule. Thorax dehnt sich inspiratorisch wenig 

aus, Atmung abdominal. Lungen o. B. Starke Schmerzhaftigkeit beim Aufrichten 
im Bett und beim Druck auf die seitlichen Thoraxpartien. Stauchungsschmerz 
in der Lendenwirbelsaule. Blutdruck 88. Bauchorgane o. B. Milz nicht vergroBert. 

Blut: Hb 90, R. 4480000, W. 7800, Poly. 70,5%, Ly. 23,5%, Eo. 2%, Mono 4%. 
Urin: E. +, Bence·Jones ++. Sed. wenig Leukocyten, vereinzelt Erythrocyten, 
einzelne hyaline Zylinder. Sehr starke Druckempfindlichkeit verschiedener Rippen. 
Keine sichtbaren Anschwellungen. WaEsermannsche Reaktion negativ. Lumbal­
punktion: Druck 200-280. Nonne --, keine Zellvermehrung. 

Knochenschmerzen werden immer starker, so daB der Kranke Narkotica 
haben muJ3. Auch die Anamie wird deutlicher: 
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Blut: Hb 75, R. 3 530 000, L.7950, N. 61 %, Ly. 32%, Eo. 2,5%, Mon. 3,5%, 
Mastz. 0,5%, Myel. 0,5%. Blutplattchen 250000. Schmerzen im Brustkorb be­
sonders beim Atmen. Das Rantgenbild (s. Abb. 36) zeigt' Zerstarungen (Auf­
treibungen an verschiedenen Rippen). An der 6. Rippe an einer Stelle deutliches 
Pergamentknittern. 1m Urin dauernd Bence-Jones-Karper zwischen 9-12%o! 

Abb. 36. Multiples Myelom. Das Rontgenbild zeigt an einzelnen Stellen die Aufhellungen 
lind Auftreibungen der Rippen, besonders deutlich bei der durch den Pfeil markierten Rippe. 

Allmahlich zunehmende Kachexie. Exitus. Wahrend der Krankheitsdauer 
bis auf wenige Tage fieberfrei. Sektion: Myelomknoten in allen Rippen, Brust­
bein, Claviculae und Wirbelkorpern. Mehrfache Rippenfrakturen. Alte Fraktur 
des Brustbeins. Struma parenchymatosa. 

Irgendwelche fUr die Diagnose verwertbare Blutveranderungen 
gibt es nicht. Anamie ist haufig, namentlich wenn das Leiden fort­
geschritten ist, die Leukocyten sind oft vermehrt, vereinzelt sind Myelo­
cyten gefunde1.l worden. 

Die Prognose ist ganz schlecht. Die Kranken sterben meist nach 
~inigen Monaten, seltener erst nach J ahren. 
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Therapeutisch ist man bisher ganz machtlos. Es ware wohl niitzlich, 
in solchen Fallen den Versuch einer Therapie mit intravenosen Thorium X­
injektionen zu machen; man konute sich vorstellen, daB auf diese Weise 
die multiplen Tumoren unter ein inneres Kreuzfeuer genommen werden 
konuten. Erfahrungen dariiber liegen allerdings noch nicht vor. Arseri und 
Rontgenstrahlen sind in allen Fallen vollkommen ohne Nutzen gewesen. 

b) Metastatische Tumoren des Knochenmarks (seknndare 
Myelome). 

Haufiger als die vorstehend geschilderte Form primarer Knochen­
markgeschwiilste kommen Metastasen maligner Tumolen ins 
Knochenmark vor. Gewohnlich sind nur einzelne Teile des Skelett­
systems betrofien, seltener viele Knochen. Meist ist der Primartumor 
ein Carcinom; die Neigung, Knochen.r.ttar.ksmetastasen zu machen, ist 
besonders den Carcinomen der Prostata, der Schilddriise und der Mamma 
eigen. Oft, namentlich bei den Prostatakrebsen, ist der Primartumor 
ganz klein, und erst die Metastasenbildung fordert zu einer genauen 
lokalen Untersuchung auf. AuBer den Carcinomen konnen gelegentlich 
aber auch aile anderen malignen Tumoren Metastasen im Skelettsystem 
machen. In einer Reihe von Fallen bleiben die Metastasen auf die 
MarkhOhle beschrankt, in der sie entweder einzelne Knoten bilden 
oder das Knochenmark diffus durchwachsen. Bei starkerem Wachs­
tum usurieren sie die Knochenschale und es entstehen spindelformige 
Auftreibungen, die spontan oder bei leichten Gelegenheitsursachen 
frakturieren. Oft kommt es in der Umgebung der Knochenmetastasen 
zur Bildung neuen Knochengewebes (osteoplastisches Carcinom). 

Das Krankheitsbild kanu dem der multiplen primaren Myelome, 
die im vorigen Abschnitt besprochen sind, auBerordentlich ahnIich 
sehen. Bei Kranken, die nachweisbar einen primaren malignen Tumor 
in einem Organ haben, sind Knochenschmerzen mit oder ohne In­
fraktionen, Anamie und Kachexie nahezu beweisend fiir eine 
Metastatisierung ins Knochenmark. Es kanu aber auch der primare 
Tumor noch volIkommen symptomlos sein, so daB erst die genanuten 
Erscheinungen zu einer genauen Untersuchung der Kranken Veranlassung 
geben. Oft gelingt es allerdings nicht, wahrend des Lebens den Primar­
tumor nachzuweisen. Nicht selten treten Knochenmarksmetastasen 
jahrelang nach scheinbar gegliickter Radikaloperation eines malignen 
Tumors auf. Die Erscheinungen der mnItiplEm metastatischen Knochen­
geschwiilste sind ahnliche wie beim primaren Myelom; so kanu es auch 
bier zu Kompressionssymptomen des Riickenmarks, zu Hirnuerven­
lahmungen kommen. Da gewohnlich auBer in das Knochenmark auch 
Metastasen in andere inuere Organe erfolgen, erfahrt das Symptomenbild 
natiirlich mannigfache Modifikationen. Oft fiebern die Kranken. 

Der Bence -J onessche EiweiBkorper ist im Urin gelegentlich auch 
bei metastatischen Tumoren des Knochenmarks gefunden worden, er 
ist aber hier ungleich seltener als beim primaren multiplen Myelom. 
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Blutbefunde. Nur in seltenen Fallen fehlen Blutveranderungen ganz. 
Meist sind sehr ausgepragte Abweichungen von der Norm nachzuweisen. 
Es besteht eine hochgradige Ana mie mit starker Poikilocytose und sehr 
zahlreichen kernhaltigen roten Blutkorpelchen, Normoblasten 
wie Megaloblasten. Die Leukocyten sind meist maBig vermehrt, 
gelegentlich sehr stark bis zu Werten, wie man sie sonst nur bei Leuk­
amie findet (100000 und mehr). Die Ahnlichkeit mit der Leukamie 
wird dadurch noch groBer, daB Myelocyten und Myeloblasten in groBer 
Zahl im Blutausstrich zu finden sind, und daB haufig ein Milztumor 
vorhanden ist. 

Einen iiberraschenden Einblick, wie ausgedehnt die Metasta"lierung 
im Skelettsystem ist, gibt das Rontgenbild, dessen Anfertigung in 
keinem irgendwie verdachtig,en Fall versaumt werden darf. Man erkennt 
sehr deutJich am Sitz der Geschwiilste zahlreiche rundliche helle Knochen­
lucken, die zuweilen den Knochen ein geradezu wabenartiges Aussehen 
verleihen. AuBerdem sind natiirlich etwaige frakturierte Stellen sichtbar. 

Die Diagnose kann leicht sein, wenn die Existenz eines malignen 
Primartumors bekannt, sehr schwierig, wenn das nicht der Fall ist. Bei 
Knochenschmerzen mit oder ohne 1nfraktionen, rasch progredienter 
Anamie und Kachexie muB man immer an Skelettmetastasen denken. 
1st dabei ein leukamischer Blutbefund vorhanden, so kann die Dia­
gnose als sicher betrachtet werden. 

Von groBtem, zuweilen entscheidendem Wert ist das Rontgenbild. 
Bei Fehlen eines nachweisbaren PIimartumors wird sich die Differen­
tialdiagnose zwischen primarem Myelom und metastatischen Knochen­
marksgeschwiilsten oft nicht stellen lassen, wenn auch der Bence­
J onessche EiweiBkorper hauiiger beim primaren Myelom aufzutreten 
pflegt. 

Die hamorrhagischen Diathesen. 
Ais hamorrhagische Diathesen bezeichnet man eine Gruppe von 

Krankheitszustanden und Erkrankungen, die durch eine Blutungs­
bereitschaftundmehr oderminderausgedehnte Haut- und Schleim­
hautblutungen gekennzeichnet sind. Es gehoren hierzu die ver­
schiedenen Formen der Purpura mit dem Morbus maculosus Werl­
hofii, die HamophiJie, der Skorbut der Erwachsenen und der 
Kinder (Moller-Barlowsche Krankheit). 

Eine ohne weiteres erkennbare Sonderstellung nehmen unter diesen 
hamorrhagischen Diathesen der Skorbut, die Moller-~arlowsche 
Krankheit und die Hamophilie ein. Bei den beiden erstgenannten 
handelt es sich um Erkrankungen, die auf einem Mangel eines bestimmten 
Nahrungsstoffes, des Vitamins C beruhen, die Hamophilie ist dadurch 
charakterisiert, daB sie ein vererbbares, familiares Leiden iat. 

Sehr viel groBere Schwierigkeiten macht die Einteilung und Ab­
grenzung der einzelnen Formen der Purpura, die man friiher lediglich 
nach auBeren Merkmalen zu unterscheiden suchte. So trennte man 
eine Purpura simplex, bei der nur vereinzelte Hautblutungen auftraten, 
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von der Purpura haemorrhagica, bei der neben reichlicheren Haut­
blutungen auch Schleimhautblutungen vorhanden waren, und von der 
Purpura rheumatic a, bei der Hautblutungen mjt fieberhaften Gelenk­
affektionen einhergingen. Die Henochsche Purpura abdominalis 
schlieBlich war auBer durch die Hautblutungen namentlich durch -Blu­
tungen aus dem DarmkB,nal mjt Durchfallen und Koliken gekennzeichnet. 

AuBer den genannten primaren, essentiellen oder idiopathi­
schen Purpuraformen, die als besondere Krankheit auftreten, gibt 
es nun eine ganze Reihe sekundarer symptomatibcher Formen. 
So kommen entsprechende Bilder im Verlauf schwerer Anamien, bei 
der akuten Leukamie, bei septischen Erkrankungen, bei Cholamie, 
bei manchen akuten Exanthemen vor. 

Einen sehr erheblichen Fortschritt in dem Verstandnis der essen­
tiellen Purpuraerkrankungen haben Forschungen der letzten Jahre 
gebracht. Sie haben ergeben, daB der Morbus maculosus Werlhofii 
nicht nur auBerlich von den anderen Formen der idiopathischen Purpura 
durchaus unterschieden werden muB. Bei der Werlhofschen Krank­
heit liegt namlich eine morphologisch nachweisbare Ver­
anderung des Blutes vor. Diese Veranderung betrifft die bis dahin, 
wenigstens bei uns in Deutschland, etwas stiefmiitterlich behandelten 
B 1 u t P 1 a t t c hen, die T h rom b 0 c Y ten. Die T h rom b 0 -

cyten sind bei vielen Fallen des Morbus Werlhof auBer­
ordentlich stark verringert, ja, sie konnen zeitweise sogar voll­
standig im Blut fehlen. Nach Vorstellungen franzosischer und deutscher 
Forscher, die freilich nicht unbestritten sind, ist nun die Blutungs­
bereitschaft dadurch bedingt, daB nicht geniigend Blutplattchen vor­
handen sind, um einen Gerinnungspfropf an der Stelle der GefaBwand 
zu bilden, an der es zum Blutaustritt unter die Haut kommt. Es ist 
ohne weiteres klar, daB noch ein zweiter Faktor hinzukommen muB, 
damit iiberhaupt ein Austritt von Blut aus den GefaBen erfolgt. Man 
sucht ibn in einer Schadigung der GefaBwand, in einer verminderten 
Widerstandsfahigkeit gegenleichte, mechanische Reize, wofiir tatsachlich 
gewisse Beobachtungen sprechen. Da die Verringerung der Thrombo­
cyten ein Symptom ist, das jedenfalls fiir die Pathogenese der Purpura­
erkrankungen sehr viel wichtigere Hinweise gibt als die Beteiligung 
oder Nichtbeteiligung der Haut, Schleimhaute und Gelenke, so ist der 
Vorschlag Franks, diese Blutungsiibel als essentielle Thrombo­
pen.ien zu bezeichnen, zweifellos gerechtfertigt gewesen. 

Tatsachlich laBt sich die Abhangigkeit der Blutungsbereitschaft von 
der Zahl der vorhandenen Blutplattchen direkt am Menschen demon­
strieren; denn es gelingt bei Kranken mit essentieller Thrombopenie 
durch Anlegen einer Stauungsbinde ein mehr oder minder starkes 
hamorrhagisches Exanthem tmterhalb der Binde zu erzeugen. Neben 
dem Ausfall dieses Stauungsversuchs und der Zahlung der Blut­
plattchen, die freilich ein fiir die Praxis im allgemeinen zu zeit­
raubendes Verfahren sein diirfte, lassen sich bei Kranken mit essen­
tieller Thrombopenie noch andere Eigentiimlichkeiten des Blutes nach­
weisen, die mangelhafte Retraktion des Blutkuchens und die 
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Verlangerung der Blutungszeit (bei nor maier Gerinnungs­
zeit!) Da beide Verfahren einfach auszufiihren sind, seien sie auch 
an dieser Stelle kurz angegeben. 

1. Zur Priifung der Retraktion des Blutkuchens fiillt man ein capillares 
U-Rohrchen mit Blut aus der Fingerbeere oder aus der Vene und laBt es an einem 
kiihlen Ort aufrecht stehen. Normalerweise scheidet sich dann langstens im Laufe 
einer Stunde reichlich Serum ab, indem sich bei der Blutgerinnung das Blutgerinnsel 
von der Wand des Rohrchens zuriickzieht. Bei den Fallen der Thrombopenie fehlt 
diese Retraktion des Blutkuchens und die Serumausscheidung ganz oder fast ganz. 

2. Zur Bestimmung der Blutungszeit macht man einen Einstich in die 
Fingerbeere und tupft nun mit einem langen Streifen Filtrierpapier in Abstanden 
von einer halben Minute den spontan sich bildenden Blutstropfen abo Normaler­
weise hort eine derartige kleine Stichwunde nach etwa drei Minuten von selbst zu 
bluten auf, wahrend die Blutungszeit (die nicht mit der Gerinnungszeit des Blutes 
verwechselt werden darf!) bei Fallen von Thrombopenie bis zu 20-30 Minuten 
und noch mehr verlangert gefunden wird. 

Der BlutpIattchenmangel und die Blutungsbereitschaft begleitet die 
Kranken jahrelang, wie es scheint, sogar ihr Leben lang; es handelt 
sich also im wahren Sinne des W ortes um eine hamorrhagische Diathese 
bei diesen Kranken. Freilich darf man sich das nun nicht so vorstellen, 
daB derartige Kranke dauernd Hautblutungen bekommen, vielmehr ist 
es gew6hnli~h so, daB symptomfreie Intervalle mit solchen abwechseln, 
bei denen Haut- und Schleimhautblutungen im Vordergrund stehen. 

Die starksten Grade der Erkrankung bilden jene FaIle, die man fmher 
als aplastische Anamien bezeichnete, weil keinerlei Regenerations­
erscheinungen am Blutbild zu erkennen waren und sogar eine extreme 
Verminderung der weiBen Blutk6rperchen auf ein Darniederliegen aIler 
Knochenmarkfunktionen hinwies (vgL S. 105). 

a) 1\'Iorbus maculosus Werlhofii. Essentielle Thrombopenie 
Symptomatologie der Werlhofschen Krankheit. Sehr charakteristische 

Angaben erhalt man gew6hnlich, wenn man eine sorgfaltige Anamnese 
bei dem Kranken erhebt. Familiare Einfliisse fehlen ganz, dagegen erzahlen 
die Kranken, daB sie schon von Kind an an N asenbluten gelitten hatten, 
daB Gelegenheitswunden wie nach Zahnextraktionen abnorm lange 
nachbluten oder sogar, daB von Zeit zu Zeit Magen- oder Darmblu­
tungen bei ihnen auftreten. Recht auffaIlend pflegt den Kranken selbst 
aueh zu sein, daB schon leichte Kontusionen zu ausgedehnten Blutungen 
unter die Haut fiihren. Seltener sind die Falle, bei denen von vorn­
herein sehr schwere Blutungen aus dem Magen-Darmkanal, aus dem 
Uterus, aus der Nase erfolgen, die zu einer starken Anamie fiihren. 
Handelt es sich um die rezidivierende Form der essentiellen 
Thrombopenie, so IaBt sieh, wie erwahnt, oft der Beginn der Krank­
heit bis ins Kindesalter zuriickverfolgen. Da ein Teil der Falle zuweilen 
nur Sehleimhautblutungen aufweisen kann, sind Fehldiagnosen nieht 
selten. So sah ieh wahrend des Krieges einen Kranken, der als Lungen­
blutung und einen anderen, der als nierenkrank wegen einer starken 
Hamaturie ins Lazarett geschickt waren. Bei beiden ergab schon" die 
Anamnese, daB sie wiederholt Attaeken von Blutungen durchgemaeht 
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hatten, die dann immer spontan wieder zum Stehen gekommen waren. 
Haufiger als solche Bilder sieht man von Zeit zu Zeit ohne erkenn­
bare auBere Veranlassung auftretende punktformige oder ausgedehntere 
flachenfOrmige Hautblutungen, mit oder ohne Schleimhautblutungen. 
Namentlich rezidivierendeNasenblutungen und abnorm starke menstrueile 
Blutungen sind immer etwas verdachtig auf eine essentieile Thrombo­
penie. DaB die Kranken im unmittelbaren AnschluB an eine derartige 
Attacke zugrunde gehen, scheint sehr selten zu sein, selbst wenn, wie 
in dem nachstehenden Faile, das Bild zunachst schwer ist. 

Hermann J., 55 J. Marz 1924. 
In der Verwandtschaft keine Bluter. Hat von Kindheit an leicht "blaue Flecken" 

bekommen, wenn er sich stieB und blutete bei gelegentlichen Verletzungen sehr 
lange. Vor 2 Tagen bemerkte er morgens an der Unterlippe eine etwa fiinfpfennig­
stiickgroBe Blutblase und zahlreiche kleinere am Gaumen. Kollegen - er ist Ober­
postschaffner - sagten ihm, das kame yom Pfeifenrauchen. Da er sonst keinerlei 
Beschwerden hatte, tat er seinen Dienst weiter und befragte auch keinen Arzt. 
Am nachsten Tage bemerkte er aber auf der Haut des ganzen Korpers massenhaft 
Blutflecke und Blutblasen und kam dann auf seinem Bestellgang zu uns in die 
Klinik. Er war sehr iiberrascht, als wir ihm erklarten, daB er unbedingt dableibpn 
miiBte! 

Befund: Die ganze Korperhaut ist geradezu iibersat mit Blutungen der ver­
schiedensten GroBe (von FlohstichgroBe bis MarkstiickgroBe). An einzelnen Stellen 
ist die Haut blasig abgehoben, die Blasen sind mit schwarzlichem Blut gefiillt. 
Am 1. Schulterblatt mehrere streifenformige, am 1. Oberarm eine etwa handteller­
groBe flachenhafte Blutung. Mundhohle: Die Schleimhaut ist fast iiberall blutig 
suffundiert. Am harten und weichen Gaumen einzelne etwa erbsengroBe Blut­
blasen. Auch das Zahnfleisch ist an einzelnen Stellen blutig imbibiert und auf­
gelockert. Subkonjunktivale Blutungen beiderseits! Brustorgane o. B. Leber 
und Milz nicht vergroBert .. Urin E. +, Z. -, Urobilinogen +, Urobilin +. 1m 
Sediment massenhaft rote Blutkorperchen. Wa.-R. -, Pirquet +. 

Blut: Hb 90, R. 5300000, W. 7200, N. 71,5%, Ly. 26,5%, Eo. 1,5%, Mono. 
0,5%. Blutplattchen stark vermindert: 28000. Blutungszeit enorm verlangert, 
281/ 2 Min.! Gerinnungszeit 151/ 2 Min.Sofortige Injektion von 10 ccm Diphtherie­
serum und 20 ccm Claudenlosung subcutan. Trotzdem blutet der Kranke zunachst 
aus dem Mund dauernd weiter und wird zusehends anamisch. Der Urin wird immer 
starker blutig. Nach 4 Tagen ist das Hb bis auf 46, die R. bis auf 3410 000 ge­
sunken, wieder 2 Tage spater sogar bis auf 40 bzw. 2,6 Mill. Nach einer Rontgen­
reizbestrahlung der Milz horen die Blutungen allmahlich auf. (Eine Woche nach 
Beginn der Erkrankung!) Die Hautblutungen resorbieren sich langsam. Nach 
14tagigem Aufenthalt in der Klinik wird der Kranke entlassen. Der Urin ist jetzt 
makroskopisch nicht mehr blutig. Blut: Hb 45, R. 2650000, Blutplattchen 120000, 
Blutungszeit immer noch stark verlangert. Nach Anlegen einer Stauungsbinde fiir 
5 Minuten am Oberarm treten zahlreiche neue Hautblutungen unterhalb der Binde 
am Arm auf. Ich hatte Gelegenheit, Anfang Februar d. J. den Kranken wieder zu 
untersuchen. Er ist seit der Entlassung aus der Klinik vollkommen frei von Haut­
und Schleimhautblutungen gewesen, fiihlt sich wohl und tut Dienst. Blut: Hb 98, 
R. 5970000, W. 7900, N. 64%' Ly. 34,5%, Eo. 1,5%. Stauungsversuch negativ! 

Gewohnlich erholen sich die Kranken von der durch die Blutung 
bedingten mehr oder minder hochgradigen Anamie, wenn auch langsam, 
wieder, bis eine neue Attacke sie iiberfailt, die dann von neuem einen 
mehr oder minder ausgesprochenen anamischen Zustand schafft. 

Die Prognose derartiger Faile ist immer ernst zu steilen, denn 
es handelt sich ja urn einen Zustand, der den Kranken sein ganzes 
Leben begleitet und der nicht nur wegen der Gefahr einer starkeren 
einmaligen Blutungsattacke verderblich werden kann, sondern auch 
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deswegen, weil das Knochenmark diese immer wiederholten Blutverluste 
schlecht vertragt. Das Endstadium diesel' Falle ist die aplastisch~ 
Anamie, jener Zustand, del' mit einer extremen Verminderung del' roten, 
del' weiBen Blutkorperchen, hochgradiger hamorrhagischer Diathese ein­
hergeht und del' gewohnlich in kurzer Zeit zum Tode fiihrt (s. S. 105). 

Therapie. Bei del' Behandlung del' Thrombopenie hat man zu 
unterscheiden die Therapie des einzelnen Anfalls und des Zustandes als 
solchen. Sind die Blutungen aus den Schleimhauten sehr heftig, so ge­
niigen lokale MaBnahmen, wie Tamponade, Aufbringen von gerinnungs­
befordernden Stoffen, wie Eisenchlorid, meist nicht. ZweckmaBiger ist 
es, die Gerinnungsfahigkeit des Blutes durch subcutane Injektionen 
von Gelatine oder intravenose Injektion von 5-10 cern einer 100f0igen 
KochsalzlOsung zu erhohen. Es entspricht ein solches Vorgehen freilich 
nicht den oben auseinandergesetzten Vorstellungen, die man sich iiber 
die Natur des Leidens macht, da ja die Gerinnungsfahigkeit des Blutes 
bei del' Thrombopenie ungestort ist und nur die Blutungszeit ver­
langert ist. Leider stehen uns sichere Verfahren, die Blutungszeit 
durch medikamentose MaBnahmen auf die Norm zuriickzufiihren, nicht 
zur Verfiigung. In einigen Fallen bewahrte sich uns die subcutane 
Injektion von Clauden. 

Es liegt nahe, die fehlenden Blutplattchen direkt zu ersetzen. Man 
versucht das durch Transfusionen von Menschenblut oder durch Infusion 
von Tierblutplattchen, die im Handel als Koagulen erhaltlich sind. 
Man dad sich abel' von diesen Behandlungsmethoden keinen wesent­
lichen Erfolg versprechen, da sicherlich die zugefUhrten Blutplattchen 
in allerkiirzester Zeit im Organism us zerstort werden. 1st del' Anfall 
selbst gliicklich iiberwunden, so bedarf die meist mehr oder mindel' starke 
Anamie einer entsprechenden Behandlung, fiir die in erster Reihe eine 
Kombination von Arsen und Eisen zu empfehlen ist. 

Bei subakuten Fallen solI eine Proteinkorpertherapie (z. B. intramus­
kulare Injektion von 4-10 cern steriler Milch o. a.) gate Erfolge haben. 

Mit allen den geschilderten MaBnahmen abel' trifft 'man nicht die 
Wurzeln del' hamorrhagischen Diathese. FUr einen Teil der Falle scheint 
es die Milz zu sein, die besonders deletar auf die im Blute kreisenden 
Thrombocyten wirkt, die dann in abnormer Menge in ihr zugrunde gehen. 
1st diese Auffassung richtig, so miiBte bei derartigen Kranken die 
Entfernung del' Milz eine oder die Ursache del' hamorrhagischen Diathese 
beseitigen. In del' Tat sind eine Reihe von Fallen bekannt, bei denen 
die Entfernung del' Milz zu einer volligen Heilung del' Kranken gefiihrt 
hat. Leider scheint diese operative Therapie nicht in jedem Fall rationell 
zu sein; denn fUr einen anderen Teil der FaIle handelt es sich sichel' 
urn cine primare Erkrankung des Knochenmarks bzw. del' Knochen­
markriesenzellen, von denen die Blutplattchen abstammen. 

Athrombopenische PIll'pUra. 
Anaphylaktoi<le Purpura. Den vorstehend geschildcrten Formen 

del' Purpura, die mit Plattchenmangel einhergehen.(thrombopenische 
Rosenow, Blutkrankheiten. 12 
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Purpura), stehen eine Reihe anderer Krankheitsbilder gegeniiber, bei 
denen die Blutplattchen (meist!) nicht vermindert sind (athrombo c 

penische Purpura). Hierher gehoren die Purpura simplex, die 
Peliosis rb eu m.'1tic '1, die Purpura a bd ominalis (Henoch). Wegen 
der A.hnlichkeit dieser Erkrankungen mit anaphylaktischen Erschei­
nungen, die vielfach mit Fieber, -Gelenkschmerzen einhergehen, nennt 
man sie auch anaphylaktoide Purpura. 

Purpura simplex. Diese Form kann im Verlauf anderer Erkrankungen 
oder von vornherein als selbstandiges Leiden auftreten. Bei der Purpura 
simplex erscheinen kleine punktformige Haut blutungen, nament­
lich an den unteren Extremitaten. AuBer einem leichten Unwohlsein 
ist sonst nichts Abnormes an den Kranken nachzuweisen. Die Haut­
blutungen schwinden gewohnlich schon nach kurzer Zeit wieder, wie in 
dem folgenden Fall. 

Herbert B., 5 J. Juli 1913. 
Vor 10 Tagen plotzlich Auftreten von blauen Flecken verschiedener GroBe 

am Hals, Arm und Unterschenkeln. Keine Schmerzen, kein Fieber. 
Befund: Fieberfrei. Am 1. Oberarm handtellergroBe, an den Unterschenkeln 

ftinfpfennigsttickgroBe Hautblutungen. Schleimhaute frei. Innere Organe o. B. 
Urin o. B. Blut: R. 4 830000, L. 14800, N. 57,7%, Ly. 28%, Mono. 3,3%, Mastz. 
0,3%, Eo. II %. Rasche Resorption der Hautblutungen. Geheilt. 

Als symptoma·tische Purpura sieht man derartige punktformige 
Hautblutungen bei vielen Erkrankungen, die mit einer Schadigung der 
CapillargefaBwande einhergehen, wie bei chronischem Ikterus, bei 
manchen Nephritiden, bei kachektischen Zustanden, bei 
manchen Infektionskrankheiten, z. B. gelegentlich beim Schar­
lach. Zuweilen, freilich seltener als das im allgemeinen angenommen 
wird, kommen Petechien bei schwer en Anamien und bei chronischen 
Leukamien vor. Haufig sind sie dagegen bei den verschiedensten 
septischen Zustanden und bei akuten Leukamien. 

Die Peliosis rheumatiea unterscheidet sich von der Purpura sim­
plex durch die Beteiligung der Gelenke. Unter geringem Fieber 
schwellen einzelne Extremitatengelenke an; gleichzeitig oder schon 
vorher treten multiple Hautblutungen auf, ,vie in dem nachstehenden 
Fall. 

Erna E., 10 J. Marz 1914. 
Vor 3 W ochen mUltiple Gelenkschmerzen, die auf Aspirin versehwanden. Vor 

6 Tagen Sehmerzen im Leibe, vor 3 Tagen Auftreten von roten Flecken an den 
Beinen und auf der Bauchhaut. 

Befund: Fieberfrei. Blasses Kind. Punktformige Hautblutungen an den AuBen· 
seiten der Unterschenkel, an den Kniegelenken und tiber der Symphyse. Knirschen 
in beiden Kniegelenken. Blut: Hb 80, R. 2990000, L. 4200, N. 82%, Ly. 14,5%, 
Eo. 2,5%, Mono. 0,5%, Mastz. 0,5/c. Auf Aspirin rasches Schwinden der Ge­
lenkbeschwerden und Hautblutungen. MaBige Tachykardie. Herz sonst o. B. 
Leber, Milz o. B. Urin frei. 

Gewohnlich lauft auch diese Form der Purpura rasch abo Es be­
stehen gewisse Beziehungen zur Polyarthritis rheumatic a acuta. Dafiir 
spricht auch die gute Wirksamkeit der Salicylsaure gerade bei diesen 
Fallen. 

Wohl nur graduell von diesen Formen verschieden ist die sog. 
Henoehsehe Purpura abdolliillalis, bei der sich die Blutungen nicbt 
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auf die Haut beschranken, sondern auch die Schleimhaute des Ver­
dauungstractus befallen, was sich in Blutbrechen, blutigen Stuhlen 
auBert. Ab und zu sind auch die serosen Haute beteiligt, daml bilden 
sich hamorrhagische Ergusse in ihnen. Meistens tritt die Purpura ab­
dominali'l, die fast stets mit starken kolikartigen Leibschmerzen einher­
geht, bei Kindern auf. lch habe selbst aber vor einigen Jahren einen 
sehr typischen Fall bei einem Erwachsenen beobachtet. 

35jahriger Mann. Mai 1913. 
Vor 6 Jahren luetisch infiziert. Vor 10 Wochen Husten, Fieber, Auswurf, 

NachtschweiBe. Vor 1 ·Woche stark juckender Ausschlag am ganzen Kiirper, 
der in der Hautklinik behandelt wurde (Urticaria!) und rasch verging. Nun traten 
aber Hautblutungen an beiden Beinen auf. Zugleich wurde der Stuhl unregel­
maBig; es war dem Kranken oft schwindelig. Seit 4 Tagen hat er starke Schmerzen 
im Leib, muB aIles erbrechen. In den letzten Tagen DurchfaIl (etwa 10 ganz diinne 
Sttihle taglich). 

Befund: 37,4°. Auf der Haut beider Unterschenkel und der FuBrticken zahl­
reiche etwa linsengroBe Hautblutungen, die tibrige Kiirperhaut ist frei. Zahnfleisch 
geriitet und aufgelockert, keine Blutungen auf der Mundschleimhaut. Der Leib 
ist aufgetrieben, enthalt, wie die Punktion ergibt, maBige Mengen blutigen Ascites. 
Stuhl diarrhoisch, stark bluthaltig. Urin E-Z. --, Urobilinogen 0, Blut: Hb 67, R. 
3420000, J. 1500, N. 88%, Eo. 0%, Ly. 9"/0, Mastz. 0"/0, Mono. 3"/0. Zunachst 
in der Klinik noch mehrere Tage starke Leibkoliken. Dann Nachlassen der Durch­
faIle, der Schmerzen, Rtickkehr des Blutbildes zur Norm. Geheilt entlassen. 

Die Prognose ist auch bei diesen zunachst schwer aussehenden Krank­
heitsbildern gut. 

Bei den Blutbefunden der Purpura simplex, Peliosis rheumatic a und 
Purpura abdominalis ist das wichtigste Charakteristicum, daB die 
Blutplattchen nicht oder nicht nennenswert vermindert sind. 
Wenigstens trifft das fur die ubergroBe Mehrzahl dieser FaIle zu. An 
den Leukocyten und den Roten sind gewohnlich keine nennens­
werten Abweichungen von der Norm zu konstatieren. Bei langerer Dauer 
der Erkrankung entwickelt sich ab und. zu eine leichte Anamie, ofter 
ist auch eine neutrophile Leukocytose maBigen Grades vorhanden. Der 
Stauungsversuch falh stark positiv aus. Blutungszeit und Ge­
rinnungszeit sind normal. 

Therapeutisch bewahren sich bei allen diesen Formen gegen die 
Blutungen Calciumsalze, die die abnorm durchlassigen GefaBwande 
dichten und so die GefaBwandschadigung, die die Hautblutungen 
verursacht, ausgleichen. Ob diese heute fast allgemein so erklarte gunstige 
Wirkung des Calciums wirklich auf einer derartigen mechanischen Be­
einflussung beruht, ist allerdings nicht ganz sicher. lch halte es fur 
durchaus moglich, daB die unzweifelhaft giinstige Wirkung des Calciums 
auch auf einer Beeinflussung des vegetativen Nervensystems wenigstens 
mit beruhen kann. 

Gibt man Calcium, so sei man mit den Dosen nicht zu zaghaft. Von 
3 X tagl. 0,3 g in Form von Tabletten, wie das in der Praxis haufig ge­
macht wird, ist kein wesentlicher Nutzen zu erwarten. Mir hat sich am 
besten immer noch eine Losung von Calcium chloratum bewahrt, etwa 
Calcii chlorat. 10,0, Aq. ad 150, 4-5mal taglich ein EBloffel. Noch 
besser ist es, Calciumchlorid 10% oder Calciumchloridharnstoff (Afenil) 
in Mengen von 5-10 ccm langsam intrayenos zu injizieren. Die. 

12* 
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leichteren Faile von Purpura heilen meist auch ohne besondere Be­
handlung abo 

Sind Gelenkerscheinungen vorhanden, so gibt man Salicylpraparate. 
Ganz selten ist man bei diesen Formen der Purpura durch die Starke 
der Blutungen - etwa durch profuse NasenblutungElR - genotigt, 
energischer einzugreifen. Wiederholt hat sich mir in solchen Fallen 
die Injektion von Serum (wir benutzen gewohnlich Diphtherieserum, 
es kann aber auch jedes andere artfremde Serum sein) in der Menge von 
10-20 ccm bewahrt. Dagegen habe ich uberzeugende Wirkungen von 
der oft geruhmten Einspritzung von Gelatine eigentlich nie gesehen. 

Bei hartnackigen Fallen von Purpura rheumatic a kann man nach 
Rautenberg durch endolumbale Injektion von 4 ccm einer 0,5 % igen 
Novocain16sung rasche Heilung erzielen. 

b) Hamophilie. 
Die Bezeichnung "Hamophilie" wird in der Praxis auffallend oft bei 

allen moglichen Neigungen zu Blutungen verwandt. Tatsachlich ver­
steht man unter Hamophilie - wenigstens bei uns in Deutschland -
nur ein Leiden, das familiar auftritt und ganz bestimmten 
Vererbungsgesetzen folgt. Von diesen ist praktisch das wichtigste, 
daB die Frauen aus Hamophiliefamilien von dem Leiden frei bleiben, 
daB aber ihre mannlichen Nachkommen erkranken. Die Nachkommen 
der hamophilen Manner bleiben dagegen meist gesund. 

Die Hamophilie ist eine ill ganzen seltene Erkrankung. Eigentlich paBt 
der Ausdruck "Erkrankung" nicht, denn die Hamophilie ist keine Krank­
heit, sondern eine echte angeborene abnorme Anlage, eine 
Diathese im ,trengen Sinn des Worbes, die sich also schon dadurch 
von den erworbenen Formen der Purpura unterscheidet. 

Auch sonst lass,en sich schon im Symptomenbild und Verlauf manche 
Eigentiimlichkeiten feststellen. Der Hamophile neigt weniger zu spon­
tanen Blutungen als zu Blutungen auf leichte Traumen hin. Ein 
leichter StoB, ein Schlag beim Spiel, fuhrt sofort zu einer groBeren Haut­
oder Muskelblutung. Zufallige kleine Verletzungen bluten oft auffallend 
lange nacho Namentlich sind aber mit Recht alle blutigen operativen 
Eingriffe gefiirchtet. Eine Zahnextraktion kann bei einem Hamophilen 
von einer unstillbaren Blutung gefolgt sein. Uberhaupt sind gerade 
Blutungen aus Mund und Nase beim Hamophilen haufig. Schon 
der Durchbruch der Zahne fiihrt nicht selten zu schweren Blutungen aus 
dem Zahnfleisch. 

Aber auch spontan kommt es nicht selten zu Blutungen aus der Mund­
hohle oder aus der Nasenschleimhaut, deren Behandlung die groBten 
Anforderungen an Geduld und Kunst des Arztes stellen kann. Meist 
wissen ja die Hamophilen uber ihre Diathese genau Bescheid und huten 
sich nach Moglichkeit vor allen traumatischen Einwirkungen; gegen die 
Spontanblutungen gibt es freilich keine Prophylaxe. 

Gewohnlich treten die ersten Symptome der Hamophilie schon 
in der Kindheit zutage. Schwere Blutungen aus der Nabelschnur 



Hamophilie. 181 

oder bei der ritueilen Beschneidung sind mehrfach beschrieben worden. 
Sehr eigenartig ist, daB in der J ugend <lie Hamophilen starker durch 
Blutungen gefahrdet sind als mit zunehmendem Alter. Es unterliegt 
keinem Zweifel, daB bei ihnen nach dem 30.-40. Lebensjahre starkere 
Blutungen erheblich seltener werden. 

Eine Eigentiimlichkeit ist die Neigung der Hamophilen zu Blutungen 
in die Gelenke, namentlich die Kniegelenke. WeiB man nichts von der 
Hamophilie, so liegt es bei dem schmerzhaften, rasch entstehenden 
GelenkerguB natiirlich sehr nahe, an eine akute Monoarthricis, oder bei 
langerem Bestehen, an eine chronische infektiOse Gelenkerkrankung zu 
denken. Oft resorbieren sich diese Gelenkergiisse vollstandig, in anderen 
Fallen bleiben aber starkere Bewegungsbeschrankungen zuruck, selbst 
zu vollkommen knocherner Ankylose kann es kommen. Gerade die 
Kombination einer Blutung ins Gelenk, an die sich spater entzundliche 
und schlieBlich adhasive Prozesse anschlieBen, ist schr kennzeichnend 
rur die Hamophilie. 

Blutbefunde. Morphologisch erweistsich dasBlut bei den Hamo­
phil en als ganz normal. Die Zahl der Blutplattchen ist nie vermindert, 
oft sogar erhoht. 

1m Gegensatz zu dieser morphologischen Intaktheit stehen nun Ver­
anderungen seiner chemischen Zusammensetzung, die sich in 
schweren Storungen der Blutgerinnung zeigt. Die Gerinnungszeit des 
aus der Armvene eines Hamophilen entnommenen Blutes ist abnorm 
verlangert. Man bedarf keiner komplizierten Untersuchungsmethoden, 
um das festzustellen: Schon das lange Flussigbleiben des aus der Vene 
eines Hamophilen entnommenen Blutes im Kolbchen (iiber 1/2 Sttmde 
bis Stunden) beweist das. Nach groBeren Blutungen ist die Gerinnungs­
zeit eigentiimlicherweise gar nicht oder nur wenig verlangert. Es scheint, 
als ob sich auf diese Weise der Korper vor neuen schwachenden Blut­
verlusten schiitzen wollte. Die Blutungszeit, d. h. die Zeit, die eine 
kleine Hautwunde blutet, ist bei der Hamophilie im Gegensatz zur 
Thrombopenie nicht erheblich verlangert. 

Von den verschiedenen Theoriell. iiber die Art der abnormen Blut­
zusammensetzung hat die meisten Anhanger diejenige gefunden, die an­
nimmt, daB ein Mangel an Thrombokinase vorliegt, wahrend aile sonstigen 
zur normalen Blutgerinnung erforderlichen Korper in ausreichender 
Menge im Blut vorhanden sind. 

Sicher besteht kein Mangel an Fibrinogen, der Muttersubstanz des 
Fibrins, denn schlieBlich gerinnt auch das hamophile Blut, wenn eben 
auch mit auBerordentlicher Verzogerung. Freilich ist mit der Annahme 
des Mangels an Thrombokinase noch nicht die Neigung zu spontanen 
Blutungen erklart. Die nicht sehr befriedigende Annahme einer Schadi­
gung der Capillarwande ist auch hier wieder nicht zu umgehen. Genaueres 
weiB man freilich noch nicht. 

Prognose. Eine echte Hamophilie muB man prognostisch immer mit 
einer gewissen Vorsicht betrachten. Namentlich ge£ahrdet ist, wie schon 
erwahnt, das £riihe Kindesalter, todliche Verblutungen sind eine ganze 
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Reihe beschrieben. Kommen die Hamophi:len uber das 3.-4. Lebensjahr 
hinweg, so ist die Gefahr der Verblutung viel geringer. 

Prophylaxe und Therapie. Immerhin ist die Hamophilie doch ein so 
ernster Zustand, daB nach Moglichkeit schon prophylaktisch etwas ge­
schehen sollte. Wichtigstes Erfordernis ware es, die Hamophilie inner­
halb einer Familie aussterben zu lassen, mit anderen Worten: Frauen 
aus solchen Bluterfamilien sollen nicht heiraten. Dagegen ist bei 
Mannern ill allgemeinen die Heirat unbedenklich, nur ganz ausnahms­
weise wird die Hamophilie auch durch sie vererbt. DaB der HamophiIe 
nach Moglichkeit von allen, auch den leichtesten Traumen zu bewahren 
ist, ist nach dem Gesagten selbstverstandlich. Hamophilen Kindem wird 
man Turnen, Bewegungsspiele verbieten, sie wahrend des Zahnwechsels 
genau uberwachen. Alle operativen Eingriffe, die nicht lebensnotwendig 
sind, mussen unterbleiben. Besondere Sorgfalt ist einer guten Zahnpflege 
zu widmen, um ja nicht zu Extraktionen genotigt zu sein. Bei der Be­
rufswahl sind Berufe, die korperliche Anstrengungen erfordern, auszu­
schlieBen. Gunstig scheinen von Zeit zu Zeit ausgeluhrte Aderlasse zu 
,virken, die zu einer Anreicherung des Blutes mit Thrombokinase fiihren 
sollen. 

Der Zustand der HamophiIie selbst ist nach dem· heutigen Stand 
unserer Kenntnisse unbeeinfluBbar. Fur die einzelne Blutung sind 
aber eine Reihe von MaBnahmen angegeben, die Erfoig versprechen. 
Sie haben vor alleia die Tendenz, die Gerinnung des Blutes zu be­
schIeu:IJ.igen. Bewahrt haben sich besonders subcutane oder intravenose 
Injektionen von frischem normalen Menschenserum, oder auch von 
Vollblut. Auch Diphtherieserum kann ill Notfa:ll genommen werden. 
Statt dessen kann man auch etwa 10 ccm einer 50f0igen Losung 
von Wittepepton subcutan injizieren. Andere empfehien die intra­
venose In}ektion hypertonischer NaCI-Losung (5-10 ccm lO%iger 
Losung). Die ublichen gerinnungsbeschleunigenden Mittel, wie Kalk­
saize und Gelatine, pflegen bei der Hamophilie nicht zu helfen. 
LaBt sich die blutende Stelle erreichen, so wird man auBerdem lokale 
Blutstillungsmittel versuchen, sie wirken aber selten ausreichend. 

Bei Blutungen aus der Nase oder dem Zahnfleisch ist die stundenlang 
fortgesetzte feste Tamponade immer noch das beste Mittel. Zweck­
maBig trankt man die dazu verwandte Watte mit Adrenalin oder 
Eisenchloridlosung, femer ware Einpulvem mit Koagulen oder 
Clauden zu versuchen. Auch die lokale Anwendung menschlichen 
Seru ms scheint erfolgversprechend. 

Bei frischen Gelenkblutungen muB zunachst das Gelenk ruhig 
gestellt werden, auBerdem ist ein Kompressionsverband anzulegen. Erst 
spater sind vorsichtige aktive und passive Bewegungen angezeigt, wobei 
jedes UbermaB -streng vermieden werden muB. 

c) Skorbut 
Der Skor but ist keine eigentliche Erkrankung des Bhites, sondem 

eine der StoffwechselstOrungen, die auf einem Mangel an Ie benswich~ 
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tigen akzessorischen Nahrungsstoffen, den Vitaminen, beruhen. 
Von den Krankheiten dieser Gruppe, den sog. Avitaminosen, hat 
aber gerade der Skorbut symptomatologisch so mannigfaltige A.hnlichkeit 
mit anderen echten Blutkrankheiten, namentlich mit der Purpuragruppe, 
daB, wenn auch nicht seine Einreihung, so doch seine Anreihung an 
diese gerechtfertigt erscheint. Die fruher von manchen Autoren ver­
tretene Auffassung des Skorbuts als einer infektiOsen Erkrankung ist 
heute allgemein aufgegeben. Entscheidend sind auBer den Beobach­
tungen am Menschen namentlich Tierversuche, in denen durch ent­
sprechende Futterung experimentell Skorbut erzeugt werden konnte. 

Vorkommen. Krieg und Kriegsfolgen, seit jeher fUr den, gewohnlich 
epidemischen, Skorbut Wegbereiter, hatten auch in Deutschland zahl­
reiche kleinere Epidemien aufschieBen lassen, daneben sind aber auch 
eine Reihe sporadischer FaIle bekannt geworden und kommen auch 
jetzt noch ab und zu zur Beobachtung. 

Krankheitsbild. Die alteren Beschreibungen sind namentlich durch 
die Kriegserfahrungen in mancher Hinsicht erganzt und revidiert worden. 
So sind insbesondere die fruher ganz besonders fur den Skorbut typischen 
Veranderungen des Zahnfleisches als ein zwar haufiges, aber 
keineswegs obligatorisches Symptom des Leidens erkannt worden. 
In einer Reihe von Fallen ist das Zahnfleisch mindestens zu Beginn del' 
Erkrankung gar nicht odeI' ganz unwesentliQh beteiligt. Ob es aber 
richtig ist, wie einzelne Autoren wollten, das Fehlen odeI' V orhandensein 
von Zahnfleischveranderungen als Kriterium del' Schwere des Falles zu 
nehmen, ist zweifelhaft. 

Auch die fruher fUr typisch angesehenen Prodromalsymptome, 
zu denen ein allgemeiner Krafteverfall auf korperlichem und geistigem 
Gebiet und eine auffaHende Herabsetzung des Sehvermogens in del' 
Dammerung (Hemeralopie) gerechnet wurden, konnen kaum als 
charakteristische Prodrome des Skorbuts angesehen werden, zumal sie 
recht inkonstant sind. Uberhaupt ist es fur den Skorbut geradezu 
typisch , wie sehr die Symptome in ihrer Reihenfolge wechseln. 
"Das Atypische ist hier gerade das Typische", wie treffend gesagt 
worden ist. Mit diesel' Einschrankung lassen sich aber wenigstens fur 
eine Anzahl FaIle manche Charakteristiea herausfinden. 

Gewohnlich beginnt das Leiden mit "rheumatischen" Schmerzen 
in den Beinen, meist in den Unterschenkeln. Sie sind zuruckzufuhren 
auf Blutungen in die Beinmuskulatur. Derartige Muskelblutungen 
spielen im weiteren Verlauf eine hervorragende Rolle. Befallen sind 
llamentlich die Wadenmuskeln, die anschwellen, sich derb und hart 
anfuhlen und auf Druck auBerordentlich schmerzhaft sind. Die Blu­
tungen fiihren zu schweren Gangstorungen und resorbieren sich oft 
auBerordentlich Iangsam wieder. 

Neben diesen tiefen Blutungen sind es dann VOl' aHem die Haut­
blutungen, die in keinem Fall fehlen. Es handelt sich um Blutungen 
in der Cutis, die durch ihr Auftreten um die Haarbalge ein sehr kenn­
zeichnendes Bild geben; haarfreie Stellen del' Haut bleiben stets frei 
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von Blutungen. Von den Blutungen abgesehen, treten auch sonst 
Veranderungen der Haut auf. Oft schilfert sich die Epidermis ab, 
oder die Haarbalge treten so stark hervor, daB man von einer skor­
butischen Gansehaut gesprochen hat. 

Die Hautblutunge.n bevorzugen die unteren Extremitaten. 
Periostale Blutungen und blutige Gelenkergiisse kommen vor, sind 

aber selten. 
Sind Zahnfleischveranderungen vorhanden, so beginuen sie 

meist an den Schneidezahnen des Unterkiefers und auBern sich 
zunachst in einer abnormen Verletzlichkeit der Interdentalpapillen. 
Sem bald schwillt dann das Zahnfleisch mem oder weniger stark an, 
verfarbt sich blaurot, lockeri sich schwammig auf und hebt sich von 
den Zahnen, die dann lose werden, abo Diese einfache Gingivitis 

scorbutica, die auch bei sonst ge­
sunden Zahnen auf tritt, ist wohl zu 
unterscheiden von der ulcerosen 
Form, die sich in der Umgebung 
carjoser Zahne ausbildet. 

An den inneren Organen sind 
die skorbutischen Veranderungen re­
lativ geringfiigig. 

Von der leukamischen hamor­
rhagischen Diathese unterscheidet sich 
der Skorbut durch das Freibleiben 
der Retina von Blutungen, und 
der Seltenheit des N asenblutens. 
Darmblutungen kommen zwar vor, 
scheinen aber meist auf Komplika­

Abb. 37. Skorbutische Gingivitis. (Nach tionen mit Rum zu beruhen. ZU-
Salle-Rosenberg.) weilen bilden sich blutige Ergiisse 

im Herzbeutel und im Brustfell­
raum, anscheinend aber nur dann, wenn andere vom Skorbut unab­
hangige Erkrankungen der betreffenden Organe vorliegen. Namentlich 
sind solche Komplikationen bei Lungentuberku16sen beobachtet worden. 

Bei ausgedehnteren Blutungen, besonders bei frischen Schiiben, 
tritt haufig Fieber auf, ebenso bei ausgedehnten ulcerosen Pro:t:essen 
im Mund, doch bleiben zahlreiche Kranke dauernd fieberfrei. 

Verlauf und Prognose. Einen einigermaBen regelrechten Verla uf 
hat der Skorbut nicht. Meist zieht sich die Erkrankung, die immel' 
schleichend beginnt, wochen-, sogar monatelang hin. 

Die Prognose ist beL unkomplizierten Fallen im allgemeinen gut, 
denn es gelingt durch geeignete Behandlung meist sem rasch, eine Be­
seitigung wenigstens der hel'vorstechendsten Symptome, namentlich 
del' Zahnfleischveranderungen, zu erzielen. Die Resorption del' Muskel­
blutergiisse dauert freilich oft lange Zeit. Sehr viel ungiinstiger sind 
dagegen die Aussichten, wenn es bei langerer Dauer der Erkrankung zu 
Sekundarinfektionen in der Mundhohle, zu groBeren Ergiissen in die 
Pleura und ins Perikal'd gekommen ist. Solche Kranke, die namentlich 
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beim epidemischen Skorbut beobachtet werden, sind auBerordentlich 
gefahrdet; ein groBer Prozentsatz von ihnen stirbt. 

Differentialdiagnostisch wird man natiirlich bei Skorbutepidemien 
kaum je Schwierigkeiten haben. Schon die rheumatoiden Schmerzen 
werden in solchen Zeiten den Fall suspekt erscheinen lassen, die Haut. 
blutungen die Diaguose vollends sichern. Dagegen wird man bei den 
sporadischen Fallen an verschiedene andere Erkrankungen denken 
miissen. Gingivitis zusammen mit Haut- und Muskelblutungen kalm 
auGer beim Skorbut auch bei del' Hamophilie vorkommen. Hier wird 
freilich die Anamnese, die bei del' Hamophilie das familiare Leiden auf­
deckt, rasch Klarheit schaffen. Den anderen ha morrhagischen 
Diathesen fehlen gewohnlich das rheumatoide Vorstadium des Skorbuts 
und oft - nicht immer - die Zahnfleischveranderungen, wahrend 
Schleimhautblutungen bei ihnen hauiiger sind. Zu Verwechselungen 
kallll dallll VOl' allem die akute Leukamie Veranlassung geben, del' 
ja eine hamorrhagische Diathese und eine ulcerose Stomatitis eben­
falls eigen ist. Abel' abgesehen davon, daB sich in diesen Fallen die 
Veranderungen meist sehr viel stiirmischer entwickeln als beim Skor­
but, klart natiirlich die Blutuntersuchung die Sachlage mit einem 
Schlage. 

Hint. Die Veranderungen am Blut Skorbutkranker sind 
relativ geringfiigig. Keineswegs in allen Fallen entwickeJt sich eine 
Anamie, ja es ist geradezu aufiallig, daB auch bei ausgedehnten Blutungen 
eine solche fehlen kann! Dagegen solI es besonders haufig dazu kommen 
- mir fehlen hier groBere eigene Erfahrungen - wenn sich die Avita­
minose mit allgemeiner Unterernahrung kombiniert odeI' wenn Skorbut 
und Infektionskrankheiten vergesellschaftet sind. 

Sonst bietet die morphologische und sonstige Blutunter­
Buchung wenig Bemerkenswertes. Bei unkompliziertem Skorbut ist die 
Zahl del' Leukocyten meist nicht erhoht; ob die wiederholt beschriebene 
Lymphocytose von irgend einer Bedeutung ist, will mir zweifelhaft er­
Bcheinen. Die Blutgerinnung ist (Gegensatz zur Hamophilie!) nicht 
verlangsamt, ebensowenig ist die Blutungszeit verJangert (Gegen­
satz zur Thrombopenie!). Die Blutplattchen sind nicht vermindert. 
Jedenfalls sind die skorbutischen Hamorrhagien nicht auf primare 
Veranderungen des Blutes zuriickzufiihren. 

Therapie. Die Behandlung des Skorbut ist vorwiegend eine diate­
tische. Es miissen dem Kranken die Vitamine, die ihm fehlen, zu­
gefiihrt werden. Man gibt also reichlich griine Gemiise, Salate, Radies­
chen, WeiBkohl, frische Kartoffeln. Bewahrt hat sich von jeher der 
Citronensaft. Medikamente sind unnotig, hochstens kame in der Re­
konvaleszenz bei vorhandener Anamie Eisen oder Arsen in Frage. 

Besondere Sorgfalt ist auf die lokale Behandlung des Mundes zu ver­
wenden. Gesunde Zahne zu extrahieren, nur weil sie wackeln, ist vel'­
kehrt. Dagegen muB man versuchen, etwaige Zahnsteinansammlungen 
vorsichtig zu entfernen und durch milde Mundwasser (Myrrhentinktur 
u. a.) fiir eine mechanische Reinigung del' Mundhohle zu sorgen. Del' Ge­
brauch der Zahnbiirste fiihrt namentlich im Anfang leicht zu starkeren 
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Blutungen. Urn die Resorption der Muskelblutungen zu beschleunigen, 
ist HeiBluft (Fohn u. a.) ein geeignetes Mittel. 

d) l\ioll er- Barlowsche Krankheit. Sauglingsskorbut. 
Symptomatologisch und atiologisch aufs allerengste verwandt mit 

dem Skorbut der Erwachsenen ist der Sauglingsskorbut oder, wie er 
gewohnlich nach seinen ersten Beschreibern genamlt wird, die Moller. 
Barlowsche Krankheit. Freilich ist die Auffassung MoIlers, 
der seinerzeit in Konigsberg zuerst das Krankheitsbild als "akute Ra. 
chitis" beschrieb, langst verlassen. Vielmehr handelt es sich auch bei 
diesem Leiden urn eine Avitaminose. 

DaD die Milchbeschaffenheit dabei eine aussehlaggebende Rolle 
spielt, ist lange bekannt. Keineswegs kommen dabei lediglieh Verande. 
rungen in Frage, die die Milch beim Erhitzen erfahrt, es ist u. a. aueh 
die Fiitterungsart der Kiihe von erheblicher Bedeutung. Sehr wiehtige 
Aufsehliisse iiber die Pathogenese der Erkrankung verdankt man der 
experimentellen Forschung, der es gelungen ist, aueh bei jungen Tieren 
(nanientlich Meersehweinchen) durch entsprechende Fiitterung alle 
Symptome der Moller-Barlowschen Krankheit hervorzurufen, und 
sie dann dureh Zulage eines bestimmten antiskorbutisehen Stoffes zu 
heilen. 

Der Sauglingsskorbut kommt nahezu ausschlieBlich bei Flasehen­
kindern vor. Wie schon gesagt, kann aber die friiher geltende Ansicht, 
daD nur zu lange Hitze, Sterilisierung der Milch die betreffenden Ergan­
zungsnahrstoffe zerstort, nicht aufrecht erhalten werden; in den meisten 
Skorbutfallen ist zwar die Milch in solcher Weise vorbehandelt gewesen, 
es sind aber in der Literatur auch cine Reihe von Fallen bekannt, wo 
nach einfach gekochter oder pasteurisierter Milch Skorbut auftrat. Neben 
der Fiitterungsart der Kiihe ist anscheinend das Alter der Milch von 
groDer Wichtigkeit. Junge Milch enthaJt soga, noeh nach dem Kochen 
reichlich das antiskorbutisehe Vitamin! 

Neben dem Ernahrungsfaktor muD man aber unbedingt noch kon· 
stitutionelle Eigentiimlichkeiten annehmen; erst beide fiihren 
gemeinsam zum Ausbruch des kindliehen Skorbuts, denn ganz wie bcim 
Skorbut des Erwachsenen erkrankt nur ein kleiner Teil der Kinder, dic 
gleichartig ernalut werden. 

Von sehr erheblicher Bedeutung sind ferner chronische lnfek. 
tionen yom Magen-Darmkanal oder Respirationsapparat aus, 
die ihrerseits eine allgemeine Herabsetzung des gesamten Ernahrungs­
zustandes im Gefolge haben und so den Boden fiir das Auftreten des 
Skorbuts vorbereiten. 

Krankheitsbild. Gewohnlich war das Kind schon eine Zeitlang nicht 
wohl, quarrig, oft auch unlustig zum Trinken. Erst nach einem sole hen 
Prodromalstadium, seltener ohne ein solches, fallt dann den Eltern auf, 
daD das Kind nicht mehr sitzen oder stehen will, und auDer­
ordentlich empfindlich bei Bewegungen ist. Es schreit sofort 
laut auf, wenn man es anfaBt und namentlich, wenn man die Extremi-
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ta,ten zu bewegen sucht. Durch genauere Untersuchung laBt sich Ieicht 
feststellen, daB fast stets die unteren Enden der Oberschenkel - seltener 
der Unterschenkel - am meisten druckschmerzhaft sind. Schon 
ein leichter Druck auf den Knochen lOst lautesWeinen und ein Zu­
sammenfahren der Kinder aus (Hampelmannphanomen). 

Wahrend anfangs die Knochen auBerlich nichts Abnormes erkennen 
lassen, findet man spater an den genannten Stellen Schwellungen, 
die sich allmahlich blaurot verfarben; sie sind subperiostale 
Blutungen. 

Nicht immer beschrankt sich die Erkrankung auf die Epiphysen der 
Oberschenkel; es k6nnen zuweilen auch die Diaphy'!en und die Unter­
schenkel befallen werden. Auch an den platten Knochen (Rippen­
Knochenknorpelgrenze!) und am Schadeldach k6nnen ent3prechende 
Veranderungen auftreten. 

Nur in einem Teil der FaIle bleibt es bei der Erkrankung der Knochen; 
meistens treten dann spater kleinere oder flachenhafte Haut­
oder Schleimhautblutungen hinzu. Ein sehr kennzeichnendes Bild 
geben Blutungen in die Augenh6hle, die in leichteren Fallen zu 
einer blaulich-6dematDsen Schwellung der Lider, in schweren zu einer 
Protrusio bulbi fUhren k6nnen. 

Haben die Kinder bereitsZahne, so entwickelt sichfernerhin eine skor­
butische Gingivitis, ahnlich wie sie beim Skorbut der Erwachsenen 
geschildert wurde. Sie fehlt bei zahnlosen Kindern stets_ Geschwiirige 
Formen, die beim Erwachsenen eine groBe Rolle spielen, kommen nur 
ausnahmsweise vor. Auch sonst finden sich als Zeichen der all­
gemeinen hamorrhagischen Diathese Blutungen aus der Nase, 
oft aus dem Urogenitalapparat, seltener aus dem Darmkanal. Sehr 
haufig fiebern die Kinder zeitweise. 

Der Ernahrungszustand der Kinder pflegt bei langerer Krank­
heitsdauer schwer zu leiden, die Kinder verfallen sichtlich, sehen blaB aus. 

1m Blut findet man eine mehr oder weniger starke Herabsetzung 
der Hamoglobinwerte, meist ohne Herabsetzung der Zahl der roten Blut­
k6rperchen, doch kommen auch sichere Reduktionen der Erythrocyten­
zahl vor. 1m iibrigen ergibt die Blutuntersuchung nichts Charakteristi­
sches. Die Blutplattchen sind wie beim Skorbut der Erwachsenen 
fast stets in nor maIer Menge vorhanden, die zuweilen beobachtete 
Verlangerung der Blutungs- und Gerinnungszeit ist nicht haufig, die 
Leukocytenzahl und Zusammensetzung ist unverandert. 

Als pa thologisch- ana to misches Su bstra t findet sich neben 
den subperiostalen Blutungen als wichtigster Befund eine Degeneration 
des Knochenmarks, das namentlich an der Knorpelknochengrenze in 
ein auffallend gefaB- und :l!ellarmes Fasermark umgewandelt ist. Viel­
leicht im Zusammenhang mit diesen Markveranderungen stehen StD­
rungen der Ossifikation, die zur Atrophie und zu Infraktionen der Knochen 
fUhrt. Die allgemeine hamorrhagische Diathese wird freilich auch durch 
die Ergebnisse der pathologisch-anatomischen Untersuchung nicht auf­
geklart. Sie ist in ihrer Entstehung noch durchaus unklar. 
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Diagnose. Die Behandlung der Moller-Barlowschen Krankheit 
ist eine auBerordentlich dankbare Aufgabe: es gelingt bei rechtzeitiger 
Diagnose stets die Kinder zu heilen; deswegen ist die friihzeitige 
Diagnose moglichst noch vor der Ausbildung des vollen Symptomen­
komplexes von groBer Bedeutung. Sehr erfahrene Kinderarzte niten, 
bei jeder schmerzhaften Knochenauftreibung im Sauglingsalter an den 
Beinen unter allen Umstanden an die Moglichkeit einer Barlowschen 
Krankheit zu denken. Septische sekundare hamorrhagische Diathesen 
werden sich leicht durch die dabei me fehlende Leukocytose ausschlieBen 
lassen. Bedeutungsvoll, namentlich zur Abgrenzung anderer Knochen­
erkrankungen, kal1l1 das Rontgenbild werden, das bei ausgesprochenen 
Fallen fast stets einen schmalen Schattensaum an der Knorpelknochen­
grenze, namentlich an den Beinen, erkennen laBt. 

Prophylaxe und Therapie. Frische, moglichst kurz gekochte Milch, 
und friihzeitige Beigabe frischer Gemiise und Obstsafte sichern am besten 
den Saugling vor der Gefahr des Skorbuts. Bei bereits entwickelter 
Krankheit sorge man fUr gemischte Kost und vor allem fUr moglichst 
stallfrische und nicht mit irgendwelchen Konservierungsmitteln ver­
setzte Milch, die nur kurz aufgekocht wird. Rohe Milch - an sich sehr 
antiskorbutwirksam - ist wegen der Gefahr der Ubertragung von In­
fektionskrankheiten (Tuberkulose) nicht zu empfehlen. AuBerdem ist 
die Verabreichung von reichlich Orangen- und Citronensaft, frischen 
Tomaten, frischem Blumenkohl niitzlich. Gewohnlich schwinden unter 
diesem diatetischen Regime aile Krankheitserscheinungen iiberraschend 
schnell und die Kinder bliihen wieder auf. 

f) Die symptomatischell Polyglobulien und die Erythramie 
(Polycythamie ). 

1. Symptomatische Polyglobulien. 

Eine Vermehrung der roten Blutkorperchen in der V olumeneinheit, 
eine Polyglobulie, auch Erythrocytose genannt, findet man unter 
den verschiedensten Bedingungen. Als voriibergehenden Zustand sieht 
man solche Polyglobulie nicht selten bei star kerer A ustrockn ung 
des Korpers, wie sie durch profuse SchweiBe oder reichliches Er­
brechen und haufige Durchfalle verursacht v;rird. In starkstem MaBe 
ausgepragt ist eine solche Austrocknungs-Polyglobulie bei der 
echten Cholera, bei schweren Formen von akuter Gastroenteritis. Die 
Vermehrung der roten Elutkorperchen beruht in diesen Fallen aus­
schlieBlich auf einer Eindickung des Elutes, ist also nur relativ. 

Bekannt und heute vollig sichergestellt ist die Zunahme des 
Hamoglobins und der Erythrocyten beim Ubergang von 
der Ebene ins Hochge birge. Die naheren Bedingungen, unter denen 
diese Anderungen zustande kommen, sind zum Teil noch nicht vollig ge­
klart. Die un mit tel bar nach der Ankunft im Hochgebirge erfolgende 
Hb- und Erythrocytenvermehrung ist sicherlich nur scheinbar, sie beruht 
auf einer Anhaufung der roten Blutkorperchen im peripheren Blut 
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infolge vasomotorischer Einflusse. Bei Iangerem Aufenthalt tritt aber 
zweifellos eine echte Zellneubildung auf, wobei zunachst relativ hamo­
globinarme Zellen neugebildet werden. Es bestehen dabei sehr starke 
individuelle Unterschiede; die Blutbildungsorgane von Kindern reagieren 
besonders kraftig und rasch. Auch die "Erholungsbediirftigkeit" spielt 
eine Rolle. Krankenschwestern, die von einem mehrwochigen Erholungs­
urlaub, den sie in der Ebene verbrachten, nach Davos zuruckkamen, 
zeigten Gleichbleiben oder sogar Absinken der Erythrocytenwerte. 

Bei Ballonfahrten und Fliegern tritt ebenfalls eine Zunahme der 
Erythrocyten- und der Hb-Werte im Kapillarblut ein, die aber in der 
Ebene sofort wieder verschwindet. Hier handelt es sich sicher nur um 
vasomotorische Blutverschiebungen. 

Entsprechende Blutveranderungen wie bei der Hochgebirgs- und 
Fliegerpolyglobulie lassen sich auch beim Aufenthalt in verdunnter 
Luft (pneumatische Kammer) oder beim Gebrauch der Kuhnschen 
Saugmaske erzielen. 

Wichtiger als diese passageren Formen sind die dauernden Ver­
mehrungen der Blutkorperchenzahl, die, wie es scheint, auch mit 
einer Vermehrung der Gesamtblutmenge des Organismus einhergehen. 
Leider sind bisher fur den Menschen einwandfreie und dabei leicht 
anwendbare Methoden zur Bestimmung der Gesamtblutmenge nicht 
vorhanden. Man ist vielmehr auf den Gesamteindruck und auf einzelne 
Beobachtungen gelegentlich von Sektionen, bei denen ein auffallend 
groBer Blutreichtum der Organe festgestellt wurde, angewiesen. 

Recht haufig bildet sich eine Polyglobulie bei Kranken mit chro­
nischen Herz- und Lungenleiden, namentlich bei angeborenen 
Herzfehlern aus. 

Kate P., 6 J. Juni 1921. Pulmonalstenose. 
Bereits seit den ersten Lebensmonaten blaue Hautfarbe. Befund: Schwerste 

allgemeine Cyanose der Haut und Schleimhaute. Herz: Lautes systolisches Gerausch 
mit Punctum maximum an der Pulmonalis. 2. Pulmonalton nur sehr leise. Median­
abst'l,nd 1. 6, r. 2,2 cm, Urin E. ++, zahlreiche Erythrocyten +, Leukocyten, 
vereinzelte granulierte Zylinder. Blut: lib 111i, R. 9510000. L.3900, N. 60,/-, 
Ly. 29%, Eo. 1%. 

Sehr merkwiirdig ist die Polyglobulie, die sich bei manchen 
Kranken mit Milztuberkulose entwickelt. Es scheint als ob die 
bremsende Wirkung der MHz, die einen regulierenden EinfluB auf das 
Knochenmark, die Bildungsstatte der roten Blutkorperchen hat, in diesen 
Fallen aufgehoben oder abgeschwacht ist. Warum allerdings gerade bei 
der Tuberkulose der Milz die Milz-Knochenmarkbeziehungen gesti:irt sind 
und eine solche Vermehrung der roten Blutkorperchen erfolgt und bei 
anderen diffusen Erkrankungen der Milz nicht, ist vorlaufig noch ganz 
unbekannt. 

Erwahnt sei schlieBlich noch die vorubergehende Polyglobulie, 
die nach manchen Vergiftungen, namentlich Phosphor, Kohlen­
oxyd, gelegentlich auch bei der Trichinose (s. S.230) beobachtet 
wird. 1m allgemeinen pflegt die Vermehrung der Zahl der roten 
Blutkorperchen bei den e~yn kurz skizzierten symptomatischen 
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Polyglobulien keine extremen Grade zu erreichen. Statt der normalen 
4-5 Millionen Erythrocyten im Kubikmillimeter trifft man gewohnlich 
Werte von etwa 51/ 2-7 Millionen, selten mehr. 

2. Die essent.ielle Polygiobulie. (Erythramie, Polycyt.hamie.) 

Schon in dieser Beziehung unterscheidet sich von der symptomatischen 
Form die essentielle Polyglobulie, die auch durch ilire klinischen 
Erscheinungen eine Sonderstellung einnimmt. Bei dieser unter ver­
schiedenen Namen bekannten Erkrankung (Erythramie, Polycyth­
amie) ist keine erkennbare Ursache fUr die abnorme Vermehrung 
der roten Blutkorperchen vorhanden. 

Krallkheit.sbild. Das Leiden entwickelt sich schleichend bei Menschen 
im mittleren Lebensalter. Manner scheinen haufiger befallen zu werden 
als Frauen.' 

Das auBerlich erkennbare Hauptsymptom dieser Kranken ist in den 
voll entwickelten Fallen eine kirschrote Verfarbung der Haut, 
namentlich der Gesichtshaut, der Ohren und der Schleimhaute 
des Kopfes. Auch die Hande und Ull.terarme sind oft auffallend rot. 
Die anderen Teile der Haut sind gewohnlich normal oder nur etwas 
rotlich gefarbt. 

Die Veranderungen der Schleimhaute sind besonders gut an den 
Bindehauten des Auges und an dem diisterrot gefarbten 
weichen Gaumen zu erkennen. Die Rot£arbung ist einmal durch eine 
erhebliche Vermehrung der roten Blutkorperchen bedingt, sodann aber 
auch durch eine starke Erweiterull.g der Haut- und Schleim­
hautcapillarell.. Auch die iibrigen GefaBe, wie die Halsvenen und 
die Schlafenarterien sind oft strotzend gefiillt. 

Bei einer groBen Reilie dieser Kranken besteht eine VergroBerung 
der Milz. Der Milztumor ist meist klein, zuweilen reicht er allerdings 
auch bis zum Nabel oder sogar zur Symphyse. Seine Konsistenz ist 
derb. Bei vielen Kranken wechselt die GroBe der Milz zu verschiedenen 
Zeiten, ein Beweis, daB die Blutfiillung eine wesentliche Rolle spielt. 
Auch die Le b er ist fast immer in maBigem Grade vergroBert, ihre 
Oberflache ist glatt, ihre Konsistenz derb. 

1m U rin findet man sehr haufig etwas EiweiB, vereinzelte hyaline 
und granulierte Zylindcr und haufig rote Blutkorperchen. 

Bei einem Teil del' Kranken besteht eine erhebliche Blutdruck­
steigerull.g. Man hat versucht, zwei verschiedene Formen der Er­
krankung aufzustellen, eine mit und eine ohne Blutdrucksteigerung. 
So trennt Geisbock eine Form mit Blutdrucksteigerung ohne 
Milztumor von der anderen mit Milztumor ohne Blutdruck­
steigerung, die urspriinglich von Vaq uez beschrieben war, abo Es 
lassen sich abel' diese Unterschiede kaum aufrecht erhalten, da vielfach 
Mischformen zwischen den beiden Typen, die in del' Literatur oft als 
Geisbocksche bzw. Vaquezsche Formen bezeichnet werden, vor­
kommen. 
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SchlieBlich gibt es eine seltene Form primarer Polycythamie, bei der 
neben der Vermehrung der Erythrocyten ein Ikterus mit reichlich Urobilin 
im Urin und ein groBer derber Milztumor vorhanden ist. Anatomisch 
erwiesen sich diese Fane als Lebercirrhose mit Knochenmarkhyperplasie 
und sehr blutreicher Milz (Mosse). 

Aus der abnorm starken Fuilung der GefaBe und dem vielfach er­
hohten Blutdruck leiten sich nun eine Reihe recht charakteristischer 
Symptome der Erkrankung ab; das sind einmal Blutungen, namentlich 
aus den Schleimhauten. Es konnen diese Blutungen, z. B. a us der 
Nase oder aus dem Zahnfleisch, geradezu ein Anfangssymptom 
sein, noch bevor die Verfarbung an der Haut hohere Grade erreicht hat. 
Auch Magen-Darmblutungen, Uterusblutungen sind wiederholt be­
obachtet worden. Die Kranken sind ubrigens uber diese Spontan­
blutungen meistens erfreut, da sie unmittelbar danach eine wesentliche 
Erleichterung ihrer Beschwerden fiihlen. Direkt lebensbedrohlich kann 
diese Neigung zu Blutungen werden, wenn Hirnblutungen erfolgen. 

Fast aIle Kranken haben recht charakteristische Beschwerden, die 
zum Tell auf die Blutdrucksteigerung, zum Tell auf die Blutuberfuilung 
der Organe zuruckzufiihren sind. Sehr haufig sind qualende Kopf­
schmerzen vorhanden, die entweder dauernd bestehen oder als Migrane 
auftreten und auBerordentlich heftige Grade erreichen konnen. Oft 
wird uber Schwindelgefiihl und Ohrensausen geklagt. Auchsonst 
sind die verschiedensten Storungen von sei-ben des Zentral-Nerven­
systems nicht selten. Haufig sind aphasische und paraphasi­
sche Sprachstorungen, wie in dem untenstehenden Fall. 

Hat man Gelegenheit, den Augenhintergrund zu untersuchen, so 
sieht man, auch ohne daB Blutungen vorhanden sind, die GefaBe strotzend 
gefullt und den ganzen Hintergrund kirschrot verfarbt, die Papillen oft 
unscharf begrenzt. Es sind sogar Faile bekannt, bei denen die Kranken 
zunachst zum Augenarzt gingen und dort lediglich auf Grund des charak­
teristischen Hintergrundsblldes die richtige Diagnose gestellt wurde. 

Zum Teil sind diese Beschwerden und Symptome von seiten des 
Zentralnervensystems zuruckzufiihren auf eine erhebliche Steigerung des 
Liquordrucks. Werte bis zu 600 mm Wasser sind wiederholt gefunden 
worden. 

Otto B., 56 J. 5. April bis 5. Mai 1923. 
Seit Herbst 1922 allmahlich zunehmende Kopfschmel'zen, die unertraglich 

wurden. November 1922 vortibergehend paraphasische Sprachstiirungen. Seh­
vermogen nahm abo 

Guter Ernahrungszustand. Starke Rotung der Gesichtshaut und der ScWeim­
haute. Akzentuierter 2. Aortenton. Blutdruck 160. 

Leber nicht vergrol3ert, Milz eben tastbar. Hoher Liquordruck (tiber 500 mm 
H 20). Pandy +, Nonne +, keine Pleocytose. Stauungspapille, stark ge­
scWangelte GefaBe, vUilinzelte Blutungen. Blut: Hb 125, R.8840000, W.12400, 
N. 77" /, Ly. 10,5 %, Eo. 5 "/0, Mon. 8%' Besserung der Kopfschmerzen durch 
melll'fache Lumbalpunktion und Aderlasse und Rontgenbestrahlung der Knochen. 
Entlassen mit Hb 105, R. 5 860000, Blutdruck 135. 

Juli 1923: Wiederaufnahme mit den gleichen Beschwerden.wie frtiher, Blut­
druck 130. Liquordruck hooh (480), Hb 93, R. 5640000, Wa.R. im Blut undLiquor 
negativ. 
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Wahrend des Klinikaufenthaltes voriibergehendc Paraphasie und Fieber. Be­
strahlung, wiederholter AderlaB. 

Entlassen mit Hb 100, R. 5070000, W. 10200, 85% N., 12,5% Ly., 10f0 Eo., 
2 0/ 0 Mon., 2,5 0/ 0 Mastzellen. 

Nachuntersuchung November 1923. Ab und zu starke Kopfschmerzen, an 
diesen Tagen kann er schlecht sehen. Blutdruck 135/95. . 

Hb 100, R. 5 980 000, W. 11300, Milz eben tastbar. Leber palpabel, derb. 
Liquordruck :no mm H 20, Nonne -. 

Augenhintergrund beiderseits u ns charf e Pap illengrenzen. Venen 
sehr dunkel, etwas gestaut. 

Sehr haufig sind neuralgische Schmerzen in einer Extremitat, 
zuweilen mit anfallsweise auftretender Hautrotung (Erythromelalgie). 
Vor einigen Jahren war bei uns ein Kranker, dem von chirurgischer 
Seite wegen seiner unertraglichen Schmerzen in einem Oberarm del' 
Humeruskopf reseziert worden war. Erst spater stellte sich heraus, daB 
eine Polycythamie bei dem Kranken diese Beschwerden verursacht 
hatte. 

Wieder in einem anderen Teil der FaIle treten anfallsweise heftige 
Schmerzen im Leib auf, die natiirlich sehr haufig zu allen moglichen 
Fehldiagnosen Veranlassung gegeben haben, zumal sie den Erscheinungen 
an der Haut auf lange Zeit vorausgehen konnen. In einem in del' Klinik 
beobachteten Fall waren Thrombosen beider Cruralvenen das erste 
Krankheitszeichen. 

Manche Kranke haben eine auffallend niedrige Korpcrtemperatur. 
Der Verla uf des Leidens ist ein ungemein chronischer. Meist bleibt 

es jahrelang unverandert, bis dann schlieBlich irgendwelche Ko m­
plikationen, meist als Folge der dauernden Blutdrucksteigerung und 
der dadurch hervorgerufenen abnormen Beanspruchung des Kreis­
laufapparates oder Blutungen im Gehirn das Leben beenden. 

Blutbefunde. Schon ohne daB man komplizierte Untersuchungs­
methoden zu verwenden braucht, laBt sich feststellen, daB eine hoch­
gradige Blutveranderung vorliegt. Trage und tiefdunkelro'G quillt 
das Blut beim Einstich aus der Fingerbeere. Der Hamoglobillgehalt 
ist bei den voll entwickelten Fallen stark erhoht. Werte von 120 und 
mehr, gemessell mit dem Sahli-Hamometer, sind keine Seltenheit. 

Einen genauell Einblick in die Storungen der Blutzusammensetzung 
erhalt man aber erst bei der Ulltersuchung eines frischen Blut­
praparates und durch Zahlung der roten Blutkorperchen. 
Schon bei der Betrachtung des frischen Praparates kann man haufig 
erkennen, wie gedrangt nebeneinander die roten Blutkorperchen im 
Gesichtsfeld liegen. Es sind sozusagen gar keine fliissigen Bestandteile 
des Blutes vorhanden. Ubrigens zeigt sich diese Erscheinung sehr 
deutlich auch daran, wenn man den Kranken Venenblut (etwa zur An­
steHung der Wassermannschen Reaktion) entnimmt; auch nach langem 
Stehen scheiden sich nur ganz sparliche Serummengen abo 

Ein sicheres Urteil iiber den Grad der Erythrocytenvermehrung lant 
sich natiirlich nur durch die Zahlung gewinnen. Durchschnittlich findet 
man Werte zwischel1 7 -9 Milliollen roter Blutkorperchen im Kubil{­
millimeter, doch sind eine ganze Reihe von Fallen beschrieben, bei 
denen 12, ja 14 Millionen erreicht wurden. Ubrigens schwanken die Zahlen 
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auch bei denselben Kranken zu verschiedenen Zeiten nicht unerheblich. 
Eigenartig und namentlich theoretisch interessant ist die Tatsache, 
daB fast regelmaBig die Zunahme des Hamoglobins mit der 
Vermehrung der roten Blutkorperchen nicht Schritt halt, 
daB mit anderen Worten die roten Blutkorperchen relativ hamo­
globinarm sind. Der Farbeindex ist deshalb auch haufig er­
niedrigt. 

Sehr oft sind auch die weiBen Blutkorperchen erheblich ver­
mehrt, was namentlich im Hinblick auf die Pathogenese der Erkrankung 
von Bedeutung ist. 

Im gefarbten Ausstrichpraparat sieht man fast stets viele 
polychromatische Erythrocyten" ab und an auch kernhaltige 
rote Blutkorperchen als Zeichen der verstarkten Knochenmarks­
tatigkeit. DaB diese Hyperaktivitat sich nicht nur auf den Antell des 
Knochenmarks beschrankt, der mit der Blldung der roten Blutkorperchen 
zu tun hat, geht auch daraus hervor, daB einmal unter den weiBen Blut­
korperchen die jugendlichen polymorphkernigen neutrophllen Zellen uber­
wiegen und daB ferner sehr haufig unreife Vorstufen (Myelocyten) 
vorhanden sind. Zuwellen entwickelt sich sogar das Blutblld einer 
myeloischen Leukamie (s. u.). 

Die Atiologie der Polycythamie ist nicht bekannt. Bei einer 
Reihe von Fallen scheinen Storungen der Drusen mit innerer Sekretion, 
vielleicht auch konstitutionelle Momente mitzusprechen. Dafiir sprechen 
namentlich auch Beobachtungen uber das Auftreten von primarer 
Polycythamie bei mehreren Mitgliedern einer Familie. 

Fur die Auffassung der Pathogenese del' Erkl'ankung sind auBer­
ordentlich bedeutsam diejenigen Falle, bei denen elltweder von vorn­
herein die Polycythamie mit myeloischer Leukamie kom­
biniertwar oder eine Polycythamie in eine myeloische Leukamie 
uberging. Auch das plOtzliche Umschlagen einer Polycythamie in eine 
akute Myeloblastenleukamie ist beschrieben. Bei einem Teil dieser 
Kranken entwickelte sich zugleich mit dem leukamischen Blutbild eine 
schwere Anamie. Man kann angesichts derartiger Beobachtungen den 
Standpunkt del' Autoren verstehen, die Polycythamie und mye­
loische Leukamie als wesensgleiche Affektionen betrachten. 
Unzweifelhaft liegt bei der Polycythamie eine Hyperfunktion 
des erythropoetischen Systems VOl', ebenso wie bei der Leukamie 
des leukomyeloischen. Bei den engen raumlichen Beziehtmgen beider 
Systeme zueinander ist es erklarlich, daB gelegentlich auch beide Gewebs­
abschnitte (vielleicht durch die gleiche auslOsende Ursache) in Wuche­
rung geraten. 

Bei del' Behandlung des Leidens sind von jeher groBe Aderlasse 
empfohlen worden. Es unterliegt auch gar keinem Zweifel, daB durch 
eine solche Entziehung einer groBeren Menge Blut manche qualenden 
Symptome, namentlich die Kopfschmerzen und das Schwindelgefuhl, 
gut beeinfluBt werden konnen. Freilich kann der Nutzen der Ader­
lasse nur sehr vorubergehend sein, da das verloren gegangene Blut 
von den verstarkt arbeitenden Blutbildungsorganen in sehr kul'zer Zeit 
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wieder ersetzt wird, nicht selten sogar im UbermaB. Gegen die Kopf­
schmerzen bewahrt sich eine of tel' wiederholte Lumbalpunktion. 

Man hat daml versucht, durch Blutgifte, wie das Benzol, das 
Phenylhydrazin, Arsen, einen Teil del' zirkulierenden roten Blut­
korperchen zu zerstoren. Es gelingt dies auch in einer Reihe von Fallen; 
trotzdem mochte ich VOl' derartigen Versuchen warnen, weil die all­
gemein toxischen Dosen bei diesen Medikamenten sehr leicht iiber­
schritten werden und eine Reihe schwerer Schadigungen, namentlich 
del' Nieren, eintreten konnen. 

Auch die friiher geiibte Bestrahlung del' MHz mit Rontgen­
strahlen ist zwecklos. Dagegen lassen sich ausgezeichnete Erfolge mit 
einer systematischen Rontgenbestrahlung del' Rohrenknochen 
und del' platten Knochen erzielen. Die Zahl del' rotenBlutkorperchen 
kann auf diese Weise ganz odeI' fast ganz bis zur Norm reduziert werden, 
die Beschwerden del' Kranken schwinden, del' Blutdruck sinkt, die 
Kirschrotfarbung del' Raut und Schleimhaute nimmt abo Von Dauer 
sind freilich auch diese Erfolge nicht; nach einigen Monaten ist del' 
alte Zustand wieder erreicht, doch gelingt es gewohnlich, durch eine 
erneute Rontgenbestrahlung del' Knochen 'wieder einen Riickgang ailer 
Erscheinungen zu erzielen. 

E. H., 61 J. 18. Dez. 1922 bis 13. Januar 1923. 
Hat immer schon dunkelrot ausgesehen. Seit 1 J ahr anfallsweise Kopfschmerzen, 

seit 3 Monaten Schwindel und Erbrechen. Gewichtsabnahme. Schmerzen im Ober­
bauch. Starker Raucher. 

Befund: Dunkelrote Gesichtsfarbe, Konjunktiven stark hyperamisch. Dunkel­
rote Mundschleimhaut. Herz Mr. 4, M!. 10 em. Tone rein. Blutdruek 185. 

Leber und Milz nieht vergroBert. Urin sauer, E. ++, Z. -, Ubgen. -, 
Sed. vereinz. hya!. und granulierte Zylinder, vereinzelte Leukocyten, massenhaft 
Oxalate. 

Probefriihstiiek: Freie Hel 44, G. A. 60. 
Blut: Hb 138, R. 8050000, W. 12150, N. 72,5°,'r, Ly. 27,5%. 
AderlaB 500. Es setzt sich nur eine geringe Plasmaschicht abo Vom Januar 

1923 an Rontgenbestrahlung der langen Knochen und des Sternums. Kopfschmerzen 
verschwinden. Gesichtsfarbe und Schleimhaute blasser. 

Entlassen mit Hb 126, R. 7 990000. Nach 7 Monaten stellt er sich wieder 
vor. Wohlbefinden. Hb 98, R. 4910000, W.8150, N. 59%, Ly. 390f0, Eo. 10f0, 
Mono. 1%. 

Wir hatten eine Reihe Kranker in del' Klinik, die durch eine der­
artige intermittierende Rontgentherapie jahrelang in einem ganz leid­
lichen Zustand gehalten werden konnten. 

Von del' Milzexstirpation, die gelegentlich ausgefiihrt wurde, ist 
dringend abzuraten. 

Die MilztuIDoren. 
Unter del' Bezeichnung Milztumor versteht man abweichend vom 

sonstigen arztlichen Sprachgebrauch gewohnlich nicht eine echte Neu­
bildung, ein Neoplasma, sondern jede GroBenzunahme del' Milz. Richtiger 
werden diese GroBenveranderungen als Splenomegalien bezeichnet, 
doch hat sich diesel' Name nicht allgemein eingefiihrt. 



Symptomatische Milztumoren. 195 

Ein Milztumor kann Ausdruck einer primaren Erkrallkung der 
Milz sein (primare Milztumoren); ungleich haufiger sind aber die­
jenigen FaIle, bei denen die VergroBerung der Milz nur Symptom einer 
anderen Erkrankung ist (symptomatische Milztumoren). Hierher 
gehoren zunachst die Milztumoren bei den systematisierten Affektionen 
der blutbildenden Organe, bei den Leukamien und Aleukamien, der 
Erythramie, dem malignen Granulom, manchen Anamien, die an anderer 
Stelle besprochen sind. Andere symptomatische Milztumoren sind durch 
Kreislaufstorungen bedingt. So schwillt das blutreiche, dehnbare, in 
den Pfortaderkreislauf eingeschaltete Organ leicht bei Stauungszu­
standen in diesem GefaBgebiet an. Auf diese Weise kommt z. B. der 
Milztumor bei der Pfortaderthrombose und bei allgemeiner Stauung 
infolge Kreislaufinsuffizienz zustande. 

a) Symptomatische Milztumoren. 
InfektiOse ll'lilztumoren. Milzschwellung trifft man bei sehr vielen 

akuten und chronischen Infektionskrankheiten. 
Die Milz wirkt ahnlich wie die regionaren Lymphdrusen anderer 

Organe als Schlammfang. Man kann sie als eine regionare Lymph­
druse des Blutes bezeichnen. 1m Blut kreisende Mikroorganismen und 
Fremdkorper werden von ihr abgefangen. Teils werden die Infektions­
erreger im Milzgewebe vernichtet, teils siedeIn sie sich dort an, wie z. B. 
beim Typhus abdominalis. Auf eine derartige Invasion von Mikro­
organismen oder ihrer Gifte reagiert die Milz zunachst mit einer be­
trachtIichen Hyperamie, spater auch mit Wucherungen der Pulpa­
zellen. Hyperamische und hyperplastische Prozesse vereint fuhren zur 
Bildung des Milztumors bei Infektionskrankheiten. 

Unter den akut infektiosen Milzschwellungen sind besonders 
hervorzuheben die beim Typhus abdominalis, beim Ruckfall­
fie ber und bei der Malaria. Aber auch bei der Pneumonie, der 
Grippe und bei anderen schweren und leichten Infektionen (nicht 
selten sogar bei einfachen Anginen!) findet man die Milz vergroBert. 
1m allgemeinen sind diese infektiosen Milztumoren klein und von weicher 
Konsistenz (so beim Typhus abdominalis); sie sind deshalb zuweilen 
nicht ganz leicht nachzuweisen. Die Palpation ist, wie bereits an anderer 
Stelle ausgefiihrt wurde, gerade in diesen Fallen der Perkussion bei 
weitem uberlegen. Sehr groBe Milztumoren sind dem Ruckfallfie ber 
und der Malaria eigen. Man kann iibrigens bei diesen Erkrankungen 
das GroBerwerden der Milz im Fieberanfall und ihr Abschwellen nach 
dem Anfall deutlich verfolgen. 

Von den Milztumoren bei chronischen Infektionskrank­
.heiten ist praktisch besonders wichtig der Milztumor bei den verschie­
denen Formen der Malaria. Hier ist die Milz oft auBerordentlich 
stark vergroBert, zuweilen in demselben Umfang wie bei der Leukamie. 
Die Konsistenz dieser Malariamilzen ist derb, ihre Oberflache glatt, 
haufig kommt es zu Infarktbildungen in dem Organ. Auch bei einer 
anderen Protozoenkrankheit, der Kala-Azar, so genannt wegen der 
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eigentiimlicheh dunklen Hautfatbe der Kranken, ist der neslge Milz­
tumor ein besonders hervorstechendes Symptom. Die Affektion wird 
durch protozoische Parasiten, die Leishmania donovani hervorgerufen, 
die im Knochenmark und der lVIilz sich ansiedeln und durch Punktion 
dort nachgewiesen werden konnen. 1m Blut findet man sie im allgemeinen 
nicht. Die Kranken haben eine starke Leukopenie. Die Erkrankung 
kommt namentlich in tropischen Klimaten, aber auch in den Mittelmeer­
landern zur Beobachtung. 

Milztumor bei Rachitis. Von den nicht infektiosen symptomatf­
schen Milztumoren sind zunachst diejenigen zu nennen, die man nicht 
selten bei rachitis chen Kindern sieht. Die Genese dieser Milz­
schwellungen ist noch recht unklar. 

lllilztumoren durch Stauung und bei Erkrankungen desPfortadergebiets. 
Eine andere Gruppe von Milztumoren bilden diejenigen, die durch 
Kreislaufstorungen, Erkrankungen der Pfortader und der Leber ent­
stehen. Der Stauungsmilztumor, den man namentlich bei de­
kompensierten Klappenfehlern sieht, ist naturgemaB nur eine Teil­
erscheinung innerhalb des ganzen Komplexes der durch Stauung ver­
groBerten Organe (Leber, Nieren). Er schwindet, wenn der Kreis­
lauf sich bessert. 1m allgemeinen sind diese Milztumoren klein und derb. 

Sehr groBe Milztumoren kommen bei der Thrombose der Milz­
venen und der Pfortader vor. Charakteristisch fiir diesen Symptomen­
komplex ist die Kombination eines groBen Milztumors, einer Anamie 
und Blutungen aus varikosen GefaBen des Oesophagus und des Darms. 
Oft besteht Ascites. Die Milz, die bis zum Nabel reichen kann, ist derb. 
1m Blut ist neben der Anamie haufig eine Leukopenie beobachtet worden. 
Atiologisch kommen £iir die Entwicklung der Veranderungen an den 
Milzvenen vor allem traumatische Einfliisse, die Graviditat, das Puer­
perium und die Syphilis in Frage. Bei Neigung zu Blutungen scheint 
nach den mitgeteilten Erfahrungen die Entfernung der Milz das beste 
Heilmittel zu sein. Freilich ist die Operation nicht ungefahrlich. 

Auch bei der Le bercirr hose ist ein Milztumor vorhanden. Er ist 
friiher einfach als Stauungsmilztumor angesehen worden. Diese Auf­
fassung ist aber sicherlich unzutreffend, da einerseits trotz hochgradiger 
Stauung ein Milztumor fehlen und andererseits ohne solche ein Milztumor 
bei der Cirrhose vorhanden sein kann. Manches spricht dafiir, daB der 
Leberveranderung die Milzveranderung vorangeht, und daB diese wieder 
auf eine Alteration des Knochenmarks zuriickzufiihren ist. Der Milz­
tumor bei der atrophischen Laennecschen Lebercirrhose ist klein, derb, 
bei der Hanotschen hypertrophischen Form erreicht er eine betrachtliche 
GroBe, l}:ann bis zum N abel reichen. 

Amyloidmilz. Die durch amyloide Entartung bedingteSchwel­
lung der Milz ist namentlich dann ausgesprochen, wenn das Amyloid 
sich diffus in der Pulpa entwickelt, weniger, wenn die Follikel ergriffen 
werden. Krankheitserscheinungen macht die Amyloidmilz im allge­
meinen nicht. Die Diagnose wird nur dann richtig gestellt werden 
kOlmen, wenn ein Grundleiden nachweis bar ist, das zu Amyloidentartung 
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prooestiniert, wie cmonische Knocheneiterungen, ulcerose Lungenphthise 
und eine Amyloidose anderer Organe, der Nieren, bei der ja sem reich­
lich EiweiB im Urin zu sein pfIegt, vermutet werden kann. 

Milztmnoren bei Syphilis. Sem groBe Milztumoren kommen bei here­
ditarer Syphilis vor. Oft besteht gleichzeitig eine Leberlues, die in 
wer oharakteristischen Form als Hepar lobatum leicht, als diffuse inter-, 
stitielle Hepatitis schwer kenntlich ist. Auoh bei erworbener Lues 
sieht man im tertiaren Stadium ab und zu Milztumoren, die meist 
allerdings erheblich an GroBe hinter den bel hereditarer Lues zuriick­
bleiben. Anatomisch handelt es sich ,um 'eine Verdickung der Trabekel 
und eine interstitielle Bindegewehswucherung. Lassen sich andere 
Syphilissymptome nachweisen, so ist die Diagnose der luetischen Milz­
tumoren nicht schwierig. Sonst miissen freilich eine ganze Reihe anderer 
Erkrankungen differentialdia.gnostisch in Betracht gezogen werden. 
Namentlich kommen bei der weiter unten genauer besprochenen Banti­
schen Krankheit klinisch ganz ahnliche Milz- und Leberveranderungen 
vor. In jedem zweifelhaften Fall empfiehlt es slch die Wassermann­
sche Reaktion anzustellen. 

Ob man die luetischen Erkrankungen der Milz spezifisch behandeln 
solI, hangt von den etwa sonst nooh bestehenden Organveranderungen und 
dem Allgemeinzustand abo Allzu groBe Hoffnungen 'auf einen erheb­
lichen Riickgang wird man namentlich bei den hereditar luetischen 
Milztumoren lllcht haben diirfen. 

Milztuberkulose. Eine recht seltene Ursache eines groBeren cmoni­
schen Milztumors ist die Tuberkulose. Zwar kann gelegentlich die 
Milz im Verlauf der Lungentuberkulose etwas anschwellen, , doch 
pflegen diese Milztumoren nur klein zu sein. Es kann aber auch die 
Milz primar und isoliert tuberkulos erkranken. Eine solche 
Milztuberkulose kann jahrelang bestehen und schlieBlich zu sehr erheb­
licher VergroBerung der Milz £lihren. Die Diagnose ist recht schwierig, 
einen gewissen Anhaltspunkt kann man einmal daraus entnehmen, 
daB die Oberflache der tuberkulosen Milztumoren hockerig ist und daB 
es in einer Reihe von Fallen zu einer erheblichen Vermehrung der Erythro­
cyten, zu einer Polyglobulie, kommt. Eine Tuberkulinprobe ist in 
verdachtigen Fallen anzuraten. Ein positiver Ausfall ist aber nur dann 
verwertbar, wenn eine deutliche Herdreaktion in der Milz nachzuweisen 
ist (Schmerzen, rasche VergroBerung). 

b) Atiologisch unklare Milztnmol'en. 
Recht haufig findet man zufallig kleine derbe Milztumoren gelegentlich 

einer anderen Untersuchung. FUr einen Teil dieser FaIle kommen wohl 
friiher durchgemachte Infektionen in Frage, oft bleibt aber die Atiologie 
ganz unklar. So kenne ich einen Kollegen, der seit ca. 15 Jahren einen 
derben den Rippenbogen um 3 Querfinger iibeITagenden Milztumor hat, 
den er selbst gelegentlich palpatorisch entdec~te. Seine anfangs be­
rechtigte Furcht vor einer beginnenden Leukamie ist geschwunden, 
da der Tumor ganz unverandert blieb und das Blutbild vollig normal 
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ist. Eine InIektionskrankheit hatte der Kollege nicht durchgemacht, 
wohl aber eine Pleuritis exsudativa sinistra. Vielleicht handelt es sich 
in diesem Fall urn eine hochgradige Perisplenitis, die durch trbergreifen 
des Entzundungsprozesses der Pleura durch das Zwerchfell auf die 
Milzkapsel entstanden sein konnte. In anderen Fallen fehlt aber jeder 
anamnestische Anhaltspunkt. 

c) NeubHdungen der MHz und parasWire Geschwiilste. 
Echte Geschwiilste der Milz sind auBerordentlich selten. 
Bosartige Geschwiilste. Es kommen namentlich Sarkome, die vom 

Stroma ausgehen, vor. Man wird an die Moglichkeit eines Milzsarkoms 
denken mussen, wenn bei einem jugendlichen Menschen ein harter 
hockeriger Milztumor entsteht, der Behr rasch wachst. Gewohnlich ent­
wickelt sich bald eine ausgesprochene Kachexie. Charakteristische Blut­
veranderungen fehlen gewohnlich, in einzelnen Fallen ist eine Anamie 
und Leukocytose verzeichnet. Bei rechtzeitig gestellter Diagnose kann 
die Entfernung der Milz Heilung bringen, meist wird allerdings die 
Operation zu spat kommen. 

Raritaten und deshalb ohne praktische Bedeutung sind die isolierten 
Lymphosarkome der Milz, bei denen die sarkomati:ise Wucherung 
von den Zellen des Milzparenchyms ausgeht. 

Prim are Carcinome der Milz gibt es nicht, ubrigens sind auch groBere 
Metastasen in die MHz hei malignen Tumoren anderer Organe auffallend 
selten. 

Gutartige Geschwiilste. Unter ihnen spiel en die cystischen T u­
moren eine gewisse, praktisch freilich auch be,;cheidene Rolle. Ein 
Teil dieser Tumoren entsteht trauma tisch. Es kOlmen dann einzelne 
mit Blut gefUllte Hohlraume oder zahlreiche kleinere im Milzgewebe 
vorhandell sein. Die Diagnose solI zuweilen durch den Nachweis einer 
Fluktuation moglich sein. Dasgilt auch von den echten GefaBgeschwiilsten, 
Ham- und Lymph-Angiocavernomen der Milz, die eine so erheb­
liche GroBe erreichen konnen, daB sie durch Druck lastig werden. Diese 
Tumoren haben eine grobhockerige Oberflache, zuweilen laBt sichFluktua­
tion nachweisen. Therapeutisch kommt nur die Entfernung des ganzen 
Organs in Frage. 

Recht ahnliche lokale Erscheinungen kann der multilokulare Echino­
kokkus der l\'Iilz machen. Auch hier findet man eine hockerige oft ver­
groBerte Milz, die an einzelnen Stellen Fluktuation zeigt. Man ist be­
rechtigt, an diese seltene Affektion zu denken, wenn bei dem geschilderten 
Palpationsbefund eine ausgesprochene Eosinophilie im Blut vorhan­
den ist (s. auch S. 231). 

d) Bantische Krankheit. 
Die Diagnose "Bantische Krankheit" wird im allgemeinen viel zu 

oft gestellt. Halt man sich scharf an die von Ban ti aufgestellten ana-
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tomischen Merkmale des nach ihm benannten Symptomenkomplexes, 
so wird man, wenigstens bei nns, nur ganz selt~n einwandfreie FaIle 
zu sehen Gelegenheit haben. In Italien ist dagegen das Leiden hiLunger. 

Die Atiologie der Bantisehen Krankheit ist noch ganz ungeklart. 
Malaria, die einige Autoren fiir die Entstehung verantwOItlich maehen 
wollten, spielt ebensowenig eine Rolle wie Syphilis. Zwar kommen bei 
Lues Krankheitsbilder vor, die der eehten Bantischen Krankheit sehr 
ahnlich sehen konnen (s. 0.); sie unterseheideH>sich: ~aber .vor allem 
histologisch deutlich von ihr. Banti selbst denkt -an Bine infektiOse 
Atiologie, bisher ist es aber nieht gelungen, Mikroorgaffismen in der Milz 
oder im Blut naehzuweisen oder durch Uberimpfungen 'bei Tieren 
ahnliche Symptombilder hervorzurufen. 

PathoIogisch-anatomisch bestehen nach der Schilderung Ban tis eigenartige 
histologische Veranderungen vor aIIem in der Milz. Sie betreffen einmal die FoIIikeI. 
Yom Zentrum der Follikel - anfangs nur einiger weniger - tritt eine Bindegewebs­
wucherung auf, die sich allmahlich iiber den ganzen FoIlikel erstreckt, zu einem 
Schwund der FoIIikelzeIIen fiihrt und aIImahlich zu einer v6IIigen hyalinen Ver· 
6dung zahlreicher Follikel fiihrt. Banti bezeichnet diese fiir sein Krankheitsbild 
sehr typische Gewebsanderung als Fib r 0 a den ie. Auch in der eigentIichen MiIz­
pulpa kommt es zur Bildung eines starren hyaIinen Bindegewebes. Sehr oft ist 
eine Endophlebitis in der Milzvene, die sich von dort bis in die Pfortader fort­
setzen kann. 

Die Leber ist im 1. Stadium unverandert, jedenfaIIs fehlen cirrhotische Pro­
zesse. 1m 2. Stadium beginnt dann eine BindegewebsentwickIung zwischen den 
einzelnen Lappchen, bis aIImahIich (3. Stadium) eine ausgesprochene Schrumpf­
leber mit unebener OberfIache sich entwickelt, die auch histologisch das Bild einer 
atrophischen Lebercirrhose bietet. Zeichen eines gesteigerten BlutzerfaIIs sind in 
keinem Stadium nachzuweisen. Das Knochenmark in den R6hrenknochen ist im 
3. Stadium rot, die Lymphdriisen sind ohne pathologische Veranderungen. 

Krankheitsbild. Kliniseh ist die Affektion, die vorwiegend bei 
jiingeren Menschen beobachtet 1st, dadureh gekennzeiehnet, d.aB sie 
einmal auBerordentlich ehronisch verlauft und daB feruer gewisse Stadien 
abgrenzbar sind. In dem ersten Stadium, das 3, 5, aber aueh noeh 
mehr Jahre dauern kann, besteht ein groBer, glatter derber Milz­
tumor, der gewohnlich nur zufallig entdeckt wird, und eine maBige 
Anamie. Die Leber ist nnverandert. In dem zweiten Stadium, 
das sich ebenfalls iiber Jahre erstrecken kann, stellt sich ein allmah­
Heh zunehmender Ikterus und StOrungen von seiten des Magen-Darm­
kanals ein. 1m Urin ist reichlich Urobilinogen, aber kein Bilirubin 
vorhanden. Der Stuhl ist nicht entfarbt. Die Le ber ist vergroBert, sie 
iiberragt den Rippenbogen um 2-3 Querfinger. 

1m dritten Krankheitsstadium entwiekelt sieh nun eine Anzahl 
von Symptomen, die durehaus einer atrophischen Lebercirrhose 
gleichen. Die Leber schrumpft, ihre Oberflache wird hi:ickerig, es 
entwickelt sich ein reichlicher Ascites und die Kranken sterben schlieB­
lich, nachdem die Anamie starkere Grade erreicht hat, gewohnlich an 
Blutungen aus dem Magen-Darmkanal. 

Wiederholt ist eine starke Steigerung des StickstoHwechsels bei 
Kranken mit Bantischer Krankheit nachgewiesen worden, doch ist 
es nicht ganz sieher, ob dieser Beflmd als pathognomonisch anzu­
sprechen ist. 
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Die Blutbefunde sind nieht sehr kennzeiehnend. In einer Reihe 
von Fallen nimmt die Zahl der roten Blutkorperehen mit der Entwieklung 
der Anamie in maBigem Grade ab; es kann jedoeh die Erythroeytenzahl 
aueh normal bleiben oder sogar eine Polyglobulie bestehen. Dagegen 
ist der Hamoglobingehalt stets deutlieh herabgesetzt, der Farbeindex so­
mit kleiner a]s 1. Morphologisehe Veranderungen an den roten Blut­
korperehen fehlen, insbesondere sind keine kernhaltigen Zellen vor­
handen. Die Leukoeytenzahlen sind vel'sehieden. Relativ haufig ist 
eine Leukopenie mit relativer Lymphoeytose und Vermehrung der Mono­
eyten vorhanden. Uureife weiBe· Zellen (Myeloeyten) fehlen stets. 

Diagnose. Bei del' Diagnose der Bantischen Krankheit muB 
man sieh gegenwartig halten, daB ahnliche Symptomenkomplexe bei 
einer ganzen Rejhe anderer Erkrankungen, die mit dem echten Banti 
nichts zu tun haben, vorkommen. Das gilt namentlieh fUr das anamisehe 
Stadium, bei dem zlmachst nur der Milztumor und eine Anamie besteht. 
Erst wenn aIle anderen Moglichkeiten ausgesehlossen sind, darf in solehen 
Fallen an Banti gedaeht werden. Das Blutbild ist, wie erwahnt, nicht 
eindeutig; auch eine ganze Reihe anderer chronischer Milztumoren gehen 
mit Leukopenie und Anamie einher. 1m ascitischen Stadium i~t wieder 
die Unterscheidilllg von der Pfortaderlhrombose, del' Milz- und Leber­
lues, maneher FaIle von Lebereirrhose mit einem groBen pracirrhotisehen 
Milztumor (splenomegale Cirrhose) schwierig. Starke Darm- oder Oeso­
phagusblutungen spreehen eher fiir Lebercirrhose oder Pfortaderthrom­
bose, ein positiver Ausfall der 'Vassermannschen Reaktion entsehieden 
gegen Banti und fiir viseerale Lues. 1m Einzelfall ist es zuweilen unmog­
Heh, ohne langere Beobachtung zu einer sieheren Diagnose zu kommen. 

Die Pathogenese der Bantisehen Krankheit ist ein noch umstrittenes 
Gebiet. Banti selbst nimmt an, daB das bisher noeh unbekamlte 
Toxin sich zunaehst in der Milz festsetzt illld dort die geschilderten 
Veranderungen hervorruft, daB daml in del' Milz weitere toxische Sub­
stanzen entstehen, die die Veranderungen am Blut, an den BlutgefiWen 
und del' Leber hervorrufen. Inwieweit diese Auffassung zutrifft, ist 
zweifelhaft. Sichel' ist abel', daB von der Milz aus die Erkrankung 
ihren Ursprung nimmt. 

Therapie. Das beweist VOl' allem del' glanzende Erfolg der Milz­
exstirpation. Sie fiihrt, falls nicht schon zu schwere eirrhotische 
Leberveranderungen vorhanden sind, zu einer volligen und dauernden 
Hei]ung; aueh del' EiweiBstoffwechsel wird "rieder normal, falls er 
gestort war. Die Erfolge del' l\1ilzentfernung bei Bantifallen sind so 
ausgezeichnete, daB die sonst vorgesehlagenen MaBnahmen ,vie groBe 
Arsendosen, Rontgenbestrahlung del' Milz, daneben keine erhebliehe 
Rolle spielen. 

e) Ga uchei'sche Krankheit (Splenomeg'alie Typ Gaucher). 
Das naeh seinem ersten Beschreiber benamlte Leiden ist sehr selten; 

hisher sind einige 30 sichere FaIle bekannt. Vorwiegend ist das weibliDhe 
GeschIeeht betroffen, oft sind mehrere MitgIieder einer Familie erkl'ankt. 
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Krankheitsbild. Die Erkrankung ist auBerlich charakterisiert dureh 
eine schon in der Kindheit beginnende VergroBerung der Milz, spater 
der Leber. Die Milz waehst ganz allmahlich, im Laufe von Jahren, 
zu einem riesigen Tumor heran. 

Auffal1end ist eine ockerbraune oder bronzefarbene Verfarbung der 
Haut, die sich gewohnlich auf die Gesiehtshaut, die Haut des Naekens 
und der Hande besehrankt. Diese Hautverfarbung beruht auf der Ab­
lagerung von Pigment (Hamosiderin). Eine Hamochromatose findet 
sich auch in den anderen Organen. Die Schleimhaute bleiben frei, 
nur an der Bindehaut der Augen kann sich im Bereich der Lidspalte 
eine braunlich-gelbe Verdickung, die etwa wie eine Pinguecnla aussieht, 
entwiekeln. 

Die Lymphdrusen sind nicht vergroBert. Zuweilen wird uber maBig 
starke Knochenschmerzen gilklagt. 

Blut. Es besteht eine Leukopenie, meist maBigen Grades. Hamo­
globin und Erythrocytenzahl bleiben lange normal, erst nach langerer 
Dauer der Erkrankung bildet sich eine nicht sehr hochgradigil Anamie 
mit herabgeEetztem Farbeindex aus. Charakteristische morphologische 
Abweichungen der Blutzellen fehlen. Wiederholt ist eine starke Verringe­
rung der Blutplattchen nachgewiesen worden. Entsprechend dieser 
Thrombopenie entwickelt sieh allmahlich eine groBe Neigung zu BIu­
tungen, namentlich N asenblutungen, gelegentlich kommen auch Blutungen 
aus dem Magen oder Darm vor. Schon bei leichten stumpfen Ver­
letzungen entstehen Hautblutungen. 

Pathologisch-anatomisch findet man zunachst den riesigen, sehr derben MHz­
tumor, dessen Schnittflachen durch Einlagerung zahlreicher, kleiner, grauweiBer 
bis gelblicher Herdchen marmoriert erscheint. Histologisch bestehen diese Herde 
aus groBen Zellen, die ein eigentumliches blasiges Aussehen haben (Abb. 38). 
IVahrend man fruher annahm, daB es sich urn eine Einlagerung von Fetten und 
Lipoiden handelt, weiB man jctzt (Pick), daB das nicht zutrifft. Genaues uber die 
Natur des K6rpers, der das eigentumliche Aussehen der Gaucherzellen bedingt, ist 
bisher nicht bekannt. Die gleiche Zellart findet man auch in der Milz, in der Leber, 
den Lymphdrusen und im Knochenmark. Das Leiden ist somit eine System­
crkrankung des gesamten hamatopoetischen Apparates. 

Der Verlam des I~eidens ist ungemein chronisch, als Durchschnitts­
alter sind etwa 20 Jahre errechnet worden. In den spateren Stadien 
entwickelt sieh oft eine hochgradige Abmagerung; die Kranken sterben 
meist durch interkurrente Erkrankungen. 

Dureh Einwanderung von Gaucherzellen in die Knoehensubstanz, 
die dadureh zerstort wird, kann es zu mannigfaehen Veranderungen 
des Skeletts kommen, die zunaehst als tuberkulose imponieren. Ent­
wicklung groBerer Gaucherzellenherde im Knochenmark fiihrt gelegent­
lich zu Spontanirakturen, wie in einem kiirzlich von Zadek beschrie­
benen Fall. 

Die Diagnose stutzt sieh einmal auf die sehr langsame Entwicklung 
eines sehr groBen Milz- und Lebertumors, ferner auf die Hautverfarbung, 
das familiare Vorkommen, die geschilderten Blutveranderungen und die 
hamorrhagische Diathese. SchlieBlich kann man aueh, wie in letzter Zeit 
mehrfach gezeigt worden ist, durch Milzpunktion und den Nachweis 
der Gaucherzellen im Punktat die Diagnose siehern. 
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. Die Be~andl ung wird bei der relativen Gutartigkeit der Affektion 
~m allgememen expektativ sein konnen. Rontgenbestrahlung der Milz 
1St w~gen der vor~B:ndenen l:euk~penie und der Neigung zu Blutungen 
zu Wlderraten: E1mge Male lS~ di~ Entfernung der Milz vorgenommen 
worde~; zuweI~en hatte d~r Emgriff guten Erfolg. Eine Heilung kann 
~a~ slCh von 1hm aber mcht versprechen, da es sich ja nicht urn eine 
lsoherte Erkrankung der Milz handelt. 

Anhangsweise sei ~rwahnt, daB bei d i abe tis c her Lip ami e zuweilen Milz­
tumoren vorkommen, III denen ebenfalls Nester groBer Zellen vorhanden sind. Es be-

Abb.38. Gaucherzellen-Form"tionen auJ3erhltlb von Sinusraumen. Laere Sinus (s)im un­
vcrandel'ten Pulpagewebe. Trockensystcm. 85 fache Vergr6J3erung. (Nach E p stc in.) 

schranken sich solche Zellen aber nicht auf das hamatopoetische System, sondern 
finden sich auch in der Intima mancher GefaBe und in den Nebennieren. Die 
Einlagerungen im Protoplasma der Zellen sind Lipoide und Neutralfette. Mit der 
Gaucherschen Krankheit hat diese groBzellige Milzhyperplasie bei schwerem 
Diabetes nichts zu tun. Es handelt sich bei ihr vielmehr um den Ausdruck einel 
Storung des Lipoidstoffwechsels. 

Eine solche ist auch eine sehr seltene, mit der Bildung eines groBen Milztumors 
einhergehende Erkrankung, die dem Kindesalter eigentiimlich ist und todlich 
verlauft. Bisher sind erst vier Faile bekannt geworden. Betroffen waren nur 
Madchen. Die Erkrankung beginnt schon in den ersten Lebenswochen oder 
-Monaten. Die Kinder gedeihen nicht, werden rasch kachektisch, man findet einen 
groBen Leber- und Mil ztu mor, zuweilen Ascites. Die Raut ist leicht braunlich 
verfarbt. Die Lymphdriisen konnen erheblich geschwollen sein. Der Tod tlitt 
etwa innerhalb eines Jahres ein. Mikroskopisch findet man in allen Organen, also 
nicht nur in Milz, Leber, Knochenmark und Lymphdriisen eine Einlagerung groBer 
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blasser Zellen, die Neutl'alfett odeI' Lipoide enthalten. Pick, del' die genauesten 
Untersuchungen uber diese Erkrankung gemacht hat, hiilt sie fur eine kongenitale 
und familiare, konstitutionell bedingte Anomalie des Lipoidstoffwechsels, die 
grundsatzlich von del' Gaucherschen Krankheit abzutrennen ist. Er schlagt 
VOl', sie nach dem erstenBeschl'eiber als lipoidzellige Splenohepatomegalie 
Typus Niemann zu bezeichnen. 

Anfangsweise sei hier noch ellllger Milzerkrankungen gedacht, bei 
denen im allgemeinen eine VergroBerung des Organs nicht eintritt. 

f) Milzinfarkt. 
Infarkte del' Milz entstehen meist embolisch, seltener durch Throm­

bosen in den arteriellen MilzgefaBen. Die embolischen Infarkt­
bild ungen treten namentlich bei Herzklappenfehlern und bei Endo­
karditiden ein. Enthalt del' Embolus virulente Mikroorganismen, wie 
bei der akuten, septischen Endokarditis, so vereitert der Infarkt und es 
entwickelt sich aus ihm ein MilzabsceB. BlandeMilzinfarkte (chronische 
Endokarditis) verIaufen oft symptomlos; gewohnlich verursacht abel' 
die Infarktbildung Schmerzen in del' Milzgegend. Klagt ein Kranker mit 
(jinem Klappenfehler liber plotzlich aufgetretene Schmerzen in del' Milz­
gegend, so ist ein Milzinfarkt von vornherein sehr wahrscheinlich. Oft 
HWt sich in solchen Fallen die Diagnose durch den auskultatorischen 
Nachweis von Reibegerauschen an einer umschriebenen Stelle del' 
Milz sichern. 

Zu thro m botis chen Milzinf ar kten kommt es namentlich in stark 
vergroBerten Milzen, besonders bei Leukamie und Malaria. Nicht seIten 
findet man bei der Sektion derartiger FaIle das Organ durchsetzt mit 
zahlreichen Infarkten. 

Del' bereits erwahnte l\IilzabsceB (oft sind es auch multiple kleine 
Abscesse) ist namentlich bei akut septischer Endokarditis und allgemeiner 
Sepsis lucht ganz selten. Gelegentlich sieht man auch Abscesse in del' 
Typhus -Milz. Die Gefahr del' Milzabscesse liegt in del' Moglichkeit 
ihrer Perforation in die Bauchhohle mit del' dann foigenden eitrigen 
Peritonitis. 

Die Diagnose eines Milzabscesses wird meist nul' vermutungsweise 
gestellt werden konnen. Wichtig ist auBer del' Berlicksichtigung del' 
Grundkrankheit das plOtzliche Auftreten von Schmerzen in del' Milz­
gegend und aus dem sonstigen Befund nicht erklarbare septische 
Temperaturen. Fehlt, wie es gelegentlich vorkommt, die Fiebersteigerung, 
dann wird gewohnlich die Diagnose nicht gestellt werden konnen. DaB 
ein AbsceB eine tastbare, schmerzhafte VergroBerung derMilz hervorruft, 
ist mehrfach beschrieben, abel' doch wohl auBerordentlich seiten. Wichtige 
AnhaItspunkte kann die Untersuchung del' Leukocyten geben. Nament­
lich beim Typhus ist das Umschlagen del' Leukopenie in eine neutrophile 
Leukocytose bei den erwahnten Lokalzeichen nahezu pathognomonisch 
fUr einen MilzabsceB. 

Therapeutisch kommt nur die MiIzexstirpation in Frage, deren 
Aussichten VOl' aHem yom Grundleiden bestimmt werden. 
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Symptomatische Blutveranderungen. 
a) Infektionskrankheiten. 

1. Allgemeines. 

Die meisten Infektionskrankheiten ziehen das Blut in irgend einer 
Weise in Mitleidensehaft. Es auBert sich das nicht etwa nur in quali­
tativen und quantitativen Anderungen der zelligen Blutelemente, 
sondern auch in solchen des Serums und Plasmas. Fur praktische 
Zwecke sind aber namentlich die Veranderungen der Zahl und 
Zusammensetzung der Leukocyten von Bedeutung. Das liegt 
daran, daB die leukopoetischen Gewebe sehr rasch und sehr in­
tensiv auf Infekte reagieren und als Ausdruck dieser Reaktion sich 
deutliche Abweichungen von der Norm im peripheren Blut feststellen 
lassen. Grad und Art dieser Abweichungen sind auf der einen Seite 
abhangig von Starke und Art der Infektion, auf der anderen von 
der Reaktionsfahigkeit des leukopoetischen Systems bei dem 
betreffenden Menscheu. Jugendliche und Kinder reagieren z. B.anders 
als Erwachsene. Wie Kinder oft schon bei banalen leichten Infekten 
hoch fiebern, so sieht man nicht selten bei wnen in solchen Fallen eine 
besonders starke oder qualitativ eigenartige Veranderung der zelligen 
Blutzusammensetzung. Wir haben bereits £ruher auf diese Reaktions­
bereitschaft der blutbildenden Organe des Kindes hingewiesen (vgl. 
Kap. Leukanamie und Hayem-Jacksche Anamie). 

Wie nun die Erfahrung gelehrt hat, fuhrt eine Reihe von bak­
teriellen Erkrankungen fast regelmaBig zu einer Ver mehrung der 
Leukocyten, zur Leukocytose, andere ebenso regelmaBig zur Ver­
minderung, zur Leu kopenie. Friiher dachte man bei dieser Vermeh­
rung oder Verminderung der Leukocyten im Blut vorwiegend an eine 
positive oder negative Chemotaxis, mittels der die Erreger die Leukocyten 
aus wren Bildungsstatten ins Blut locken oder aus dem Blut "wegstoBen" 
sollten. Eine solche Auffassung wird abel' den Tatsachen nicht ge­
recht. Positive und negative Chemotaxis spielt bei allgemeinen In­
fektionskrankheiten fur die Leukocytenveranderungen nur eine unter­
geordnete Rolle. Wichtig ist vor allem die Einwirkung der Erreger 
oder ihrer Gifte auf die Bildungsstatten del' Zellen selbst. Das ist durch 
klinische und experimentelle Untersuchungen sichergestellt. Gewisse 
Infekte odeI' Toxine schadigen von vornherein die Leukopoese (z. B. 
Typhustoxin), dann kommt es zur Verminderung der Leukocytenzahl, 
zur Leukopenie, andere (die meisten) reizen das Knochen mark, 
es kommt zur Leukocytose. 

1m allgemeinen werden diese Veranderungen im Blut urn so starker 
auffallen, je starker der zugrunde liegende Reiz ist. Diagnostisch und 
prognostisch ist das wichtig, namentlich bei entzundlichen Erkrankungen 
der Bauchorgane, wie z. B. der Appendicitis. In einem solchen Fall 
laBt sich geradezu die Entwicldung des eitrigen Exsudats an der Zu­
nahme der Leukocytenzahl im peripheren Blut verfolgen. Wie vielfach 
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in der Biologie gilt aber auch hier der Satz, daB sehr starke Reize lahmend 
-wirken. Infolgedessen konnen aIle gewohnlich leukocytoseerregenden 
Infektionen, wenn sie besonders stiirmisch verlaufen, auch zu einer 
Lahmung del' Leukocytenproduktionsstatten fiihren, also Leukopenie 
im Gefolge haben. 1m Verlauf einer derartigen Infektion kann es 
auch allmahlich zu einer Erschopfung del' leukocytenbildenden Ge­
webe kommen, wie man das z. B. bei manchen chronischen Sepsisformen 
sieht. Sogar ein volliger Schwund derjenigen Elemente, die die neutro­
philen Leukocyterl bilden unddamit eine extreme Verminderung del' 
Leukocytenim Blut, kann allmahlich eintreten (Agr8 nulocYtosen). 
AuBer der Leukocytengesamtzahl andert sich abel' auch ihre pro­
zentuale Zusammensetzung. SchlieBlich lassen sichauch an der einzelnen 
Zelle, namentlich an ihrer Kernform, wichtige Schliisse beziiglich del' 
Art del' zugrunde liegenden Infektion ableiten. 

Bei der infektiosen Leukocytose ist die Vermehrung der Gesamt­
leukocytenzahl meist durch die prozentuale und absolute Zunahme del' 
neutrophilen polymorphkernigen Leukocyten bedingt. Die neutrophile 
Leukocytose geht in den meisten Fallen mit einer starken prozentualen 
Verminderung del' iibrigen Leukocytenarten einher. Bei akuten In­
fektionen schwinden auf der Hohe del' Erkrankung fast stets die 
eosinophilen Zellen aus dem Blut mit eintretender Besserung wieder; 
sie signalisieren, wie ein geistreicher Mann gesagt hat, die "Morgen­
rote del' Genesung". Von den akuten Infektionskrankheiten haben eine 
Vermehrung del' Eosinophilen auf del' Hohe del' Erkrankung nur zwei, 
del' Scharlach und die Trichinose. Dagegen ist eine Vermehrung 
del' Eosinophilen nach iiberstandener Erkrankung (postinfektiose 
Eosinophilie) haufig zu beobachten. 

Die Lymphocyten sind bei den mit neutrophiler Leukocytose ein­
hergehenden Erkrankungen wenigstens prozentual auf del' Hohe del' 
Erkrankung vermindert. Statt 20-25% in del' Norm sind nur 10-15%, 
zuweilen noch weniger vorhanden. Nach Ablauf des akuten Krankheits­
stadiums steigen die Lymphocytenwerte dann wieder an, sehr oft in del' 
.Rekonvaleszenz weit iiber die Norm (postinfektiose Lymphocytose). 
Bei Erkrankungen, die mit neutrophiler Leukocytose einhergehen, ist 
eine allmahliche Zunahme del' Lymphocyten ein Zeichen, daB die 
Infektion iiberwunden ist. 

Die absolute Vermehrung der Leukocytep. kann bei infektiosen Er­
krankungen, die sie gewohnlich aufweisen, fehlen. Dann ist abel' 
doch eine prozentuale Vermehrung del' neutrophilen polymorphkernigen 
Leukocyten, z. B. bei 6000 Leukocyten statt del' normalen 70-72% 
80-90% Neutrophile, vorhanden (relative Neutrophilie). 

Einigen wenigen allgemeinen Infektionskrankheiten ist von Anfang 
an eine Verminderung del' Leukocytenzahl eigentiimlich. Eine solche 
Leukopenie findet man namentlich beim Typhus abdominalis, bei den 
Masern auf del' Hohe des Fiebers, nach einem Malal'iaanfall, bei 
den Rbteln, bei del' Heine-Medinschen Krankheit (Poliomyelitis). 
Wichtige Aufschliisse vermag die Auszahlung des Blutausstrichs nach 
den Arnethschen Prinzipien geben. Namentlich das von Schilling 
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empfohlene vereinfachte Zahlverfahren (Hamogrammethode) ist recht 
empfehlenswert (vgl. S. 51). 

Die Bedeutung der quantitativen und qualitativen Leukocyten­
zahlung und Differenzierung bei .der Diagnose akuter fieberhafter Erkran­
kungen kann gar nicht hoch genug veranschlagt werden. Oft klart die 
Blutuntersuchung in wenigen Minuten ein bis dahin ganz dunkles Krank­
heitsbild und gibt wichtige Anhaltspunkte fiir Prognose und Therapie. 
. Trotzdem scheint es mir nicht uberflussig, vor einer 
Uberschatzung symptomatischer Blutveranderungen nach­
drucklich zu warnen. Man vergesse VOT allem nicht, daB 
ein einmal erho bener Befund wahrend einer infektiosen 
Erkrankung doch nur den Zustand in einem bestimmten 
Augenblick wiederspiegelt. Kann man den Blutbefund im Verlauf 
einer Erkrankung verfolgen, so werden sich aus der Blutkurve viel 
sicherere Schlusse ableiten lassen. Leider werden wiederholte derartige 
Untersuchungen unter den Verhaltnissen der Praxis nur ausnahmsweise 
durchzufuhren sein. 

Diagnostisch nur geringe Bedeutung bei den Infektionskrankheiten 
kommt den roten Blutkorperchen zu. Bei langer dauernden Er­
krankungen entwickelt sich oft eine Anamie, meist ohne nennenswerte 
morphologische Veranderungen an den Erythrocyten. Abgesehen von 
Erkrankungen, bei denen die Erreger im Blut leben, wie die Malaria und 
manche Sepsisformen, machen nur wenige Infektionen starkere Verande­
rung am roten Blutbild. Hierher gehort die Cholera asiatica, bei der es 
durch die starken Wasserverluste (DurchfalIe, Erbrechen) zu einer Ein­
dickung des Blutes kommt, wodurch eine Vermehrung des Hamoglobins 
und der Zahl der roten Blutkorperchen vorgetauscht werden kann. Diese 
Eintrocknungspolyglobulie laBt sich sofort dadurch beseitigen, daB man 
den ausgetrockneten Geweben (z. B. durch eine Kochsalzinfusion) Flussig­
keit zuffthrt. 

2. Fibrinose Pneumonie. 

Schon kurz nach dem initialen Schuttelfrost ist die Gesamtleuko­
cytenzahl gewohnIich stark vermehrt, im Mittel auf 15-18000 Leuko­
cyten. Betrachtlich hohere Werte findet man nicht selten; sie deuten 
nicht etwa auf eine besonders schwere Infektion hin. 

Alfred A., 46 Jahre. 1923. Pneumonie des I. Oberlappens. 5. Krankheitstag. 
Temperatur 40,2°. L. 34000. Lytisch entfiebert yom 8. bis 10. Tag. Geheilt. 

Die Vermehrung der Gesamtleukocytenzahl ist durch eine starke 
absolute und prozentuale Zunahme der polymorphkernigen neutro­
philen Leukocyten bedingt, oft sind 80-900/ 0 aller weiBen Blutkorperchen 
neutrophile Zellen. Entsprechend dies em Uberwiegen der Neutrophilen, 
dieser neutrophilen Leukocytose, sind die anderen Zellarten mit 
Ausnahme der Monocyten stark reduziert. Die eosinophilen Leuko­
cyten sind auf der Fieberhohe meist ganz aus dem Blut verschwunden 
oder doch nur auBerst sparlich, ebenso die Mastzellen. Die Lympho­
cyten sind sehr stark vermindert. Die Monocyten sind selten pro­
zentual vermindert, zuweilen sogar deutlich vermehrt. 
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Ernst P., 23 Jahre. 1922. Pneumonie des I. Oberlappens. 2. Krankheitstag. 
Temperatur 40°. L. 18300, N. 82%, Ly. 11 %, Eos. 1 %, Mono. 6%. 

Wahrend des Fiebers bleibt die neutrophile Leukocytose mit ge. 
'ringen Schwankungen auf der gleichen Rohe, mit dem endgiiltigen Ab. 
fallen der Temperatur verschwindet sie. Erfolgt die Entfieberung 
kritisch, so sinkt auch die Leukocytenzahl oft innerhalb weniger Stunden 
bis auf die Norm ab, oft nach einem prakritischen Anstieg. Es ist also 
eine ganz ahnliche Perturbatio critic a vorhanden, wie sie gelegentlich 
die Temperaturkurve aufweist. 

Wie rasch der Umschlag des Blutbildes erfolgen kann, zeigt das 
folgende Beispiel. 

RichaTd Th., 21 Jahre. 1921. Pneumonie des I. Unterlappens. 3. Krankheitstag. 
Temperatur 40,5°. L. 20000, N. 97%, Ly.2%, Mono. 1 %, Eos. O. Kritisch ent· 
fiebert. Unmittelbar nachher L. 6000, N. 55%, Ly. 38%, Mono. 1%, Eos. 
5%, Mastz. 1 %. 

Bei den sogenannten Pseudokrisen bleibt dagegen die Leukocytose 
bestehen. Bei lytischem Absinken des Fiebers gehen auch die Leukocyten 
langsamer zuriick. 

Mit dem Abfall der absoluten Leukocytenwerte zur Norm geht auch 
ein Umschlag des Blutbildes einher. Die Neutrophilie schwindet, die 
Lymphocyten steigen betrachtlich prozentual an, oft iiber die normalen 
Werte. Diese postinfektiose Lymphocytose kann wochenlang be· 
stehen bleiben. 

So waren in' qem 0 ben angefiihrten Fall Ern s t P. 14 Tage nach del' Krise 
bei einer GesamtleukocytenzahI von 8800 nur 38,8% Neutrophile und 06,0% 
Lymphocyten vorhanden. Die Eosinophilen (1,5%) und Monocyten (2,5%) nahmen 
.in diesem Fall an del' postinfektiosen Vermehrung nicht teil. 

Auch die Eosinophilen tauchen wieder auf, zuweilen sind sie in der 
R,ekonvaleszenz wie nach vielen infektiOsen Prozessen betrachtlich ver­
mehrt (postinfektiose Eosinophilie). 

Die neutrophile Leukocytose bei der fibrinosen Pneumonie besitzt 
hohen differentialdiagnostischen Wert. Besonders gilt das fUr jene oft 
diagnostisch schwierigen Falle zentraler Pneumonie, bei denen 
zuweilen tagelang kein abnormer physikalischer Lungenbefund zu er­
heben ist, wie bei dem nachstehenden: 

Hans H., 22 Jahre. 1923. Seit 10 Tagen krank. Kein fiir Pneumonie verwert­
barer Lungenbefund, auch rontgenologisch nicht. Kein Sputum. L. 18600, N. 78 0/0' 
Ly. 20,5%' Mono. 1,5%' Vermutungsdiagnose auf Grund des Blutbefundes 
zentrale Pneumonie. Nach 3 Tagen kritisch entfiebert. Unmittelbar vorher 
Leukocytenanstieg auf 22 700. Erst nach erfolgter Entfieberung Dampfung und 
Knisterrasseln im I. Unterlappen nachzuweisen. Geheilt. 

In einer R,eihe von Fallen fehlt eine absolute Vermehrung der Leuko­
cytenzahlen, dann ist aber gleichwohl die relative Neutrophilie 
sehr ausgesprochen. 

Emil GI., 39 Jahre. 1922. L.Oberlappenpneumonie. 9. Krankheitstag. Tem­
peratur 38,8°. L. 7750, abel' N. 85%, Ly. 14%, Mastz. 1 %. In 5 Tagen lytische 
Entfieberung. Geheilt. 

1m allgemeinen sind allerdings solche FaIle mit fehlender Leuko­
cytose prognostisch mit Vorsicht zu bewerten, namentlich dann, wenn 
statt der Leukocytose eine ausgesprochene Leukopenie vorhanden ist, 
wie das bei sehr foudroyanter Infektion oder abnorm geringer R,eaktions­
fahigkeit des Knochenmarks vorkommt. 
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Das deutliche Ansteigen der Leukocytenwerte wahrend des pneu­
monischen Prozesses verdient Beachtung; es weist entweder auf ein 
Weiterschreiten auf andere Lappen oder - haufiger! - auf Kompli­
kationen hin. 

Wilhelm K., 47 Jahre. 1924. VOl' 6 Tagen erkrankt. Pneumonie d. r. O. ·U. M. 
Lappens, Temperatur 39,2 0, L.19150, N. 83%, StjLbk. 2,5%, Ly. 12%, Mono. 2,5%. 

Keine Neigung zur Losung. Fiebert dauernd hoch. Leukocyten steigen 
auf 25200. Exitus am 14. Krankheitstag. Sektion: Fibrinose Pneumonie mit 
punllenten Erweichungsherden im 1'. O. U. J¥I. Lappen. Pericarditis purulenta. 

Besonders wertvoll ist auch die Kontrolle der Leukocyten nach 
Ablauf des eigentlichen pneumonischen Prozesses. Steigt die 
Leukocytenzahl, nachdem sie bereits heruntergegangen war, von neuem 
an, so lal3t das mit Sicherheit auf eine komplizierende Nachkrankheit 
schliel3en. Meist wird es sich um ein metapneumonisches Empyem 
handeIn, das in der Bildung begriffen ist, seltener um Abscesse in der 
Lunge selbst. 

3. Lokalisierte Eiterungen. 

Bei den meisten Erkrankungen dieser Gruppe ist eine neutrophile 
Leukocytose vorhanden. 

Besondere diagnostische Bedeutung kommt der Leukocytenunter­
suchung bei den entztindlichen bzw. eitrigen Affektionen innerer Organe 
zu. So ist z. B. bei der Differentialdiagnose von Schmerzen in der 
rechten Unte1'bauchgegend zwischen Appendicitis und nichtentziind­
lichen Zustanden, wie Darmpasmen, die Bestimmung der Leukocyten­
werte nicht selten entscheidend. Ahnliches gilt von den Adnexerkran­
kungen. 

Am besten studiert und praktisch besonders wichtig ist in dieser 
Hinsicht die Appendicitis, bei der eine wiederholte Leukocytenunter­
suchung nicht nur wichtige diagnostische, sondern auch prognostische 
und therapeutische Hinweise geben kann. 

Die Veranderungen der Gesamtleukocytenzahl und des Blutbildes 
sind bei den verschiedenen Fotmen der Appendicitis nicht einheitlich. 
Sie hangen einmal von der Schwere des Entztindungs- bzw. Eiterungs­
prozesses und dann von der Reaktionsfahigkeit des ~nochenmarks abo 

In den mittelschweren Fallen ist meist eine ausgesprochene absolute 
neutrophile Leukocytose (etwa bis 20000) vorhanden. Zahlen tiber 
15000 sprechen mit grol3er Wahrscheinlichkeit fUr eine starkere Ent­

'ztindung, die die Operation indiziert, meist ist es zur Eiterung gekommen. 
Erna P., 7 Jahre, Okt. 1921. 
Gestern akut hochfieberhaft e1'krankt. Bauchschmerzen. Ein A1'zt dia­

.gnostizierte Pneumonie. Bei del' Aufnahme benommen, Tempe1'atur 40 0, keine 
Bauchdeckenspannung. Lungen O. B. Am nachsten Tag deutliche Bauchdecken­
spannung. L. 24250, N. 91 0/ 0, Ly. 8 0/ 0, Mono. 10/ 0, Eos. 0. Operation: PeI'foI'ierte 
.Appendicitis. Peritonitis. Exitus. 

Auch die Starke der Linksverschie bung des Blu t bildes ist zu be­
achten. Sind viele stabkernige und Jugendformen vorhanden, so solI 
man den Kranken auch dann sofort operieren lassen, wenn er im ganzen 
nicht den Eindruck eines schweren Falles macht. 
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Adolf P., 58 Jahre, 1922. 
Vor 3 Tagen mit Schmerzen im Unterbauch erkrankt. Verstopfung, kein Er· 

brechen. Bei der Aufnahme Temperatur 36,1 0, Puls 100. Zunge feucht. Euphoric. 
R. u. Muskelspannung der Ba.uchdecken. Mac Burney schmerzhaft. Rectal o. B. 
L. 13850, Segmentk. 46,5%, Stabk. 33,5%, Jugendf. 3%, Eos. 2%, Ly. 14%, 
Mono. 1 %. Sofort zur Operation verlegt. Befund: Perforierte Appendicitis. Exitus. 

Bei leichten Erkrankungen mit geringfUgigen Entzundungserschei­
nungen kann die absolute Vermehrung der Leukocytengesamtzahl 
fehlen, oder nur gering sein. Auch in diesen Fallen ist aber meist eine 
relative Neutrophilie wie in dem folgenden Fall unverkennbar. 

Otto W., 22 Jahre, August 1923. 
Schon 1920 Anfall, seit 1 Woche Fieber, Leibschmerzen, konnte 2 Tage nicht 

Urin lassen. Temperatur 37,4°. Starke Druckempfindlichkeit am Mac Burney­
Punkt, geringe auch links. Keine Muskelspannung. Rectal o. B. L. 7200, N. 81 %, 
Eos. 3%, Mono. 4%, Ly. 13%. Nach 2 Tagenfieberfrei, nach 1 Woche beschwerde­
frei entlassen. 

Das Fehlen einer absoluten Leukocytose kommt aber auch bei be­
sonders schweren Formen vor, bei denen die Reaktionsfahigkeit des 
Knochenmarks durch die Bakterientoxine besonders stark herab­
gesetzt ist. GroBe Bedeutung hat gerade fur derartige Falle die 
Arneth - Schillingsche Methode der Kerndifferenzierung. Auf­
treten zahlreicher Jugendformen spricht fur schwere Infektion, auch bei 
fehlender Vermehrung der Gesamtleukocytenzahl. Die Prognose von 
Fallen mit einem solchen Blutbild pflegt ungunstig zu sein. 

Wenn irgend moglich, soll man sich bei Erkrankungen wie Appen­
dicitis nicht mit einer einmaligen Untersuchung begnugen, sondern 
fortlaufend taglich untersuchen. Steigen der Leukocytenzahlen deutet 
auf Weiterschreiten des Prozesses. 

Verhalten der einzelnen Zellarten. Wie bei der fibrinosen 
Pneumonie besteht eine starke Bevorzugung der neutrophilen polymorph­
kernigen Leukocyten (Werte von 80-90 % und mehr) und entsprechende 
Verminderung der Lymphocyten; die Eosinophilen fehlen bei allen 
schweren Fallen. Auch nach erfolgter Operation kann die Leukocyten­
untersuchung manchen wertvollen Hinweis geben. Wiederanstieg der 
Zahl, die post operationem gefallen war, deutet Eiterretention oder 
metastatische Eiterung an (LeberabszeB !). 

Was hier am Beispiel der Appendicitis auseinandergesetzt wurde, 
gilt sinngemaB fUr alle sonstigen Eiterungen im Korperinnern. So 
spricht bei positivem Palpationsbefund eine ausgesprochene neutrophile 
Leukocytose fUr eine Pyosalpinx und gegen einfache katarrhalische 
Prozesse; oder bei sicherer Cholecystitis fUr ein Em p ye m de r G a II e n -
blase bzw. eitrige Cholangitis, wie in der nachstehenden Beobachtung. 

Magdalene lVI., 24 Jahre, Nov. 1915. 
Akut mit "Magenschmerzen", hohem Fieber, Erbrechen erkrankt. Bei der 

Aufnahme: Temperatur 39°. Defense der ganzen r. Bauchseite. Leberrand 2 QueI'­
finger unterhalb des Nabels, Oberflache uneben. Gallenblase tastbar. Urin: 
Urobilinogen ++. BIut: L. 14900, N. 87,3%, Ly. 10%, Mono. 2,7%, Eos. 0. 

Diagnose: Akutes Empyem del' Gallenblase, operativ bestatigt. 
Es gibt tatsachlich kaum eine Methode, die mit solcher Sicherheit, 

namentlich fUr die operative Indikationsstellung verwertbar ware, me 
die Zahlung und Differenzierung der Leukocyten! 

Rosenow, Blutkrankheiten. 14 
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Abgekapselte sehr ehronisehe Eiterungen maehen meist keine 
Leukoeytose; das ist verstandlieh, wenn man sieh vor Augen halt, daB 
die Leukoeytose eine Reaktion des Knoehenmarks auf die Bakterien­
toxine ist. Bei alten ehronisehen Eiterungen ist der Eiter meist steril, 
kann also sole he Toxine nieht mehr bilden. 

4. Septische Erkrankungen. 

Bei den meisten septisehen Erkrankungen besteht eine starke absolute 
Vermehrung der Neutrophilen. Die Lymphoeytenwerte sind sehr er­
heblieh vermindert, Eosinophile fehlen oder sind nur ganz sparlieh VOf­

handen. 
Marie A., 21 Jahre, Juni 1914. Staphylokokkensepsis. 
Vor 5 Tagen "erkaItet", Glieder- und Leibschmerzen, Durchialle, Erbrechen, 

hohes Fieber. Bei der Aufnahme somnolent. Temperatur 39,8°. Multiple Haut­
blutungen. Kein Milztumor. Blutkultur: Staphylokokken. L. 11 450, N. 90%, 
Ly. 7%, Mono. 3%, Eos. O. Exitus ein Tag nach der Aufnahme. 

Gesamtleukoeytenzahlen von 20-30 000 sind haufiger zu finden, 
noeh starkere Leukoeytosen sind selten. 

Die Vermehrung der Gesamtleukoeytenzahl kann aber aueh ganz 
fehlen. Trotzdem ist im Ausstrieh die Tendenz zur N eutrophilie 
unverkennbar, wie in der folgenden Beobaehtung. 

Gertrud B., 25 Jahre, Aug. 1920. Sepsis post abortum. 
Vor 3 Wochen Abort, wenige Tager spater Schiittelfrost und Fieber. In der 

Klinik hohe septische Temperaturen bis 40,6°. Diazo ++. Blutkultur: hamoly­
tische Streptokokken. Blut: Hb 62, R. 3220000, L. 5700, N.70%, Ly.29%, 
Mono. 1 %, nach 8 Tagen L. 5500, N. 84%, Ly. 16%. Exitus. 

Sehr deutlieh ist bei derartigen Fallen die Lin k s v e r s chi e bun g 
des Leukoeytenblutbildes. Neben zahlreiehen Stabkernigen treten 
Jugendformen, zuweilen sogar einige Myelocyten auf. 

28jahr. Schmiedefrau Auguste A., Jan. 1923. 
Vor 3 Monaten Driisenexstirpation am Hals. Okt. 22 akut mit Gliederschmerzen, 

Fieber erkI"ankt. B. d. A. 39,0°. Systol. Gerausch an der Herzspitze. Milz eben 
palpabel. Schwere sept. Nephritis. Blut: Hb 36, R. 1 690000, L. 7 350, Segm. 
Neutroph. 77%, Stabk. 7%, Jugendf. 1 %, Myeloeyten 3%, Ly. 10%, MOllO. 2%, 
Eos. O. Blutkulturen negativ. Dauernd hohes sept. Fieber. Exitus nach 8 Tagen. 
Sektion: Endocarditis mitralis. Kasige Tbe. d. Hiluslymphdriisen. 

Die Knochenmarkstatigkeit kalll aueh zu Beginn der septischen 
Erkrankung gut sein und erst im weiteren Verlauf erlahmen. Die Leuko­
eytenzahlen gehen dann auf ganz niedrige Werte (zuweilen sind nur 
noch einige hundert Leukocyten im Kubikmillimeter vorhanden) hin­
unter. Die NeutrophiIen und aIle granulierten Leukoeyten versehwinden 
nahezu vollig aus dem Blut, die wenigen uberhaupt noeh vorhandenen 
weiBen Blutkorperchen sind fast aussehlieBlieh Lymphocyten. Als 
Beispiel eines solchen septischen Granulocytenschwundef' sei del' 
folgende Fall angefuhrt: 

Aloysius P., 24 Jahre, 1919. 
1917 Gelenkrheumatismus, da.nach Mitral- und Aorteninsuffizienz, mehrfach 

Nierenembolie. Temperatur bei del' Aufnahme 39°. Derber, den Rippenbogen um 
3 Querfinger iiberragender Milztumor. Septisch3 Nephritis. Dauernd septisches 
Fieber. Blutkulturen steril. 
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12. IX. L. 3450, N. 48%, Ly.50%, Eos.2%. Allmahlich gehen innerhalb 
weniger Wochen die Leukocyten (nach einer vorubergehenden Steigerung auf 
5200) auf 1 600 zurtick. Seit dem 15. X. besteht eine Angina necroticans. Blut 
16. X. L. 1 100, N. 4%, Ly. 92%, Mastz. 1 Ufo, Mono. 3%. Exitus. Sektion: 
Ulcerose Endocarditis an den Mitral- und Aortenklappen. 

Bei derartigen extremen septischen Leukopenien handelt es sich nicht 
um eine funktionelle Remmung der Knochenmarkstatigkeit, sondern 
um wirkIiche anatomische Veranderungen, die sich auch histologisch 
als Schwund aller granuIierten Knochenmarkselemente kennzeichnen. 

Es kann auch von vornherein eine ausgesprochene Leukopenie 
bestehen. Diese FaIle sind prognostisch sehr ungiinstig. Meist be­
schrankt sich der septische Gewebsschwund im Knochenmark nicht nur 
auf das leukocytenbildende Gewebe, sondern betrifft auch das erythro­
blastische, so daB eine Anamie die Folge ist. 

Eine besondere Form solcher Agranulocytosen beginnt akut hoch 
fieberhaft, sehr rasch tritt dann eine gangranose oder ulcerose Mfektion 
des Rachens, der Tonsillen, der Zunge oder des Kehlkopfs auf. Auch an 
den GenitaIien - bisher ist die Erkrankung nur bei Frauen beobachtet 
worden - kann es zu derartigen ulceros-gangranosen Prozessen kommen. 
Die Leukocytenzahl ist immer sehr stark vermindert, es besteht eine 
relative Lymphocytose, keine Anamie. Fast aIle bisher beobachteten FaIle 
starben in hochstens 14 Tagen. Bei der histologischen Untersuchung 
erwies sich das Knochenmark als ganz verarmt an Leukocyten und Myelo­
cyten. Ein typischer Fall ist der folgende: 

Frau Ida L., 50 Jahre, April 1924. 
VOl' 4 Wochen fieberhaft erkrankt, nach wenigen Tagen nekrotische Angina, 

die abheilt, dann trat unter dauerndem remittierenden Fieber ein Geschwur auf 
dem Zungenriicken auf, das sehr schmerzhaft ist. 

Bei der Aufnahme in die Klinik Temperatur 40,4°. l\1ilz nicht palpabel, keine 
Driisenschwellungen. BlutkuItur: steril. Blut: Hb 60, R. 4100000, L. 1350, 
N. 3%, Ly. 97%. Nach 4 Tagen Exitus. Sektion: Abstriche von Milz und 
Knochenmark ergeben das vollige FehIen von Granulocyten. 

5. Erkrankungen der Typhusgruppe. 

'Typhus abdominalis. Das Kennzeichnende der Blutbefunde beim 
Typhus abdominalis ist die starke Verringerung dec GeE'amt­
leukocytenzahl, die auf der Rohe des Fiebers stets sehr ausgesprochen 
ist. GewohnIich findet man von der Mitte der ersten W oche an Leu­
kocytenwerte von 2000-1500 und weniger. 

Hans P., 9 Jahre, Februar 1921. 
Vor 2 Wochen akut erkrankt. Temperatur 39°. Keine Pulsverlangsamung. 

Kein Milztumor! Diazo -. Blut: L. 1400, N. 57,5%, Ly. 42%, Mono. 
0,3%, Eos. O. 1m Blut spater Typhusbazillen! 

In den allerersten Tagen des Fieberanstiegs besteht eine geringfiigige 
neutrophile Leukocytose, die aber rasch voriibergeht und von einer 
Verminderung der Neutrophilen und zunachst auch der Lymphocyten 
abgelOst wird. Wahrend der Continua tritt die Leukopenie besonders 
stark hervor; gegen Ende des I. Stadiums steigt die Zahl der 

14* 
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Lymphocyten dann erheblich an, so daB im Stadium der steilen Kurven 
eine Leukopenie mit einer relativen Lymphocytose vorhanden ist. 

24jahr. Heilgehilfe Johann Schw., Juni 1913. 
Vor 14 Tagen im Laboratorium infiziert. Erste Krankheitserscheinung seit 

6 Tagen. 39,5°. Bronchitis, Milztumor, Roseolen. Diazo +. 1m Blut Typhus­
bazillen +. L. 5900, N. 42,5%, Ly. 55%, Mono. 2,5%, Eos. O. Am 14 Krank­
heitstag L. 3200, N. 41 %, Ly. 56,5%, Mono. 2,5%, Eos. O. Am 31. Krankheitstag 
(4 Tage nach der erfolgten Entfieberung) L. 7800, N. 27,5%, Ly. 72,5%, Eos. O. 
Geheilt. 

Die eosinophilen Leukocyten verschwinden mit Beginn der Er­
krankung ganz aus dem Blut und treten erst nach der Entfieberung 
wieder auf. Haufig kommt es zu einer postinfektiosen Eosinophilie. 

Sind bei einer hoch fieberhaften Erkrankung Eosinophile vorhanden, 
so spricht das entschieden gegen Typhus, ebenso ,vie langer dauernde 
Leukocytose, die beim unkomplizierten Typhus nicht vorkommt. Aus 
dem Syndrom: Leukopenie + Aneosinophilie + relative 
Lymphocytose bBt sich oft schon die Typhusdiagnose 
stellen, wenn die Widalsche Reaktion noch negativ ausfallt. 
Fur die Frtihdiagnose ist das Blutbild also entschieden den serologi­
schen und bakteriologischen Methoden uberlegen! 

Bei Komplikationen (Darmblutungen, Perforation, AbsceBbildung) 
andert sich das Blutbild wesentlich. Es tritt dann eine absolute oder 
relative Neutrophilie ein. 

Ernst G., 56 Jahre, Nov. 1923. 
Vor 4 Wochen allmahlich erkrankt. Temperatur 39,4°. ::vIilz nicht sicher ver­

griiBert. Diazo -. L. 9 550, N. 69,0%, Ly. 24%, Eos. 0,5%, Mono. 5,5%, Mastz. 1 %. 
Dauernd hohe Temperaturen. 1m Blut Typhusbacillen +. Druckempfindlichkeit 
der Leber. Sektion bestatigt den wegen des Blutbildes geauBerten Verdacht 
auf LeberabsceB. Es fanden sich multiple Abscesse. 

Elli F., 25 Jahre, 1924. 
Seit 8 Tagen krank. Temperatur 40,6°. Pulsverlangsamung (92), Milztumor, 

Roseolen. Diazo +. Typhus Widall: 1000 +. Blut: L. 8400, N. 72%, Stabk. 3,5%, 
Ly. 23%, Eo. 0,5, Mono. 1 %. Nach 2 Tagen bei hohem Fieber Neutrophilie noch 
starker ausgepragt (77,5%). Es treten gehaufte Darmblutungen auf, die zu schwerer 
Anamie fiihren. Hb 25, R. 1 940000, N. 81 %, Ly. 19%. Exitus. 

Paratyphus. Bei Paratyphus sind ahnliche Veranderungen des Blut­
bildes vorhanden wie beim Abdominaltyphus, nur verschwinden die 
Eosinophilen gewohnlich nicht. Die Lymphocytose ist oft sehr stark 
ausgesprochen, weniger die Leukopenie. 

Pa.ratyphus A. Ernst P., 22. Juni 1922. 
Seit 4 Tagen krank. Mit 39,8° aufgenommen. Bradykardie, Milztumor. 

L. 2800, Poly. 41 %, Eos. 1,5%, Ly. 44,5%, Mono. 12,5%, Mastz. 0,5%. Nach 
erfolgter Entfieberung Para typhus A Widal 1: 100 +. 

Para typhus B. Hans H., 9 Jahre, Mai 1922. 
Vor 14 Tagen allmahlich erkrankt. Bei der Aufnahme Benommenheit, Tem­

peratur 39,8°, Roseola am Rumpf, Milztumor. Paratyphus B. Widall:200 +. 
Continua. Blut: Hb 82, R. 4,42 Millionen, L.5150, N.32,5%, Ly. 65%, Eos. 10f0, 
Mono. 2 Ofo, Mastz. 0,5 %. Geheilt. 

Paratyphus B. Elise P., 20 Jahre, April 1921. 
Vor 8 Tagen akut mit Schiittelfrost und 40° Fieber erkrankt. Seitdem dauernd 

hohes Fieber. 39,4°, sparliche Roseola, Milz vergriiBert, Bradykardie, Diazo -. 
Blut: L. 3800, N. 35%, Ly. 62%, Eos. 2%, Mono. 1 %. Lytische Entfieberung. Da­
nach Widal Paratyphus B. 1: 100 +. 
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6. Die akuten Exantheme. 

Fleckfieber. Auf der Hohe der Erkrankung besteht eine Leuko­
cytose zwischen 8-15000, selten mehr, mit Neutrophilie; Eosinophile 
fehlen. 

35jahr. Krankenschwester Gertrud J., Januar 1920. 
Bei del' Aufnahme typisches Fleckfieberexanthem. Diazo +. Milztumor. 

L. 9100. N. 80%, Ly. 17,5%, Mono. 2,5%, Eos. O. Weil-Felix +. Geheilt. 
Hans L., stud. med, 19 Jahre, 1918. 
1m Feld infiziert. Temperatur 40,2°. Diazo +. Milz O. Sparliches Exanthem. 

L. 10 100, N. 77,5%, Ly. 18%, Eos. 0, Mono. 4%. Geheilt. 

Nur in einem Teil der Fleckfieberfalle (besonders bei denen mit 
masernahnlichem Exanthem) wird eine Leukopenie beobachtet, die 
aber nie so hochgradig ist wie die beim Typhus abdominalis. Auch dann 
ist ubrigens eine relative Neutrophilie vorhanden. 

Maseru. Die Leukocytenwerte sind je nach dem Stadium verschieden. 
Wahrend der Inkubationszeit besteht eine neutrophile Leukocytose, 
nach Ausbruch des Exanthems eine Leukopenie mit relativer Lympho~ 
cytose. Eosinophile fehlen auf der Hohe der Krankheit fast ganz oder 
ganz. Die Monocyten sind normal oder vermehrt. 

Elfriede N., 8 Jahre, Juni 1921. 
4. Krankheitstag. Typisches Masernexanthem. Temperatur 39,2°, L. 5000, 

N. 44%, Ly. 50%, Eos. 1 %, Mono. 4%, Mastz. 1 %. Geheilt. 

1m exanthematischen Stadium auftretende Leukocytose weist auf 
Komplikationen (Lunge, Ohr) hin. 

Scharlach. Das Blutbild beim Scharlach ist dadurch charakterisiert, 
daB auf der Hohe der Erkrankung die Eosinophilen nicht fehlen, 
sondern vermehrt sind. Diese Eosinophilie ist von allen akuten 
Infektionskrankheiten (mit Ausnahme del' Trichinose) nur dem Scharlach 
eigentumlich, sie fehlt nur bei gal1zschweren septischen Fallen. 

Abgesehen von der Eosinophilie besteht auch eine neutrophile 
Leukocytose, die erst mit Abfall des Fiebers allmahlich schwindet. 
Ein in seiner Bedeutung noch nicht ganz geklarter Befund sind die 
Trypochaten oder Dohleschen Korperchen, fadige, schraubenzieher­
artig gewundene Gebilde im Leukocytenprotoplasma, die sich mit 
Anilinfarbel1 und Giemsa leicht farbe111assen. Sie finden sich bei frischem 
Scharlach ziemlich regelmaBig, allerdings gelegentlich auch bei al1derel1 
Infektiol1en. Ihr Vorhandenseil1 spricht im Zweifelsfall fur Scharlach. 

Elise P., 17 Jahre, Sept. 1923. 
5. Krankheitstag. Typisches Exanthem, Temperatur 39,2°. Blut: L. 11 900. 

N. 76,5%, Ly. 17,5%, Eos. 50fa, Mono. 1 Ofa. Vereinzelte stabkernige L. mit Dohle­
schen Korperchen. Geheilt. 

Elise K., 24 Jahre, Sept. 1922. 
4. Krankheitstag, Temperatur 39,5°. Typ. EX8.nthem. L. 15300, N. 75%. 

Eos. 80fa, Ly. 17%, 14 Tage nach Entfieberung L. 7100, N. 44,5%, Ly. 46%, 
Eos. 6,5%, Mono. 1,50fa. Geheilt. 

Roteln. Auf der Hohe der Erkrankung besteht meist Leukopenie, 
doch ist dies Verhalten nicht regelmaBig, im Gegensatz zu den Masern 
sind aber Eosinophile vorhanden. Sehr kennzeichnend wird das Blutbild 
erst beim Abblassen des Exanthems; dann tritt namIich eine starke 
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Vermehrung der Plasmazellen, zusammen mit einer Lympho­
cytose auf. 

Pocken. Bei den Pocken besteht eine Leukocytose mit reichlich 
oft sehr groBen Monocyten (40-50%), wahrend die Neutrophilen ver­
mindert sind. Zu Beginn des pustu16sen Stadiums treten Myelocyten 
auf, gelegentlich auch Normoblasten. Die Eosinophilen schwinden ge­
wohnlich nicht! Bei Sekundarinfektionen kommt es dagegen zu einer 
neutrophilen Leukocytose. 

Ahnlich ist das Blutbild bei der abgeschwachten Form der Variola, 
bei der Variolois. Interessant war ein vor einigen Jahren in der Klinik 
beobachteter Fall von Pocken bei einer Kranken mit Iymphatischer 
Leukamie. Das leukamische Blutbild wurde durch die Pockenerkrankung 
nicht beeinfluBt. 

Windpocken. Die Leukocytenzahien zeigen kein einheitliches Ver­
halten. Die Werte sind meist normal oder Ieicht herabgesetzt, gelegentlich 
aber auch sicher erhoht wie in dem nachstehenden Fall. Die Eosinophilen 
verschwinden gewohnlich nicht. 

Joachim M., 12 Jahre, Okt. 1916. 
2. Krankheitstag. Ausgedehntes Varicellenexanthem. Fieberfrei. Hb 77, 

R. 4220000, L. 13600, N. 38,5%, Ly. 58,5%, Eos. 1,5%, Mono. 1,5%. 

7. ErysipeI. 

RegelmaBig ist wahrend des Ausschiags eine starke neutrophile 
Leukocytose vorhanden, die Eosinophilen fehien meist oder sind spar­
Iich, die Lymphocyten sind prozentual stark vermindert, wie in der 
nachstehenden Beo bach tung. 

Martha F., 18 Jahre, Sept. 1922. 
VOl' 2 Tagen erkrankt. Typ. Gesichtserysipel. Temperatur 38,5°, L. 14220, 

N. 80,5%, Ly. 19%, Eos. 0,5%. Nach 8 Tagen entfiebert. 

8. Diphtherie und Anginen. 

Diphtherie. Bei der echten Diphtherie ist regeimaBig eine ausge­
sprochene neutrophile Leukocytose vorhanden. Die Eosinophilen sind 
vermindert oder fehien ganz. Eine Linksverschiebung ist bei schweren 
Erkrankungen haufig, namentlich bei jiingeren Individuen geht sie 
zuweilen bis zum Anftreten vereinzelter Myelocyten. 

Edith St., 6 Jahre, Jan. 1917. 
Seit 5 Tagen Halsschmerzen. Typische Rachen - Diphtherie. Diphtherie­

bacillen +. Temperatur 38,8°, BIut Hb 80, R. 4020000, L. 18200, N. 81%, 
Ly. 18%, Mono. 0,5%, Mastz. 0,5%. Geheilt. 

Besonders wichtig ist die Frage, ob echte diphtherische Prozesse 
etwa durch den Blutbefund von den klinisch zuweilen sehr ahnlichen 
Anginen unterschieden werden konnen. Das ist im allgemeinen nich t 
moglich, auch bei einfacher Angina follicularis sieht man gewohn­
lich ganz ahnliche Blutbilder, wie die nachstehenden Beispiele zeigen. 
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Amalie H., 16 Jahre, Februar 1924. 
Seitgestern Halsschmerzen. B. d. A. Temperatur 38,8°. Follikulare Angina. 

BIut: L.15300, N. 70%, Ly. 26,5%, Eos. 0,5%, Mono. 1,5%, Mastz. 1,5%. Nach 
3 Tagen fieberfrei. 

Hildegard H., 17 Jahre, Sept. 1921. 
Seit 10 Tagen Halsschmerzen und Fieber. Diphtheriebacillen negativ. B. d. A, 

Tempera.tur 39,8°. Tonsillen stark geriitet, geschwollen mit Belagen. L. 21 950. 
N. 82%, Ly. 15%, Mono. 3%. Nach drei Ta.gen fieberfrei. 

Andere Anginaformen. Bei der Plaut-Vincentschen Angina ist 
neuerdings eine maBige Vermehrung der Leukocytenzahl beschrieben 
worden. Dabei sollen oft prozentual die einkernigen Formen starker ver­
treten und das Blutbild nach links verschoben sein. Bei den Fallen, 
die ich selbst sah, war das aber nicht der Fall. J edenfalls ist es viel 
sicherer, durch den leicht zu fiihrenden Nachweis der fusiformen Bacillen 
und Spirochaten im Tonsillenabstrich als durch das Blutbild die Dia­
gnose zu stellen. 

Unter dem Namen Monocytenangina ist in jiingster Zeit eine eigen­
artige Angina beschrieben worden, die nur bei relativ jungen Menschen, 
bis etwa ZUlli 30. Lebensjahr beobachtet wird. Auffallend war im Gegen­
satz zu dem kurzen Fieber der gewohnlichen Anginen die lange Dauer 
des Fiebers, das sich wochenlang hinzieht. Milz und Leber sind ver­
groBert und bleiben es oft monatelang auch nach Ablauf der Erkrankung. 
Oft sind aIle Lymphknoten vergroBert. An den Tonsillen selbst findet 
man das Bild einer einfachen Angina follicularis oder necroticans. Der 
Belag pflegt lange zu haften. 

Die Ahnlichkeit des Bildes mit den Rachenveranderungen bei 
Diphtherie kann auBerordentlich groB sein. Hier ist nun der Blut­
befund differentialdiagnostisch entscheidend, der auch der Erkrankung 
den Namen gegeben hat. Die Monocyten sind sehr stark vermehrt 
(zuweilen bis zu etwa 70%), meist sind weniger, etwa 20-40% vor­
handen. Lymphocyten und Neutrophile sind prozentual entsprechend 
vermindert. Auf der Rohe der Erkrankung fehlen Eosinophile. Die 
Monocytose bleibt zuweilen noch viele Wochen bestehen. Die Krank­
heit neigt zu Riickfallen. 

1m AnschluB an diese eigenartige monocytare Reaktion bei Angina 
sollen andere ulcerose Anginen besprochen werden, die mit einer un­
gewohnIich stark en Lymphocytose auf der Rohe des Fiebers 
einhergehen. Aus Amerika sind eine ganze Reihe derartiger Beobach­
tungen mitgeteilt worden. 

Zuweilen ist die Lymphocytose absolut und relativ so betrachtlich, 
daB man unbedingt an eine akute lymphatische Leukamie denken muB. 
Wie S. 144 naher ausgefiihrt ist, gehoren ja gerade ulcerose Anginen 
zu ihrem typischen Bild. Kommen dazu noch allgemeine Schwellungen 
der Lymphdriisen und der Milz, so kann' man wirklich vor diagnostisch 
schweren Entschliissen stehen. N och mehr gilt das fiir die Prognose, 
die bei akuter Leukamie absolut infaust und bei diesen benignen 
Lymphoblastosen, wie man sie auch genannt hat, absolut gut ist! 
AIle diese FaIle gehen in Reilung aus. 
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Einen typischen Fall dieser Art beobachtete ich vor kurzem; er 
betraf einen meiner Kollegen in der Klinik, der akut mit Schluckbe­
schwerden und hohem Fieber erkrankt war. Auf der einen Tonsille 
war anfangs ein grauer schmieriger Belag, spater bildete sich ein tiefes 
kraterformiges Geschwiir aus. Keine Diphtheriebacillen, fusiforme 
Bacillen und Spirochaten. AlIe Lymphdriisen waren leicht geschwollen, 
die Milz nicht deutlich palpabel. 

Blut: Hb88, R. 5070000, L. 7000, N.16,50f0, Stabk. 90f0, Ly. 65,00f0, Eos.2,50f0, 
Mastz. 0,5%, Mono. 6,5%' In den nachsten Tagen stiegen die Leukocytenzahlen 
bis 19000 und die Lymphocytenwerte bis 830J0. 

Der Kollege war in begreiflicher Verzweiflung. Er hatte Kenntnis 
von seinen Blutbefunden und war fest davon iiberzeugt, daB er eine 
akute Leukamie habe. Ich suchte ihm das auszureden, muB aber jetzt 
gestehen, daB die Sache mir auch nicht geheuer war. Immerhin schien eine 
benigne Lymphoblastose doch wahrscheinlicher, da nicht das geringste 
Sinken der Hamoglobin- und Erythrocytenwerte eintrat. Gliicklicher­
weise gab mir der Verlauf recht, die Munderscheinungen und das Fieber 
schwanden. Die Blutveranderungen gingen sehr langsam zur Norm 
zuriick, und der Kollege ist dauernd geheilt geblieben. In allen diesen 
Fallen handelte es sich offenbar nicht um ein einheitliches Krankheitsbild, 
sondern mehr um abnorme Reaktionen des betreffenden Menschen. 
Die Bezeichnung einer lymphatischen bzw. monocytarenReaktion 
diirfte deshalb wohl am zweckmaBigsten sein. Amerikanische Autoren 
glauben aus morphologischen Einzelheiten der Zellen feststellen zu 
k6nnen, ob eine Leukamie vorliegt oder nicht. Ich muB gestehen, ich 
wiirde mich nicht getrauen, nur auf den Blutabstrich hin eine akute Leuk­
amie auszuschlieBen. Wichtig ist aber, daB im Gegensatz zu den akuten 
Leukamien keine Anamie vorhanden ist (beziiglich sog. myeloischer Re­
aktionen s. S. 151). 

9. Cholera asiatica. 

1m Stadium algidum ist, wie schon S. 188 erwahnt, wegen der groBen 
Wasserverluste eine Eindickung des Blutes vorhanden. Man findet dem­
entsprechend abnorm hohe Werte fiir Hb und Erythrocyten. Meist 
ist eine sehr ausgesprochene neutrophile Leukocytose vorhanden. 

Amalie H., 49 jahr. Frau, Okt. 1921. 
VOl' 3 Tagen akut erkrankt. Typische Cholerastiihle. Choleravibrionen +. 

Tod nach 3 Tagen im Stadium algidum. Hb 114, R. 6860001l, L. 34150, N. 930f0, 
Lymph. 60f0, Mono. 10f0. Sektion: Cholera asiatica. 

Ahnliche Blutveranderungen k6nnen auch bei unserer einheimischen 
C hoI er a nos tr as, den gewohnlichen perakuten Gastroenteritiden, 
vorkommen. 

10. Ruhr. 

Bei der Baeillenruhr ist leichte neutrophile Leukocytose haufig, 
andere FaIle haben normale Leukoeytenwerte oder sogar Leukopenie 
mit relativer Lymphoeytose. Ein allgemein giiltiges Blutbild laBt sieh 
nieht angeben. Die akute Amo benruhr solI mit einer maBigen Leuko-
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cytose einhergehen, die Eosinophilen normal odeI' etwas vermehrt 
sein. Eigene Erfahrungen fehlen mir. In einem chronischen Fall, den 
ich VOl' einiger Zeit sah, war das Blutbild folgendermaBen: 

Emil K., 31 Jahre. 1923. 
1914 mit Amobenruhr· in Tsingtau infiziert. Jetzt noch 15-25 blutig­

schleimige Stiihle taglich. Ruhramoben ++. Hb 85, L. 8900, R. 4,73 Mill., 
N. 68%, Eos. 3%, Ly. 28%, Mastz. 1 %. 

Bei der Balantidium coli-Enteritis, unserer einheimischen durch 
Protozoen verursachten Dickdarmerkrankung, die hier nicht selten ist, 
ist keine ausgesprochene Eosinophilie vorhanden. 

Gottfried G., 54 Jahre, Okt. 1911. 
Seit 8 Monaten Durchfalle. Bei der Aufnahme im Stuhl massenhaft Ba.lantidium 

coli. Blut: Hb 70, R. 3480000, L. 6700, N. 46%, Ly. 41 %, Mono. 9%, Mastz. 1 %, 
Eos.3%. 

11. Tetanus. 

Beim Tetanus ist eine, oft sehr starke, neutrophile Leukocytose die 
~egel, die Eosinophilen fehlen ganz oder sind vermindert. 

7jahr. Junge vor 3 Tagen akut mit Trismus und Krampfen erkrankt. Tem­
peratur 38,4°. Opisthotonus. Risus sardonicus. Fortwahrend Streckkrampfe. 
Ais Ursache fand sich eine pfennigstiickgroBe oberflachlich verschorfte Haut­
wunde am Knochel. L. 17700, N. 86,5%, Ly. 12,5%, Eos. 0 %, Mono. 1 %. 
Heilung nach Wundexcision, intramuskularer und intr8.lumbaler Antitoxineinver­
leibung. 

12. Meningitis. 

Das Blutbild mu13 fur die eitrigen und nicht eitrigen Formen ge­
trennt besprochen werden. 

Eit.rige ll'Ieningitis (Meningokokken-, Pneumokokken-, Staphylo­
Streptokokken-Meningitis.) Stets ist eine hochgradige neutrophile 
Leukocytose vorhanden. Werte zwischen 15-30000 sind die Regel, 
die Eosinophilen fehlen oder sind vermindert. 

Meningitis epidemica. 
lOjahr. Junge Ernst K., Nov. 1921. 
Seit gestern Kopfschmerzen, Erbrechen, Benommenheit, Krampfe. Bei der 

Aufnahme Temperatur 38,2°. Nackenstarre. Kernig +. Herpes facialis. Liquor: 
230 mm Druck, triibe, eitrig, l\tleningokokken ++. L. 35600, N. 79%. Ly.9%, 
Eos. 0%, Mono. 2%. Nach 4 Tagen Exitus. Sektion: Meningitis epidemica und 
Encephalitis haemorrhagica. 

Pneu mokokken-Meningi tis. 
0., 24 Jahre, Febr. 1924. 
VOl' 3 Tagen akut erkrankt. 38,8 0 Temperatur. Ptosis r. Keine Nacken­

steifigkeit. Liquor: sehr hoher Druck (iiber 500 rom), triibe. Nonne + Pandy ++, 
1200 Zellen, fast ausschlieBlich Polymorphkernige. Massenhaft typische Pneumo­
kokken. BIut: Hb 103, R. 5870000, L. 20250, N. 93,5%, Ly. 6%, Mono. 0,5%, 
Eos. o. 

Nicht eitrige Meningitisformen. Praktisch am wichtigsten ist die 
Meningitis tuberculosa. Meist ist sie nur Teilerscheinung einer 
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allgemeinen Miliartuberkulose, mit der sie das Blutbild im wesentlichen 
gemeinsam hat. Charakteristisch sind weniger Anderungen der absoluten 
Leukocytenzahlen - sie konnen normal, erhoht, auch erniedrigt sein -, 
als eine Verschiebung des Prozentverhaltnisses der Neutrophilen zu den 
Lymphocyten. Es besteht eine Neutrophilie mit Verringerung'der 
Lymphocyten, also einer Lymphopenie. Eosinophile fehlen meist ganz 
oder sind jedenfalls sparlich. 

7jahr. Madchen Erna D. 
Seit 10 Tagen allmaWich erkrankt. Bei der Aufnahme Temperatur 38°. NMken­

steifigkeit und sonstige Zeichen der Meningitis. Liquordruck stark erhiiht (350 mm 
H20), 250 Z. im cmm. 1m Liquor Tuberkelbacillen +. L. 5750, N. 73,5%, Ly. 24%, 
Eos. 1,5%, Mono. 1% , 

Anna E., 10 Jahre. 
Seit 14 Ta,gen allmahlich erkrankt. Bei der Aufnahme Temperatur 37,8°. 

Benommen, Kernig +. Nackenstarre, Hyperasthesie. Liquordruck e~i:iht 
(250 mm H 20), kIar, Nonne+. 440 Z., vorwiegend Lymphocyten, Tuberkel­
bazillen +. L. 7800, N. 76%, Lj. ]9%, Mono. 5%. 

Heinrich R., 37 Jahre. 
Tief benommen eingeliefert. Nackensteifigkeit. Temperatur 39,9°. Liquor 

Ieichtgetrtlbt, Nonne +. 650 Z. Tuberkelbazillen +. L. 26600, N. 95%, Ly.5%. 
Nach 3 Tagen L. 22750, N. 98%, Ly. 2%. 

13. Akuter Gelenkrheumatismus. 

Meist ist wahrend des Fiebers eine maBige neutrophile Leukocytose 
vorhanden. 

Willy, P., 17 Jahre. Seit 6 Tagen krank. Bei der Aufnahme 39,6° Temperatur. 
L. 14850, N. 79%, Ly. 19%, Eos. 1,5%, Mono. 0,5%. 

14. Grippe. 

Die Blutbefunde sind auBerordentlich wechselnd beschrieben. Bei 
frischen Fallen fand ich in den ersten Krankheitstagen eine gering­
fiigige Vermehrung der Leukocyten, sah aber auch normale Werte und 
Leukopenien. Kennzeichnend war in allen Fallen eine wenigstens relative 
Neutrophilie mit Lymphopenie und Fehlen der Eosinophilen, 

J. Unkomplizierte Grippe. 38,6° Temperatur, L. 8400, N. 82,5%, Ecs. 1%, 
Ly. 12,5%, Mono. 4%. NachEntfieberung: L.7000, N.55,5%, Eos. 3%, Ly. 37%, 
Mono. 4,5%, 

H. Unkomplizierte Grippe. Temperatur 37,5°, L. 5200, N.83,5%, Eos. 1%, 
Ly. 9,5%, Mono, 6%. 

Andere Autoren haben von Anfang an, namentlich vom 2.-4. Krank­
heitstag, Leukopenien gesehen. Das diirfte wohl darauf zuriickzufiihren 
sein, daB ich seinerzeit die Falle schon wenige Stunden nach erfolgter Er­
krankung ins Lazarett bekam ... ,~ei komplizierender Pneumonie tritt 
gewohnlich eine absolute neutr(}phile Leukocytose von etwa 13 bis 
16000 auf. 

15. Parotitis epidemica. 

Ein einheitlicher Blutbefund ist nicht bekannt. Am haufigsten 
scheint eine maBige Leukocytose mit relativer Vermehrung der Monocyten 



Tuberkulose. 219 

zu sein. Die Eosinophilen und Lymphocyten sind im fieberhaften 
Stadium meist vermindert. In dem folgenden Fall war aber eher eine 
relative Lymphocytose vorhanden. 

Irmgard R., 10 Jahre, Dez. 1923. 
2. Krankheitstag. Temperatur 38,4°, L. 6450, N. 61,5%, Ly.32,5%, Eos.l,5%, 

Mono. 3,5%' Mastz. 1% , 

16. Tuberkulose. 

Lungentuberkulose. Bei vorgeschrittenerenFallen und langerer Krank­
heitsdauer sind fast stets Blutveranderungen zu verzeichnen. Man ver­
miBt dann selten eine Herabsetzung der Hamoglobin- und der Erythro­
cytenwerte. Das Auftreten einer neutrophilen Leukocytose wird all­
gemein als ungunstiges Zeichen bewertet, eine Lymphocytose solI progno­
stisch giinstig sein. Das gleiche gilt von einer Eosinophilie, die besonders 
deutlich nach erfolgreichen Tuberkulininjektionen hervortritt. Vor­
geriickte Falle weisen haufig eine Linksverschiebung auf. Die nach­
folgende Tabelle gibt schematisch (nach v. Ro m berg) die verschiedenen 
Befunde wieder. Dabei sind je nach der Schwere des Krankheitsprozesses 
fUnf Stadien unterschieden. 

I i I Eosinophilie 
Stadium Leukocytose 

. . Links- i "pontane odeJ: nach 
Neutrophllie, h' b iLymphocytose I Tllberkulin allf-

Iversc Ie ung, fallende Ver. 
I mehrung 

0 0(+) 0 

I 
0 I + + oder 0 

1 0 0 0(+) I 0 + 
2 + 0 0(+)+ 0 + 
3 + 0 

I 

0(+)+ 0 0 
4a + + 0(+)+ 0 0 
4b 0 0 0(+)+ 0 0 

ev. Lymphopenie 
5 0 + 0(+)+ 0 0 

fast immer 
Lymphopenie 

Ais wertvoll, namentlich zur Abgrenzung der verschiedenen Formen, 
hat sich auch die Untersuchung der Senkungsgeschwindigkeit der roten 
Blutkorperchen enviesen (vgl. auch S. 10 u. 56). 1m allgemeinen ist die 
Senkungsgeschwindigkeit urn so starker beschleunigt, je starker der Zerfall 
des Lungengewebes ist. Infolgedessen findet man die hochsten Grade 
der Beschleunigung bei den exsudativen Formen. Ob eine fortlaufende 
Untersuchung der Senkungsgeschwinmgkeit prognostisch verwertbar ist, 
steht noch dahin. 

Miliartuberkulose. Die Gesamtzahl der Leukocyten kann normal, er­
hoht oder vermindert sein. Fast stets findet man aber eine relative 
Vermehrung der Neutrophilen bei Verringerung der Lymphocyten und 
Eosinophilen. Das Blutbild ahnelt also dem von mir fUr Grippe be­
schriebenen. 

Reinhold F., Juli 1920. Allmahlich erkrankt. Bei der Aufnahme starke Ab­
magerung. 37,4 0 Temperatur. Keine Meningitis. Hb62, R. 4500000, Ly. 9950, 
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N. 77%' Ly. 19%' Mono. 4%' Eos. -. Rascher VerfaIl unter dauerndem unregel­
maBigem Fieber. Blut 2 Tage ante exitum: Hb 65, R. 5 110000, L. 8900, N. 86%, 
Ly. 14%, Eos. -. . 

Ulrike St., 23 J8hre, Juli 1920. Seit einigen Wochen krank. Bei del' Aufnahme 
39° Temperatur. Typische Miliartuberkulose del' Lungen. Diazo +. Blat: Hb 82, 
R. 4900000, L. 9200, N. 73%, Ly. 18%, E. 2,5%, Mono. 4%, Mastz. 2;5%. 

Lymphdriisentuberkulose. Bei nicht erweichten Drusen ist die Lenko­
cytenzahl nicht erh6ht, zuweilen sogar an der unteren Grenze der Norm. 
In meinen Fallen von isolierter Halsdrusentuberkulose bei Kindern und 
Jugendlichen war eine mehr oder weniger ausgepragte Lymphocytose 
vorhanden, wie die nachstehenden Beispiele zeigen. 

Herta B. 10 Jahre. Multiple walnuBgroBe Halsdriisen. Probeexcision: Tuber­
kulose. Blut: Hb 65, R. 4920000, L. 7500, N. 62%, Ly. 30%, Mono. 1 %, 
Mastz. 1 %, Eos. 6% (Askarideneier im Stuhl!). 

Ida B., 16 Jahre. Eine walnuBgroBe Druse am 1. Unterkieferwinke1. Histo­
logisch: Tuberkulose. Blut: Hb 87, R. 5570000, L. 7400, N. 58%, Ly. 31 %, 
Mastz. 1,5%, Mono. 3,0%, Eos. 6,5% (Stuhl Trichocephaluseier). 

Selbst bei Erweichung und tuberkuloser AbsceBbildung fehlt oft die sonst bei 
"heiBen" Abscessen doch nahezu regelmaBige Leukocytose. 

Martha D., 16 J8hre. HuhnereigroBe erweichte Druse am 1. Unterkieferwinkel. 
Punktion: Typischer tuberkuloser Eitel'. L. 6800, N. 51 %, Ly. 46,5%, Mastz. 1 %, 
Eos. 1,5%. 

Bei alteren Personen scheinen leichte Lenkocytosen oder wenigstens relative 
Neutrophilie bei einfacher nicht erweichter Lymphdrusentuberkulose haufiger 
zu sein. 
- Ka,rl H., 67 Jahre. FaustgroBer Drusentumor unterhalb des r. Unterkiefer­

winkels. Histologisch: Tuberkulose. Blut: Hb 85, R. 5 810 000, L. 4350, N. 72,5%, 
Ly. 19,5%, Mono. 7%, Eos. 1 %. 

17. Syphilis. 

Eigene gr6Bere Erfahrungen fehlen mir hier. 1m Sekundarstadium 
sollen ma13ige neutrophile Leukocytosen haufig sein, fUr das dritte 
Stadium gibt es kein einheitliches Blutbild. 

Sehr interessante Veranderungen treten im Blut bei der Salvarsan­
dermatitis auf. 

Charakteristisch ist, namentlich nach einer ma13igen neutrophilen 
Leukocytose, im Beginn eine mit der Schwere der Hautveranderungen 
etwa parallel gehende hochgradige Vermehrung der Eosinophilen, 
die 60% und mehr erreichen k6nnen. Erst ganz allmahlich stellt sich 
nach der Abheilung das normale Blutbild wieder her, wie in dem nach­
stehenden Fall. 

52jahr. Fraulein wegen Tabes aufgenommen. Blut bei del' Aufnahme: L. 7 000, 
N. 83,0%, Ly. 16%, Mono. 1 %. Wahrend der Neosalvarsankur tritt eine auBer­
ordentlich schwere Salvarsandermatitis auf. 29. 2. 24. L. 20000, N. 51,5%, 
Ly. 14%, Eos. 30%, Mono. 4%, Mastz. 1,5%. 9.3.24. Dermatitis besteht fort. 
L. 1200, N. 39,5%, Ly. 19%, Eos. 41 %, Mono. 1 %. Sehr langsame Abheilung 
der Dermatitis. 17.5.24. Geheilt entlassen. Blut: L. 8500, N. 702/3%, Ly. 271/ 3%, 
Eos. 11/3 %, Mono. 2/3%' 

18. Keuchhusten. 

Oft ist eine neutrophile Leukocytose vorhanden, die namentlich im 
Stadium convulsivum hohe Werte erreichen kann. Manche Autoren 
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halten abel' gerade fur das Krampfstadium hohe Lymphocytenwerte fUr 
kennzeichnend. 

19. Malaria. 

1st die Malaria auch keine eigentliche Blutkrankheit, so schien es doch ange­
bracht, diese Infektion, die sich im Blut abspielt, wenigstens in ihren Grundziigen 
hier zu behandeln. 

Wahrend friiher Malariafalle in Deutschland nur ganz vereinzelt beobachtet 
wurden, hat del' Feldzug die Zahl del' einheimischen Ma.lariakranken, die sich an 
den verschiedenen Kriegsschauplatzen ihre Malaria zuzogen, rapid in die Rohe 
schnellen lassen. Von diesen Kranken ist - wie das im Wesen del' Malaria liegt -
nur ein Teil dauernd geheilt, bei einem anderen hingegen ist die Malaria la ten t 
geworden. Von diesen Menschen gehen die sporadischen FaIle aus, die heute 
noch iiberall in Deutschland beobachtet werden. AuBerdem flackern auch bei den 
friiher Erkrankten die ruhenden Infektionen nicht selten wieder auf - kurz die 
Zahl der an frischer oder alter Malaria Leidenden ist auch bei uns so groB, daB 
jeder Arzt in del' Praxis mit dieser Krankheit zu tun bekommen kann. 

Erreger. Erreger del' Malaria sind die zu den Protozoen gehorenden 
Malariaplasmodien. In den Menschen gelangen die Plasmodien 
durch den Stich bestimmter Arten von Anophelesmiicken, die entgegen 
vielfach verbreiteter Ansicht auch bei uns in Deutschland in den ver­
schiedensten Gegenden vorkommen. Frische Erkrankungen an Malaria 
konnen also nur erfolgen, wenn sowohl malariakranke Menschen, wie 
Anophelesmiicken als Ubertrager vorhanden sind. Beide V oraussetzungen 
sind, wie gesagt, auch in Deutschland gegeben. 

AIIgemeines liber Entwicklung der l\'Ialariaplasmodien. 
Die Entwicklung der Malariaplasmodien verlauft in zwei getrennten Ent­

wicklungskreisen: Der erste Formkreis, die geschlechtliche Entwicklung del' 
Parasiten spielt sich in del' Anophelesmiicke ab, der zweite, die ungeschlechtliche, 
im Menschen. 

Eine Anophelesmiicke infiziert sich zunachst dadurch, daB sie beim Stechen 
eines Malariakranken Parasiten, die diesel' in seinen rot en Blutkorperchen be­
herbergt, in sich aufnimmt. 1m Korper der :Miicke erfolgt nun die Befruchtung 
und Reifung del' Parasiten, die bei ihrer vVanderung durch den Miickenorganismus 
in den Magen und schlieBlich als sogenannte Sichelkeime in die Speicheldriise 
del' Miicke gelangen. Bei einem neuen Stich der infizierten :Miicke werden dann 
diese Produkte del' geschlechtlichen Entwicklung, die sogenannten Sporozoiten, 
auf den Menschen iibertragen. Sie dringen in die roten Blutkorperchen ein und 
machen nun hier ihre weitere ungeschlechtliche Entwicklung durch. 

Das Eindringen del' Malariaplasmodien und ihre Weiterentwicklung 
in den roten Blutkorperchen geht mit charakteristischem Fieber einher. 
Jede del' verschiedenen Formen del' Malaria, die Tertiana, Quartana 
und Tro pica hat ihren eigenen, durch besondere morphologische 
Merkmale ausgezeiehneten Parasiten. Bei uns sieht man bei weitem am 
haufigsten Fane von Tertiana, seltener von Tropica, fast nie von 
Quartana. Gelegentlich kommen auch Misehinfektionen zwischen den 
einzelnen Formen VOl'. 

Symptome del' Malaria. Das kennzeichnendste Merkmal im Krank­
heitsbild del' Malaria ist das wenigstens bei del' Malaria tertiana und 
quartana in regelmaBigen Intervallen auftretende Fie bel', das von 
fieberfreien Perioden gefolgt ist. Diesel' regelmaBige Weehsel zwischen 
Fie bel' und Fie berfreiheit gibt die charakteristische Fieberkurve des 
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W echselfie bers. Der erste Anfall nach einer frischen Infektion setzt 
nach einer (fiir die einzelnen Malariaarten verschiedenen) Inkubations­
zeit ein, und zwar betragt die Inkubation bei der Tertiana 15-19 Tage, 
bei der Quartana 12-14 Tage, bei der Tropica 9-17 Tage. Das gilt 
aber nur fiir die natiirliche Infektion durch Anophelesmiicken. Ubertragt 
man Malaria von Mensch zu Mensch durch direkte Impfung von Blut, 
wie das jetzt zur Behandlung der Dementia paralytica haufig geschieht, 
so beobachtet man erhebliche Verkiirzungen der Inkubationszeit. Dem 
eigentlichen Fieberanfall kannen zuweilen unbestimmte allgemeine Er­
scheinungen, Ubelkeit, Kopfschmerzen u. a. stunden- selbst tagelang 
vorausgehen. Sehr haufig fehlen aber derartige Vorboten. Ganz plOtzlich 
vielmehr steigt unter Schiittelfrost die Temperatur steil an und er­
reicht in 2-3 Stunden ihren Gipfel, meist 400 und dariiber. Der PuIs 
ist groB, voll, weich, stark beschleunigt, die Haut heiB, das Gesicht 
geratet. Die Kranken klagen besonders iiber Kopfschmerzen, ReiBen in 
den Gliedem, Brechreiz, zuweilen mach en sie einen benommenen Ein­
druck, haufig haben sie Stiche in der Milzgegend. So rasch die Fieber­
hahe erreicht wird, so rasch und steil ist der Absturz; schon nach wenigen 
Stunden sinkt die Temperatur kritisch unter starkem SchweiBausbruch 
auf normale oder su bnormale Werte. G leichzei tig sch winden aIle sonstigen 
Krankheitssymptome. Der Kranke fiihlt sich bis auf eine allgemeine 
Schwache genesen, bis nach einem fieberfreien Intervall von einem Tag 
bei der Tertiana und Tropica (bei der letzteren nicht regelmaBig), von 
zwei Tagen bei der Quartana ein neuer Fieberanfall einsetzt. Es liegen 
also bei del' Tertiana 48, bei der Quartana 72 Stunden zwischen den 
einzelnen Fieberanfallen. Sind mehrere Parasitengenerationen gleich­
zeitig im Blut vorhanden, so kannen auch taglich Fieberanfalle auftreten 
(Febris quotidiana). 

In den anfallfreien Zeiten ist den Malariakranken, wenigstens bei 
frischer Erkrankung, auBerlich wenig anzumerken. Sind abel' bereits 
mehrere Anfalle vorausgegangen, so fehlt nie eine, oft sehr hochgradige 
schmutzig-gelbliche Blasse del Haut und Schleimhaute. 

Die Milz, die auf del' Hahe des Anfalls meist deutlich palpabel wird, 
bleibt nach mehreren Anfallen auch in del' fieberfreien Periode ver­
graBert, gewahnlich findet man einen derben glatten Tumor, del' den 
Rippenbogen etwa um Handbreite iiberragt. Auch die Leber ist in 
vielen Fallen deutlich vergraBert. Als Ausdruck einer Leberschadigung 
findet man nach den Anfallen regelmaBig eine sehr intensive Urobilinogen­
reaktion mit dem Ehrlichen Aldehydreagens. 

Praktisch sehr wichtig ist es, daB die Wassermannsche Reaktion 
bei Menschen, die an akuter Malaria leiden, auch bei solchen, die niemals 
Syphilis gehabt haben, hiiufig stark positiv ausfallt. 

Der geschilderte typische Fieberverlauf ist bedingt durch den Gang der Ent­
wicklung der Malariaparasiten im menschlichen Organismus. Der Zerfall der 
PI ~smodien in den roten Blutkorperchen in ihre Teilstiicke, die Merozoiten, fiilIt 
meist mit der Fieberhohe zusammen. 'IVahrend des Schiittelfrostes findet man 
also reife Teilungsformen, die bei der Tertiana Maulbeerform, bei der Quartana. 
GansebIiimchenform haben, wahrend des Fiebers Ringformen. Dauert, wie das 
bei nicht ganz frischen Fallen haufig ist, der endogene Entwicklungszyklus des 
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Parasiten kiirzere oder langere Zeit als 48 Lzw. 72 Std., so treten die Fieber· 
anfalle entsprechend friiher oder spater auf (anteponierende oder postponierende 
Fieber). 

Bei der Malaria tropica ist Krankheitsbild und Fieberkurve nicht so regel­
mallig. Der einzelne Anfal! dauert langer (24 Std. und mehr), das Fieber falIt 
nicht 80 steil wieder ab, die fieberfreien IntervalIe sind viel kiirzer als bei der 
Malaria tertiana und quartana; bei schweren Hinger dauernden Infektionen wird 
die Fieberkurve ganz unregelmallig, fieberfreie IntervalIe feb len dann meist oder 
sind nur angedeutet. 

Zuweilen treten schwere Erscheinungen von seite n d es Zentralnerven­
sys te ms, Krampfe, apoplektiforme Zustande, tagelanges Coma ein. 

Nicht selten sind blutige. schleimige Du re h f all e. die schon oft zu der irrtiim­
lichen Annahme einer Rullr gefiihrt haben, bis der Plasmodiennachweis im Blut 
die Sachlage klarte. 

Sehr haufig sind namcntlich hei der Tropica Lebers chiidigungen aller 
Art, vom einfachen leicht!'n Icterus angefangen his wm Coma hepaticum. Zn · 

Abb. 3fl. Dick" Tropfcnprtiparate . iXach Xo c h t-Maycr,) 

weilen entstehen Bilder, die del' akuten gelLen Leberatrophie ahneln, and!'re Faile 
verlaufen unter typhusahnlich!'n Symptomen. 

Praktisch ungernein wichtig sind Beobachtungen, die in Berlin durch 
Friede rnann VOl' einigen Jahren gemacht wurden. Bei einer R eihe 
seiner Kranken wurden durch eine wegen Syphilis vorgenommene Salvar­
sankur akute, z. T. Rehr Rchwere, z. T. tOdliche Anflille von Malaria 
tropica provoziert. Es handelte sich urn Leute, die eine latente Malaria 
tropica hatten. Bei del' graBen Gefahr, die man tiber solche Menschen 
heraufbeschwort, scheint die yon Friedemann erhobene Forderung, 
safart das Blut auf Parasiten zu untersuchen, wenn Fieber 
nach Sal v arsaninj e k tion a uftri tt, durchaus gerechtfertigt. 

Diagnose der Malaria. In vielen Fallen werden del' charakteristische 
Fieberverlauf und die sonstigen Symptarne den Verdacht auf Malaria 
wachrufen. Ganz gesichert wird die Diagnose abel' erst durch den 
Nachweis der Plasmodien im Blut. 

Nachweis der Plasmodien. Die Plasrnodien konnen zwar schon irn 
frischen Praparat gesehen werden, bequemer und sicherer ist aber ihr 
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Nachweis, namentlich fiir den weniger Geiibten, im gefarbten Aus­
strichpraparat. 

Man farbt den in der tiblichen Weise hergestellten (nicht zu diinnen!) Objekt­
tragerausstrich am besten mit Gie msalosung, nachdem man ihn vorher mit 
Methylalkohol fixiert llat. Die Giemsafarbung gibt die besten Resultate. Es ge­
niigt abel' auch, wenn man nicht genauere morphologische Studien machen will, 
das fixierte Praparat mit May-GriinwaldlOsung zu farben oder die sehr einfache 
Borax-Methylenblaufarbung nach Manson1 ) anzuwenden. Die Losung muB VOl' dem 
Gebrauch so stark verdiinnt werden, daB sie im GIas durchsichtig ist. Sie liefert 
nicht so farbenprachtige, aber recht klare Bilder. Farbedauer 10-15 Sekunden. 

Zum Nachweis sparlicher Parasiten, namentIich bei chronischen Fallen, 
ist die sogenannte dicke Tropfenmethode von Vorteil; man bringt 1 oder 2 
nicht zu kleine Blutstropfen auf einen sehr sauberen gereinigten Objekttrager 

• 

Abb. 40. Malaria tertiana. Dicker Tropien. Giemsafiirbung. Protopiasma des Tertiana­
llarasiten blau, Kernerot. Sch iiffnersche Tiipfelung rot. (Nach Hartmann-Schilling.) 

und breitet das Blut mit einer Nadel in dicker Schicht aus, dann laBt man den 
Objekttrager an einer vor Staub geschiitzten Stelle vollig trocknen, was mehrere 
Stunden dauert. Man stellt dann das lufttrockene, nicht fixierte, Praparat in ein 
Glas Wasser, worin das Hamoglobin aus den Erythrocyten gelost wird und laBt 
den Objekttrager darin so lange, bis er nicht mehr rotIich gefarbt, sondern farb­
los ist. Dann nimmt man ihn aus dem Wasser heraus und fiirbt das Praparat 
mit verdiinnter Giemsalosung (1 Tropfen auf 1 ccm Wasser) etwa 20-30 Minuten 
lang. Das Praparat muB sehr vorsich tig abgespiilt werden. Damit die Schicht 
nicht abschwimmt, kann man zweckmaBig nach dem Einstellen in Wasser das 
Praparat noch durch Einlegen fiir 10 Minuten in absoluten Alkohol oder Methyl­
alkohol fixieren. Die Erythrocyten, deren Hamoglobin durch das Wasser ausge­
laugt ist, fiirben sich gar nicht mehr oder ganz schwach. Intensiv sind dagegen 
die Leukocytenkerne gefarbt. Die Malariaplasmodien farben sich hellblau mit 
einem roten Kern (s. Abb. 40). Noch einfacher als das geschilderte Vorgehen ist 
es, das unfixierte lufttrockene Praparat in einer Schale direkt mit verdiinnter 

1) 2,0 Methylenblau werden in 100 cem 5 % iger kochender Borax]osung gelOst 
(Haltbarkeit der Stammlosung einige Wochen). 
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und 1-2mal gewechselter GiemsalOsung zu iibergieBen und 20-30 Minuten zu 
farben, dann vorsichtig abzuspiilen, abtropfen zu lassen und an der Luft zu 
trocknen. Man darf die Praparate nicht zwischen Filtrierpapier trocknen, da 
sonst leicht die ganze Schicht heruntergeht. 

Der Praktiker wird im allgemeinen kaum Zeit finden sich mit der 
genaueren morphologischen Differenzierung der einzelnen ~alariapara­
siten zu beschaftigen. Es gehort auch eine recht groBe Ubung dazu, 
urn mit Sicherheit im Einzelfall sagen zu konnen, ob der betreffende 
Parasit der einen oder anderen Form angehort. Es sollen deshalb im 

. folgendem nur ganz kurz die wichtigsten Eigentiimlichkeiten der ver­
schiedenen Arten der Malariaplasmodien beschrieben werden. 

Der Tertianaparasit entwickelt sich, nachdem er in das rote Blutkorperchen 
des Menschen gelangt ist, zunachst zu einem kleinen Siegel ring, der bei Giemsa­
farbung an seiner schmaleren Seite ein sich leuchtend rot farbendes Chromatinkorn 
tragt. 

Unter Beibehaltung der Ringform vergroBert sich dann der Parasit allmah­
lich, bis er schlieBlich den ganzen Erythrocyten einnimmt. Das befallene 
rote Blutkorperchen wird dadurch groBer und sehr viel blasser. Aus 
dem Hamoglobin, das der Parasit zerstiirt, bildet er schwarzes Pigment, das im 
Laufe des Ringwachstums in dem Plasmodium auftritt. Aus dem Ring entsteht 
dann bei der weiteren Entwicklung eine rundliche Scheibe, die sich dann spater 
in der Weise teilt, daB das Pigment sich im Zentrum zusammenhauft und die einzelnen 
Teilungsprodukte eine Maulbeerform bilden. Dann folgt die eigentliche Teilung 
und das Freiwerden der Teilungsprodukte, der Schizonten. Sie dringen nun 
in andere rote Blutkorperchen ein und die ganze Entwicklung (Schizogonie) wieder­
holt sich. Das Heranwachsen einer Generation bis zur Teilung dauert bei den 
Tertianaparasiten 48 Stunden. Neben den ungeschlechtlichen Formen, den Schi­
zonten, treten bei alteren Fallen auch Geschlechtsformen der Parasiten, die so­
genannten Gameten, auf. Die Anophelesmiicke vermag sich am Menschen nur 
durch Aufnahme dieser Gameten zu infizieren. Fehlen die Miicken, so bleibt 
gleichwohl ein Teil der Gameten im menscWichen Blut, diese Gameten verursachen 
das Malariarezidiv. Die weiblichen Gameten konnen sich namlich unter diesen 
Umstanden, auch ohne befruchtet zu werden, wieder teilen, neue Parasiten bilden, 
die nun ihrerseits wieder in neue Erythrocyten eindringen und zu einem neuen 
Fieberanfall fiihren. 

Bei intensiver Giemsafarbung sieht man in den von den Tertianaparasiten 
befallenen roten Blutkorperchen eine rote Tiipfelung, die sogenannte Sch iiffner­
sche Tiipf elung. 

Der Parasit des Quartanafie bers ist in seinen ersten Entwicklungsstadien 
dem Tertianaparasit sehr ahnlich. Er bringt aber niemals das befallene rote Blut­
korperchen zum Aufquellen und Ablassen. Der reife Schizont ist nicht wie bei 
der Tertiana eine rundliche Scheibe, sondern ein breites von Pigment umsaumtes 
Band, das den Erythrocyten quer durchzieht. Bei der Teilung wird durch radiare 
Furchung eine ziemlich regelmaBige Gansebliimchenform, deren Mitte ein Pigment­
haufchen ist, gebildet. Meist sind 10 Teilstiicke vorhanden. Die Entwicklung des 
Parasiten dauert 72 Stunden. 

Auch der Tropicaparasit beginnt seine Entwicklung im roten Blutkorperchen 
mit einer Ringform, die Ringe sind aber sehr viel kleiner und zarter als bei der 
Tertiana und Quartana. Die roten Blutkorperchen zeigen bei starker Giemsafarbung 
zackige dunkelviolette Flecke, die Maurersche Perniciosafleckung. Besonders 
charakteristisch fiir die Tropica sind die Gameten, die erst im Blut auftreten, 
nachdem einige Tage Fieber bestanden hat. Sie haben die Form von Halb­
monden, die meist noch Reste der roten Blutkorperchen an sich tragen, z. T. 
auch schon ganz frei im Blut vorhanden sind. Die Halbmonde dienen auller 
der geschlechtlichen Weiterentwicklung in der Miicke namentlich als Dauerform 
und sind auch in den fieberfreien Zeiten bei chronischen Fallen von Malaria tropica 
nachzuweisen. 

Rosenow, Blutkrankhciten. 15 
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Wahrend die Parasiten bei frischen Malariafallen im Ausstrich oder 
im dicken Tropfen gewohnIich leicht zu finden sind, ist das sehr viel 
schwieriger bei den chronischenFormen; gerade hier ist aber der Nach­
weis der Plasmodien besonders wichtig, well oft die Fieberkurve nicht 
mehr typisch verlauft. 

Provokationsverfahren. Man kann in solchen chronischen, irgendwie 
auf Malaria verdachtigen Fallen versuchen, die in den inneren Organen 
zuriickgehaItenen Plasmodien in das periphere Blut zu bringen und sie 
zur Teilung zu veranhissen. Man sucht also kiinstIich einen Anfall zu 
provozieren. 

Von den vielen Provokationsverfahren sind besonders zu emp­
fehlen: kaIte oder heiBe Duschen auf die MiIzgegend oder intramus­
kulare 1njektion von I ccm SuprareniulOsung I: 1000, die durch Kon­
traktion der glatten Milzmuskeln die Milz wie einen Schwamm ausdriickt 
und auf diese Weise die Malariaplasmodien ins periphere Blut bringt, 
auch starke korperIiche Arbeit (Holzhacken!) lost zuwellen einen An­
fall aus. 

Blutbild. Wichtige AnhaItspunkte kann, abgesehen yom Plasmodien­
nachweis, die Blutuntersuchung geben. Bei jedem Malariaanfall gehen 
eine groBe Menge von Erythrocyten zugrunde. Die Zahl der roten Blut­
korperchen und das Hamoglobin sinkt also. Man kann zuweilen direkt 
die Abnahme des Hamoglobins wahrend des Anfalls verfolgen. Hau£en 
sich die AnfalIe, so entsteht immer eine betrachtliche Ana mie, die oft 
sehr hohe Grade annehmen kann. Die farberischen Veranderungen 
der rotenBlutkorperchen, wie die Sch iiffnerscheTiipfelung, dieMaurer­
schen Flecke, sind schon erwahnt. Haufig ist auch eine basophile Punk­
tierung der Erythrocyten, nicht selten Formveranderungen, wie Poikilo­
cytose und Anisocytose. 1m Fieberanfall ist eine neutrophile Leuko­
cytose vorhanden, mit dem Abfall des Fiebers tritt eine ausgesprochene 
Leukopenie auf und eine Vermehrung der Monocyten. Auch bei 
latenter Malaria besteht sehr oft eine starke Vermehrung 
der Monocyten. 

Chronische Malaria. Werden die Kranken nicht oder nicht geniigend 
behandelt, so hOren allmahlich bei allen Formen der Malaria die Fieber­
anfalle auf, Plasmodien lassen sich dann gewohnlich nicht im BIut nach­
weisen. Ein Teil dieser Kranken wird schwer anamisch, ihre Haut ist 
eigentiimIich fahl, Leber und Milz sind stark vergroBert, Odeme treten 
auf. Erfahrt man nicht, daB der Kranke friiher Malaria durchgemacht hat, 
so ist die Diagnose oft nicht leicht. Eine gewisse AhnIichkeit kann im 
Blutbild mit der perniziosen Anamie bestehen, zu der freilich der groBe 
Milztumor gar nicht paBt. 

Andere Kranke mit chronischer Malaria bleiben von so schweren 
Folgen ihrer Infektion verschont, sie leiden aber vielfach an hartnackigen 
neuralgiformen Schmerzen. Es ist eine gute alte Regel bei Neural­
gien, die auf SaIicyl nicht reagieren, Chinin zu versuchen, das in den 
genanntvn Pall<iln di~ R(!Q(lhwerden rasch behebt. 

Therapie der Malaria. Das wirksamste Mittel ist auch heute nooh 
das Chinin. Die friiheren Vorschriften, die eine groBe, einmaIige Tages-
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dosis von etwa 1 g einige Stunden vor dem zu erwartenden Anfall ver­
langten, sind zugunsten der Nochtschen Kur vollstandig aufgegeben. 
Steht die Diagnose fest, so werden zunachst 5 mal taglich 0,2 Chinin. 
hydrochlor. gegeben, ohne Riicksicht auf etwa bestehendes Fieber. Diese 
Chininmedikation wird 7 Tage hintereinander durchgefuhrt, dann bleibt 
der Kranke 3 Tage ohne Chinin ,·darin folgen 3 Chinintage, dann 
4 Tage Pause und 3 Chinintage, 5 Tage Pause und 3 Chinintage, 6 Tage 
Pause und 3 Chinintage, 7 Tage Pause ' und 3 Chinintage. 

Bei sehr schweren Fallen kann man das Chirun auch intravenos 
verabreichen. Unangenehme Nebenerscheinungen sind aber nicht selten. 

. ., , .' 
. " .' . 
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Abb. U. Malaria quartana. Sohizonten. (Naoh Hartmann·Sohilling.) 

Manche FaIle sind von Anfang an chininresistent, z. T. reagieren solche 
Kranke sehr gut (namentlich bei Tertiana) auf intravenose N eosal­
vars[l,ninj ektionen (0,45-0,6 im AnfaH injiziert). Besonders gute 
Ergebnisse liefert eine kombinierte Chinin-Neosalvarsankur. 

Vor der Salvarsanbehandlung ehemals an Malaria tropica­
Erkrankter ist aus den S. 223 angefuhrten Grunden nach­
drucklich zu warnen! 

Die fruher beliebte Methylenblaubehandlung der Malaria wird 
heute kaum noch geubt, die Rontgenbestrahlung der Milz kann nach den 
vorliegenden Erfahrungen h6chstens zur Ruckbildung groBer MHz- und 
Lebertumoren empfohlen werden. Akute Malaria ist fur die Rontgen­
therapie ungeeignet. Auf die sonstige Behandlung der Malaria ein­
zugehen (Hydrotherapie, Klimatotherapie) liegt nicht mehr im Rahmen 

15* 
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dieses Buches. Gegen die Malariaanamie und bei hartnackigen chro­
nischen Fallen bewahrt sich Arsen (Liq, Fowleri oder Pilulae asiaticae 
u. a.). 

" 

. ' .. . . . . 
, " .. . ' . .. 

Abb. 42. Malaria tertlana. Schizonten. (Nach Hartmann·Schilling.) 

Abb. 43, Malaria tropica. Gameten. (Nach Hartmann-Schilling.) 

Schwarzwasserfieber. Fast ausschlieBlich bei Kranken mit Malaria 
tropica sieht man das sogenannte Sch warzwasserfie ber, so genannt, 
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weil ein durch gelOstes Hamoglobin tief dunkel gefarbter Harn im Fieber­
anfall entleert wird. 

Diese anfalisweise unter hohem Fieber und schweren Allgemeinerscheinungen 
auftretende Hamoglobinurie, der nach kurzer Zeit ein Icterus folgt, wird meist 
bei ungenugend mit Chinin behandelter latenter Malaria durch eine Chiningabe 
ausgelost. Der Zustand ist hoch gefahrlich. Durch den akuten Zerfall der roten 
Blutkorperchen entsteht eine ganz akute schwere Anamie, die HarnkanaIchen 
konnen durch die Hamoglobinschlacken verstopft werden, totale Anurie kann die 
Folge sein. Auch der Kreislaufapparat ist stark in Mitleidenschaft gezogen und 
noch nach Abklingen des Anfalia konnen die Kranken an Herzschwache zugrunde 
gehen. Geht der Schwarzwasseranfall voruber, so verschwindet der Icterus 
allmahlich, der Urin wird reichlicher und heller. 

Therapeutisch ist die Verabreichung von viel Fliissigkeit wichtig. Die sonst 
empfohlenen Mittel zur Anregung der Diurese scheinen nach den bisher vorliegen­
den Berichten verdrangt zu werden von der intravenosen Injektion von 120 ccm 
eimr 2,5 % Dinatriumphosphatlosung, die auffallend gute Erfolge zu haben scheint. 
Gegen etwaige Herzschwache sind Excitantien anzuwenden, Alkohol ist streng 
zu vermeiden. Da der Anfall stets durch Chinin ausgelost wird, muJ3 man nach 
dem akuten Anfall mit allerkleinsten Dosen die Malariakranken an das Mittel wieder 
zu gewohnen suchen. 

b) Wurmkrankheiten (Trichillose und Darmparasiten). 
Die meisten Makroparasiten verursachen eine Eosinophilie. Am 

starksten ist dieses Symptom bei der Trichinose ausgepragt. 

1. Trichinose. 

1m akuten Stadium sind 50-60% Eosinophile gar nicht selten. Auch 
die Gesamtleukocytenzahlen sind meist erhoht. Bei der zunachst oft 
schwierigen Diagnose ist dieser Befund ungemein wichtig, er klart un­
klare Krankheitsbilder mit einem Schlag, wie in dem folgenden Fall. 

Dr. Johannes Sch., 40 Jahre. Febr. H1l8. Vor 10 Tagen akut mit Schuttel· 
frost erkrankt. Heftige Gliederschmerzen. Odeme des Gesichts. Anfangs wurde 
an Influenza gedacht. Muskelschmerzen wurden aber immer starker. Dauernd 
hohes Fieber. Kommt als Typhusverdacht in die Klinik. 

Temperatur 40,1 0, Milz palpabe!. Diazo +. 
Blut: Hb 96, R. 4800000, L. 19800, N. 50%, Ly. 22%, Eo. 15%, Mono. 4%. 

In einem aus dem Biceps exstirpierten Stiickchen werden zahlreiche Trichinellen 
gefunden. Anfangs hohe Continua. Dann Absinken der Temperatur. L. 8600, 
N. 56,5%, Ly. 28,5%, Eo. 13,5%, Mastz. 1,5%. Nach 3 Wochen geheilt ent­
lassen. Nachuntersuchung 4 Wochen spater. Hb 90, R. 5 590 000, L. 9 700, N. 33%, 
Ly. 48,5%' Eo. 13,5%' Mastz. 2,5%' Mono. 2,5%' 

Die Eosinophilen sinken gewohnlich im Lauf der Erkrankung nur 
langsam abo Auch nach Beendigung des fieberhaften Stadiums bleibt 
noch lange eine hochgradige Eosinophilie bestehen, wie die folgende 
Beobachtung zeigt. 

Klara K., 37 Jahre, Januar 1918. 
Anfang Januar gerauchertes Schweinefleisch aus RuJ3Iand gegessen. 15. Januar 

mit Durchfall erkrankt. Danach Verstopfung. 26.1. Augenlidodeme. Seit 8 Tagen 
Fieber. Seit 10 Tagen Muskelschmerzen. In dem Fleisch sind nachtraglich yom 
Fleischbeschauer Trichinen gefunden worden. 

Bei der Aufnahme (29. 1.) Temperatur 39°. Lidodeme. Milz perkutorisch 
vergroJ3ert (Blutbefunde s. folgende Seite). 
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Klara K., Trichinose (Forts.). 

I Hb I R L. I N. I Ly. I Eo. I Mon. I Mastz. 

29. 1. 97 5 lOO 000 
I 

13600 29 I 8,5 61,5 1 
I 

6. 2. 97 4470000 

I 

14100 26 13 56 5 
13. 2. 97 4840000 lO 400 14 . 31 54 1 
28. 2. 82 

I 

4420000 lO 200 55 I 19 20 ° 11. 3. 80 5140000 I 955O 43 29 25 2,5 0,5 
20. 3. 80 4990000 I 7200 27,51 41 29,5 2,0 , 
Vollkommen entfiebert seit 24. 2. 

Selbst nach Jahren laBt sich gelegentlich bei Menschen, die fruher 
Trichinose durchgemacht haben, noch eine ausgesprochene Eosinophilie 
nachweisen. In einem mir bekannten Fall liegt die Erkrankung etwa 
40 Jahre zuruck, gleichwohl waren die Eosinophilen (bei Fehlen sonstiger 
Ursachen!) auch jetzt noch stark vermehrt! 

Gelegentlich ist anfangs eine deutlichc Pol y g lob u 1 i c vorhanden, 
wie bei dem folgenden Kranken. 

Wladislaus S., 34 Jahre, 1918. 
Vor 14 Tagen rohes, gemahlenes Schweinefleisch aus Ru/3land gegessen. Vor 

lO Tagen mit Mattigkeit erkrankt, spater starke Durchfiille, Erbrechen, tJbelkeit, 
seit 8 Tagen Muskelschmerzen. Temperatur 38,8°, Hb 120, R 7650000, L. 5S00, 
N. 72%, Ly. 15%, Eos. 8%, Mono. 5%. 2 Tage spater Hb 115, R 6400000, L. 
II 150, N. 71,5%, Ly. 7%, Eo. 18%, Mastz. 0,5%, Mono. 3%. Spater Thrombose 
d. Art. femoralis. Exitus. 

Bevor die Trichinellen sich in der quergestreiften Muskulatur ein­
nisten, passieren sie den Blut- und Lymphstrom. Gelegentlich kann 
man im fieberhaften Stadium der Trichinose solche auf der Wanderschaft 
befindlichen Trichinellen im stromenden Blut nachweisen. Man ver­
dunnt zu diesem Zwook einige Kubikzentimeter durch Venenpunktion 
gewonnenes Blut mit der lOfachen Menge 3 % Essigsaure und zentri­
fugiert das Gemisch. Die Trichinellen sind im Sediment zu finden. 
Einmal fand ich sogar zufallig beim Leukocytenzahlen eine Trichinelle 
in der Zahlkammer! 

2. Darmparasiten. 

Auch die eigentlichen Darmparasiten sind sehr haufig Ursache 
einer Eosinophilie, die frcilich fast immer sehr viel weniger hochgradig 
ist, als bei der Trichinose. Eine bcsondere Besprechung des Blutbildes 
bei den einzelnen Parasitenarten erubrigt sich, ich verweise auf die 
angefiihrten Beispiele, die unserem sehr groBen Material entnommen 
sind. Seit vielen Jahren untersuche ich grundsatzlich bei allen Kranken 
den Stuhl auf Parasiteneier. Der Prozentsatz der Parasitentrager ist 
hier erstaunlich hoch, und zwar nicht etwa erst seit dem Kriege. Eine 
Bluteosinophilie uber 5% weist in der Mehrzahl der FaIle auf irgend­
welche Darmparasiten hin und muB unter allen Umstanden zu sorg­
faItigster wiederholter Stuhluntersuchung Veranlassung geben. 

Bothriocephalus. Margarete B., 1922. Hb 96, R 6,7 Mill., L. 18500, N. 63%, 
Ly. 27%, Mono 2%, Mastz. 2%, Eos. 6%. 

N. R, 1909. Hb 90, R 4,56 Mill., L. 6900, N. 60,5%, Ly. 26%, Mono. 6%, 
Eos.7,5%. 
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Gitl B., 1923. Hb 75, R. 5,07 Mill., L. 8350, N. 49%, Ly. 37%, Mastz. 1,5%, 
Mono. 3%, Eos. 9,0%, Myel. 0,5%. 

Sarah B., 16 Jahre. 1910. Hb 70, R. 4,9 Mill., L. 6700, N. 60%, Ly. 27%, 
Mono. 2,5 0/ 0, Eos. 4,5 0/ 0 , 

-Uber die durch den Bothriocephalus verursachte Anamie vgl. S. 98. 
Taenia saginata. Anna K., 21 Jahre, 1923. Hb 65, L. 8200, N. 60%, 

Ly. 25%, Mono. 7%, Mastz. 2%, Eos. 6%. 
Ascariden. Anna G., 19 Jahre, 1923. Hb 85, R. 5,5 Mill., L. 4800, 

N. 56%, Ly. 35%, Mono. I Ufo, Eos. 8%. 
Oxyuren. Hugo H., 25 Jahre, 1921. Hb 95, R. 5,8 Mill., L. 4900, 

N. 57,5%, Ly. 24,5%, Mono. 3,5%, Mastz. 1,5%, Eos. 13%. 
Trichocephalus. Gustav B., 48 Jahre, 1921. Hb 72, R. 4,65 Mill., 

L. 8900, N. 54%, Ly. 36%, Mono. 2%, Eos. 8%. 
Trichocephalus zusammen mit Ascaris. Emil K., 26 Jahre, 1921. 

Hb 90, R. 3,5 Mill., L. 5400, N. 50%, Ly. 44%, Eos. 6%. 
Anna P., 32 Jahre, 1921. Hb 75, R. 5,0 Mill., L. 9 900, N. 58%, Ly. 31 %, 

Mono. 1%, Eos. 10%. 
Trichocephalus zusammen mit Ascaris und Oxyuris. Fritz L., 8 Jahre, 

Hb 80, R. 4.41 Mill., L. 9500, N. 52,5%, Ly. 29%, Mono. 2,5%, Eos. 16%. 

Hochgradige Eosinophilie verursacht auch das Anky los tom a 
d uodenale. Die schwere, chronische Blutungsanamie, die diese blut­
saugenden Parasiten erzeugen, ist an anderer Stelle besprochen (vgl. 
S. 81). 

3. Echinokokken. 

Auch viele Falle von Echinokokkusinfektion gehen mit Eosinophilie 
einher. Bei den oft unklaren Krankheitsbildern kann dieses Symptom 
wertvoll sein. 

So sah ich kiirzlich einen der Klinik zur Begutachtung iiberwiesenen 52jahr. 
Mann, bei dem ein etwa apfelgroBer auf dem Rontgenbild scharf konturierter 
Tumor im rechten Lungenfeld lange als ein Osteosarkom, ausgehend von der Wirbel­
saule, angesehen und bestrahlt worden war. Die Blutuntersuchung, die eine 
maBige aber doch deutliche Eosinophilie von 6,5% ergab, rief bei uns zuerst den 
Verdacht wach,' daB der Tumor ein Lungenechinokokkus sein konnte und die 
Komplementbindungsreaktion auf Echinokokken sprach auch in diesem Sinn. 

Vereitern die Blasen, so wird die Eosinophilie geringer, ganz ver­
schwindet sie gewohnlich nicht. 

Das zeigt ein Fall eines durch Perforation in den Darm geheilten Leber­
echinokokkus, den wir vor einigen Jahren in der Klinik sahen. Bei der Patientin 
war 1920 eine Eosinophilie von 5 0/ 0 vorhanden gewesen. Ais die Echinokokken­
blasen vereiterten und die Kranke lange Zeit hoch fie berte, war das BIu t bild folgendes: 
L.9700, N. 68,5%, Ly. 29,5%, Eos. 2%. Nachdem die Echinokokkenblasen durch 
Perforation in den Darm mit dem Stuhl abgegangen waren, ist die Kranke 
dauernd geheilt. 

Eosinophilie machen auch die Cysticerken. In einer eigenen Be­
obachtung von Cysticerkose des Auges bei einem 35j. Mann und gleich­
zeitig multiplen Cysticerken im Unterhautzellgewebe waren 5% Eosino­
phile vorhanden. 

c) Krankh.,iten· der endokrinen Drusen. 
Die praktische Bedeutung der morphologischen Blutuntersuchung bei 

den Erkrankungen der Drusen mit innerer Sekretion ist nicht sehr groB. 



232 Symptomatische Blutveranderungen. 

Die Hoffnung, namentlich aus dem Leukocytenblutbild auf eine Hyper­
oder Hypofunktion des betreffenden inkretorischen Organs schlieBen zu 
konnen, hat sich nicht erfuUt. Von einer Konstanz der Bluthefunde 
bei dcn einzelnen Krankheiten kann man kaum sprechen. Ein Grund 
dafUrist moglicherweise der, daB wohl bei jeder inkretorischen Erkran­
kung nicht eine Inkretdriise aUein, sondern mehrere in Mitleidenschaft 
gezogen sind. Es kommt hinzu, daB die vielfach gerade bei diesen Kranken 
vorhandenen Konstitutionsanomalien ihrerseits zu Veranderungen 
des Blutbildes fuhren konnen. Namentlich gilt das fur die Bewertung 
von der mit Neutropenie verbundenen relativen Lymphocytose, die 
urspriinglich fur ein charakteristisches Symptom der Basedowschen 
Erkrankung angesehen wurde (Kochersches Blutbild); spater stellte 
>;ich heraus, daB sie nicht nur auch bei anderen Schilddrusenerkran­
kungen, sondern uberhaupt bei den mannigfachsten Erkrankungen 
anderer Inkretdrusen und bei konstitutionellen AnomaIien vorkommt. 
Die Genese dieses konstitutionell lymphatischen Blutbildes 
ist noch nicht geklart. Einige Autoren vertreten die Auffa>;sung, daB 
es Ausdruck einer gewissen anatomischen oder funktionellen Minder­
wertigkeit des Knochenmarksystems sei (degeneratives weiBes Blut­
bild), was andere bestreiten. Man muB sich deshalb zunachst damit 
begnugen, festzustellen, daB in der Tat ein derartiges Blutbild -
Neutropenie, relative Lymphocytose (und Mononucleose) - nicht nur 
bei Erkrankungen der verschiedensten Inkretdrusen, sondern auch u. a. 
bei Diabetes, Fettsucht, Vagotonie, Neurosen aller Art und Asthenikern 
vorkommt. 

Bei der geringen Bedeutung der Blutveranderungen fur die Diagnostik 
der inner>;ekretorischen Erkrankungen verzichte ich darauf, sie im ein­
zelnen aufzuzahlen und begnuge mich mit einer kurzen Besprechung der 
Erkrankungen der Schilddruse, der Nebennieren und einer wichtigen, 
im Blutbild gut charakterisierten Neurose, des Asthmas. 

1. Erkrankungen der SchiIddriise. 

Beim Morbus Basedowii sind meistens niedrige Leukocytenzahlen 
vorhanden, nicht selten eine ausgesprochene Leukopenie (etwa Werte 
von 2-3000). Gleichzeitig besteht haufig eine Lymphocytose. 

Emma Schl., 31 Jahre. 1923. 
Seit 2 Jahren krank. L. 3550, N. 48%, Ly. 46,5%, Eo. 1,5%, Mono. 4%. 
Frieda M., 38 Jahre. Sept. 1923. Seit 3/4 Jahren krank. 
Hb 78, R. 5170000, L. 9800, N. 49,5%, Ly. 48%, Mono 2%, Mastz. 0,5%. 

Nach R,iintgenbestrahlung L. 5900, N. 57%, Ly. 40%, Eo. 3%. 
Mathilde K., 56 Jahre. Juni 1923. 
Seit 4 Jahren krank. Hb 85, R. 3710000, L. 5000, N. 35%, Ly. 60%, Mono. 

5%. . 

Wie erwahnt, ist aber dieses Blutbild keineswegs typisch fUr den 
Basedow, wie man fruher gemeint hat. Es kommt auch bei anderen 
innersekretorischen Storungen vor und kann auch beim Basedow fehlen. 

DaB beim Gegenstuck der Basedowschen Krankheit, beim Myx­
.odem, also einem Hypothyreoidismus, ebenfalls Lymphocytose haufig 
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ist, spricht tibrigens entschieden gegen eine Beziehung der Lympho­
cytose zur Schilddrtisenfunktion. 

2~ Nebennierenerkrankungen. Morbus Addisonii. 
Ein einheitliches charakteristsisches Blutbild gibt es auch hier nidht. 

Lymphocytose ist haufig, relativ oft ist eine mehr odeI' mindel' starke 
Eosinophilie vorhanden. Sie war in zwei von mir beobachteten Fallen 
sogar recht hochgradig. 

Sally A., 57 Jahre. 1921. Hb 90, R. 37000000, L. 7800, N.48%, Ly. 30%, 
Eo. 17%, Mastz. 2%, Mono. 3%. Keine Parasiteneier im Stuhl! 

Karl Seh., 40 Jahre. 1922. Hb 90, R. 4000000, L. 4700, N. 38%, Ly.52,3 0/ 0 ' 

Eo. 9,3 % , Mono. 0,3 0/ 0 , Keine Parasiteneier. 
Robert Z., 26 Jahre. 1919. Seit I Jahr krank. Typiseher Fall. Autopsie: Tuber­

kulose beider Nebennieren. Hb 95, E. 4- 930 000, L. 12500, N. 79,5%, Ly.13,5 0/ 0, 

Eo 2,5%, Mono. 4,5%. 
Viktor A., 48 Jahre. 1921. Beginn vor I .Jahr. Typischer Fall. Hb 85, 

E. 4500000, L. 12100, N. 47,5%, Ly. 37,5%, Mono. 10%, Eo. 5%. 
Sektion: Tuberkulose der Nebennieren. 

d) Asthma bronchiale. 
Konstante und auch diagnostisch bedeutsame Veranderungen des 

Blutbildes findet man beim Asthma bronchiale. Nahezu regelmaBig 
ist in der Zeit zwischen den Anfallen und zu Beginn der Anfalle eine 
hochgradige Vel mehrung del' Eosinophilen im Blut vorhanden. 

Frau Lina G., 50 Jahre. Mai 1923. 
Seit 5 Jahren Asthmaanfalle. Befund: Diffuse Bronchitis. Sputum: Keine 

Spiralen, keine Krystalle, abel' reiehIich eosinophile Zellen. Blut: Hb 80, R. 5140000, 
L. 6200, N. 50%, Ly. 32,5%, Eo. 16,5%, Mono 10f0. Nach erfolgreicher Rontgen­
bestrahlung del' Lungen immer noch 1l,5 % Eo. 

Fritz G., 19 Jahre. Oktober 1922. 
Seit Kindheit asthmaleidend. Befund: Diffuse Bronchitis. Sputum: keine 

Spiralen, keine Krystalle, Eosinophile ++. Blut: Hb 93, R. 6270000, L. 9500, 
N. 61,5%, Ly. 29%, Eo. 5,5%, Mono. 3,5%, Mastz. 0,5%. Tiefen.Bestrahlung. 

Wiederaufna.hme nach 6 Wochen: L. 4400, N.58,5%, Ly. 27,5 %, Eo. 18 Ofo, 
Mastz. 1% 

Ernst H., 55 Jahre. 1921. 
Seit vielen Jahren schwerste Anflille. Befund: Bronchit,is. 1m Sputum Krystalle, 

Spiralen, Eosinophile +. Blut: L.4950, N. 56%, Ly. 13%, Eo. 27%, Mastz. 4%. 
1923. L. II 000, N. 71,5%, Ly. 12%, Eo. 16 %, Mastz. 0,5%. 
Findet man bei einem Kranken, der tiber anfallsweise Atemnot 

klagt (und keine Darmparasiten hat!), eine Vermehrung del' Eosino­
philen im Blut tiber 5 0/ 0, so ist die Diagnose eines Bronchialasthmas 
nahezu sicher, auch wenn die typischen Sputumbefunde (Leyden­
Charcotsche Krystalle, Spiralen, eosinophile Leukocyten) ganz oder 
teilweise fehlen sollten. Wahrend del' Anfalle nimmt dagegen die Eosino­
philie gew6hnlich ab! 

e) Vegetatives Nervensystem und Blut. 
Das vegetative Nervensystem und die endokrinen Drtisen regulieren 

die Blutzusammensetzung. Schwankungen im Tonus des vegetativen 
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-Systems haben Anderungen der BIutzusammensetzung zur Folge, wie 
sich experimentell zeigen laBt. So ruft Adrenalin, das elektive Reiz­
mittel des Sympathicus regelmaBig eine Steigung des BI u tzucker­
spiegels, eine Hyperglykamie hervor. Der Calciumspiegel sinkt nach 
Adrenalininjektion, nach Pilocarpin steigt er; der Kaliumgehalt des 
BIutes wird dlITch Adrenalin, Pilocarpin und Atropin gesenkt. 

Weniger gesetzmaBig ist die Wirkung sympathischer und parasym­
pathischer Gifte auf die morphologischen Bestandteile des BIutes. 
Adrenalininjektion macht zunachst Lymphocytose, dann Neutro­
philie, sie vermehrt die Leukocytenzahl und auch die Zahl der Erythro­
cyten (vgl. auch S. 30). Auffalligerweise sind ahnliche BIutverande­
rungen auch nach Injektion von Pilocarpin, also einem parasympathi­
schen Reizmittel, beobachtet worden. Erhohung des Sympathicus- oder 
Vagustonus bei Erkrankungen auBert sich nicht in charakteristi'lchen 
Leukocytenbildern, wie man fruher meinte. So sollte Sympathicotonie 
mit Neutrophilie und Aneosinophilie, Vagotonie mit Mononucleose und 
Hypereosinophilie einhergehen. 

Wie die Veranderungen des BIutbildes nach Injektion pharmako­
dynamisch wirksamer Substanz zustande kommen, ist im einzelnen noch 
unklar. Am wahrscheinlichsten ist, daB das vegetative Nervensystem 
die Inkretdriisen beeinfluBt, die ihrerseits wieder auf die Blutbildungs­
statten wirken. 
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- mit Thorium X 143. 
bei chronischen Leuk­
amien und Aleukamien 
141. 
bei Lymphogranulo­
matose 166. 
bei Lymphosarkom 
159. 
bei Malaria 228. 
bei Mikuliczschem 
Symptomenkomplex 
169. 
bei multiplem Myelom 
172. 
Polycythamie 194. 

Arsenmelanose 62. 
Arsenneuritis 62. 
Arsenpolyneuritis bei per-

nizioser Anamie 87, 96. 
ArsenstoBe 61. 
Arsentherapie 59, 60. 
- orale 61. 
- parenterale 62. 
Arsenwasserstoff, Erythro­

cytenveranderungen 
durch 103. 

Ascariden, Blutbefund bei 
231. 

- Eosinophilie bei 28,231. 
Ascites bei Ban t i scher 

Krankheit 199. 
bei chronischer myeloi­
scher Leukamie 126. 
bei Lymphogranulo­
matose 165. 

Asthenie, degeneratives 
weiBes Blutbild bei 232. 

Asthma bronchiale, Blut­
befund 233. 
- Eosinophilie bei 28, 
233. 
- Sputumeosinophilie 
233. 

A thro m bopenis che 
Purpura 177, s. auch 



Purpura, athrom­
bopenische. 

Atoxy162. 
Atropin und Kaliumspiegel 

234. 
Augenhintergrund bei 

Chlor08e 115. 
- bei Erythramie 191. 
- bei pernizioser Anamie 

88. 
Augenliderinfiltrate, bei 

Chloroleukiimie 152. 
Ausflull bei Chlorose 114. 
Ausstrichpraparat, Tech­

nik 40. 
Austrocknungspolyglobulie 

188. 
Autovaccine bei pernizio­

ser Anamie 95. 
Azurgranula der Lympho­

cyten 16. 

Bakterientoxine und neu­
trophile Leukocytose 
28. 

Ballonfahrten, Polyglobu­
lie bei 189. 

Bantische Krank­
he it 198. 

- - pathologische Ana-
tomie 199. 

- - Atiologie 199. 
- - Blutbefunde 200. 
- - Diagnose und Diffe-

rentialdiagnose 200. 
- - und EiweiBstoff­

wechsel 32, 199. 
Fibroadenie 199. 

- Ikterus 199. 
- Krankheitsbild 199. 
- Leukopenie 32, 200. 
- Magen - Darm-
blutungen 199. 
- Milzexstirpation 
200. 
- Pathogenese 200. 
- Stickstoffwechsel 
199. 
- Therapie 200. 
- Urin 199. 

Basedowsche Krankheit, 
Blutbefunde 29, 232. 

Basophile Punktierung der 
Erythrocyten bei Blei­
vergiftung 103. 
- bei Darmblutungen 
80. 

- - bei Malaria 226. 

Sachverzeichnh. 237 

Bauchfelltuberkulose und I Blut, Wassergehalt 6. 
Lymphogranulomatose, Blutabbau in der Milz 31. 
Differentialdiagnose Blutausstrich, Fixierung 
165. und Farbung 42. 

Bence _oJ one sscher Blutbahn, "geschlossene" 
EiweiIlkorper bei chro- und "offene", der Milz 
nischer lymphatischer 30. 
Leukiimie 135, 136. Blutbildkontrolle beiRont-

- - - bei multiplem genbestrahlungen 141. 
Myelom 170. Blutbildung, embryonale 

- - - bei sekundaren 23, 24. 
Myelomen 172. megaloblastische und 

Benzoltherapie 71. normoblastische 23. 
- Gefahren 144. Milz und 31. 

bei Leukiimie 143. pathologische 23, 24. 
Leukopenie durch 29. - bei pernizioser An-
Nierenreizung bei 144. amie 24. 
bei Polycythamie 193, - unitaristische und dua-
194. listische Theorie 25,26. 
Verdauungsstorungen Blutbildveranderungen 
bei 144. durch interkurrente Er-

- leukotoxische Wirkung krankungen bei chro-
143. nischer myeloischer 

Beschneidung, rituelle, und Leukamie 129. 
Hamophilie 181. durch pharmakodyna-

Bi erm ers c he Anami e mische Substanzen 234. 
siehe PerniziOse Anamie Blutbrechen bei Purpura 
83. abdominalis 179. 

Bilirubin, funktionelles 57. Blutdruck und hamoklassi· 
- bei hamolytischem Ik- sche Krise 27. 

terus 107. Blutdrucksteigerung bei 
Bilirubinamie, physiologi- Erythramie 190. 

sche 57. Blutentnahme 36. 
Bilirubinbestimmung im Blutfarbstoff s. Hamoglo-

Serum 57. bin 3. 
Bilirubinbildung und Milz Blutgerinnung 9. 

32. - beiLeberinsuffizienz 10. 
Bilirubinreaktion beihamo- - bei Skorbut 185. 

lytischem Ikterus, per- - bei Thrombopenie 175. 
nizioser Anamie, Bo- - Unter3uchunge.technik 
thriocephalusanamie, 52. 
Malaria 58. - Verminderung bei Ik-

Blasenkatarrh bei chroni- terus 10. 
scher lymphatischer Blutgiftanamien 103. 
Leukamie 135. - neutrophile Leuko-

Blaudsche Pillen bei cytose bei 104. 
Chlorose 118. Methamoglobinbildung 

- - Zusammensetzung l:ei 103. 
59. - bei Schwarzwasserfie-

Bleivergiftung, Blut- ber 103. 
befunde 103. - bei Sepsis 103. 

- Gefallspasmen bei 103. Blutgifte 103. 
- basophile Kornelung - hamoglobinverandern-

der Erythrocyten bei de 103. 
19, 103. Blutgruppen 64. 

- Vorkommen 103. Blutinjektionen bei perni-
Blut, spezifisches Gewicht zioser Anamie 96. 

8. - bei Hamophilie 182. 
- und vegetatives Ner- - intramuskulare 66. 

vensystem 234. Blutkorperchenzahlung 45. 
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Blutkrankheiten, Klima 
und 72. 

- Senkungsgeschwindig. 
keit bei 11. 

Blutkrisen bei pernizioser 
Anamie 89. 

Blutkuchen 10. 
- Retraktion 10,174,175. 
Blutkugeln, farblose 13. 
Blutmauserung 31. 
Blutmenge 2. 
- Anderungen 3. 
Blutplasma, Gewinnung, 

Zusammensetzung 6. 
Blutplattchen 16. 

Abstammung 21. 
bei pernizioser Anamie 
91. 
bei chronischer Blu· 
tungsanamie SO. 
Entstehung aus Kno· 
chenmarksriesenzellen 
25. 
bei Hamophilie lSI. 
bei hamolytischem Ik­
terus 107. 

- im frischen Praparat 
13. 
bei Purpura 179. 
bei Skorbut 185. 
Zahl der, im peripheren 
Blut 16. 
Zahlung 54. 

Blutreaktion, aktuelle 9. 
Blutregeneration 34. 
Blutsalze 7. 
Blutserum s. Serum 4. 
- Farbe 5. 
- - bei Chlorose 116. 
- - bei hamolytischem 

Ikterus 108. 
Blutstillung bei Blutungs. 

anamien 78, S1. 
- bei Hamophilie IS2. 
- bei Thrombopenie 177. 
Bluttransfusionen bei per· 

niziOser Anamie 96. 
- bei akuter Blutungs­

anamie 79. 
- und Hamoglobinurie 

104. 
- intravenose 65. 
- bei Sauglingsanamien 

119. 
- Technik 63ff. 
- biologische Vorprobe 64. 
Blutungen, subperiostale, 

bei Moller·Barlowscher 
Krankheit IS7. 

Sachverzeichnis. 

Blutungsaniimie, a k ute 
75. 
- Blutbefunde 77. 
- Bluttransfusion 79. 
- N ormosalinfusion 
7S. 
-Stillung innerer BIu­
tungen 7S. 
- Therapie 7S. 
- Ursachen, Sympto-
me 76. 
durch Ankylostoma 
duodenale Sl, 101. 
c h ron i s c he, Blut· 
befunde 80. 
- Diagnose S1. 
- Eosinophilie (bei 
Ankylostoma) S1. 
- Farbeindex SO. 
- Ham SO. 
- Krankheitsbild SO. 
- Operationsindika-
tionen S1. 

- - Prognose S1. 
- - Therapie S1. 
- - Ursachen 79. 
Blutungszeit, Bestim· 

mung 53, 175. 
- bei Hamophilie lSI. 
- bei Morbus maculosus 

Werlhofii 175. 
- bei athrombopenischer 

Purpura 179. 
- bei Skorbut IS5. 
Blutverluste, akute, und 

Leukocytose 2S. 
BIutzellen, Abstammung 

und Entstehung 21. 
Blutzerfall bei hamolyti-

schem Ikterus 111. 
Blutzerstorung 35. 
Blutzucker 7. 
- Anderungen durch 

Adrenalin 234. 
Blutzusammensetzung, 

prozentuale 16. 
- Schwankungen der 34. 
Bothrioeephalusaniimie 97, 

9S. 
- und perniziose Anamie 

9S, 99. 
- Arsenbehandlung bei 

101. 
- Bilirubin im Serum 5S. 
- Blutbefunde 9S. 

kemhaltige rote Blut­
kOrperchen 10 1. 
Disposition zu 9S. 
Filmaronol 101. 

BothrioeephaIusaniimie, 
Haufigkeit in Ostpreu­
Ben 9S. 

- Prognose 99. 
- Stuhluntersuchung 100. 
- Symptomenbild 9S. 
- Therapie 101. 
Bothriocephalusinfektion, 

Blutbefunde 230. 

Calciumspiegel und Adre-
nalin 234. 

- und Pilocarpin 234. 
Carcinom, Anamie bei S2. 
- Blutbi'd bei Knochen-

markmeta,taEen 173. 
- osteoplastisches 172. 
Chinin bei Malaria 226,227. 
Chininkur nach No c h t 

227. 
Chloroleukiimie 151. 
- Anamie 152. 
- pathologische Anatomie 

153. 
- AugenIideriniiltrate 

152. 
Blutbefunde 152. 
Differentialdiagnose ge­
gen akute Leukamie 
152. 
Durageschwiilste 152. 
EinteiIung 152. 
Farbstoff 153. 
Fieber 152. 
Gehorstorungen 152. 
Geschwulstbildung 152, 
153. 
Hautblutungen 152. 
serose Haute 153. 
Hautinfiltrate 152. 
HirnnervenIahmungen 
153. 
Krankheits bild 152,153. 
Lebensalter 152. 

- lymphatische 152. 
- Lymphdriisenschwel-

lung 153. 
Milz 153. 
myeloische 152. 
Orbitalgeschwiilste 152. 
Paraplegie 153. 
Periostwucherungen 
153. 
Prognose 153. 

- Protrusio bulbi 152. 
Rontgenbestrahlung 
153. 
Schadelgeschwiilste 
152, 153. 



Chloroieukiimie, Schleim-
hautblutungen 152. 

- Serumfarbe 153. 
- Stomatitis 152. 
- Symptomatologie 152. 
- Therapie 153. 
- Verlauf 152. 
Chlorome s. Chloroleuk­

amie 151. 
- ungefarbte 152. 
Chlorom, Serumfarbe 5, 

153. 
Chlorosan 60. 
Chlorose 113. 
- Aderlall bei 118. 
- Arsentherapie bei 118. 

AusfluB bei 114. 
- B la u d sche Pillen bei 

118. 
- Blutbefunde 115, 116, 

117. 
- bliihende 114. 
- Diagnose 117. 
- Eisenbehandlung 118. 
- Ernahrung bei 118. 
- Ernahrungszustand bei 

114. 
kernhaltige Erythro­
cyten bei 116. 
polychromatische 
Erythrocyten bei 116. 

- Farbeindex bei 115. 
Fieber bei 117. 
Geschmacksperversio­
nen bei 114. 
habituelle 116. 
Hamoglobin 115, 116. 

- Hau£igkeit 112. 
- Haut£arbe 114. 
- Herz bei 114. 
- Komplikationen 116. 
- Kop£schmerzen 113. 
- Krankheitsbegriff 112. 
- Krankheitsbild 113. 

Krankheitsdauer 116. 
Leukocyten bei 116. 

- Liquor bei 115. 
- Lumbalpunktion bei 

119. 
- und Lungentuberkulose 

117. 
- Menstruationsstorun-

gen 113, 114. 
- - Behandlung der 118. 
- Milz bei 115. 
- eisenhaltige Mineral-

wasser bei 118. 
- Neuritis optica bei 115. 
- Nonnensausen bei 114. 

Sachverzeichnh. 

Chlorose, Odeme bei 115. 
- Ohrensausen 113. 
- Prognose der 116. 
- und Pubertat 113. 
- Retinalblutungen bei 

115. 
- Riickfalle bei 113, 116. 
- und Schilddriisenver-

grollerung 115. 
- und Schwangerschaft 

119. 
Schwitzprozeduren bei 
118. 
und innere Sekretion 
113. 

- Serumfarbe 4, 116. 
- Superaciditat bei 115. 
- Therapie 118. 
- Thrombenbildung bei 

115, 117. 
- und mcus ventriculi 

115, 117. 
Ursachen 116. 
Urin 115. 
Verdauungsstorungen 
bei 114. 
- bei Eisenbehandlung 
der 118. 

- virile 113. 
Chlorsaures Kali, Blutver­

anderungen durch 103. 
Choliimie und Purpura 174. 
Cholangitis, Leukocytose 

rei 209. 
Cholera, Blutbe£unde 216. 
- Eintrocknungspolyglo­

bulie 188, 206. 
- WassergehaltdesB:ute3 

6. 
Cirrhose, splenomegale 200. 
Citratbluttransfusion 66. 
Clauden bei inneren Blu-

tungen 78. 
- bei Thrombopenie 177. 
Calciumsalze bei athrom­

bopenischer Purpura 
179. 

Coma hepaticum bei Ma­
laria 223. 

Crusta inflammatoria 10. 
Cysticerken, Blutbe£unde 

231. 

Darmblutungen bei An­
aemia pseudoleucaemi­
ca infantum 120. 
bei akuter Leukamie 
145. 
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Darmbiutungen, basophile 
Punktierung der Ery­
throcyten 80. 

- bei Skorbut 184. 
Darmparasiten, Blutbe­

funde 230. 
DarmstOrungen bei chro­

nischer myeloischer 
Leukamie 126. 

- bei Purpura abdomina­
lis 174. 

Degeneratives weiBes Blut­
bild 232. 

Dementia paralytica, Ma­
lariaimpfung 222. 

Dermatitis, Eosinophilie 
bei 28. 

- bei chronischer lympha­
tischer Leukamie 134. 

- Salvarsandermatitis, 
Eosinophilie bei 220. 

Diabetes, degeneratives 
weiBes Blutbild bei 232. 

- Lipamie 8. 
- grollzellige Milzhyper-

plasie und 201. 
Diathesen, hiimorrhagische 

173. 
- Endothelien bei 21. 

- - Hamophilie s. d. 
180. . 

- - Moller -Barlow­
sche Krankheit 186. 

- - Morbus maculosus 
Werlhofii 175. 

- - Purpura, athromlo­
penische 177. 

- - Skorbut 182. 
Diazoreaktion bei tuber­

kulOsem Granulom 167. 
- bei hiimolytischem Ik­

terus 108, 111. 
- bei Lymphogranulo­

matose 164. 
- im Serum, Typen 57. 
Differentialzahlung der 

Leukocyten 51. 
DinatriumphosphatlOsung 

bei Schwarzwasserfie­
ber 229. 

Diphtherie, Blutbefunde 
214. 

Doh I e sche Korperchen 
(Trypochiiten) bei 
Scharlach 213. 

Druck, osmotischer 9. 
Driisenbestrahlung, bei 

chronischer lymphati­
scher Meukamie 141. 

- - - Leukamie 143. 
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Driisenexcision bei tuber­
kulasem Granulom 168. 

- bei Lymphogranuloma­
tose 166. 

Driisenpunktion bei chro­
nischer lymphatischer 
Aleukamie 140. 

Driisenschwellungen bei 
tuberkulosem Granu-
10m 167. 

Driisentuberkulose,.Aniimie 
bei 119. 

- Neutrophilie bei 119. 
Driisentumoren beiLymph­

adenosen 124. 
Durageschwiilste bei ChIo­

roleukiimie 152. 
Purchfalle bei pernizioser 

.Aniimie 84. 
:... bei chronischer lympha­

tischer Leukiimie 133. 
- bei Malaria 223. 
Diirkheimer Maxquelle 62. 

eachverzeichnis. 

Encytol bei tuberkulosem 
Granulom 168. 

Endocarditis ulcerosa, 
Endothelien bei 2l. 

Entkernung der Normo­
blasten 22. 

Entstehung der Blutzellen 
2l. 

Eosinophile Leukocyten, 
Morphologie und ZahI 
15. 
bei pernizioser .Anamie 
92. 
- Infektionen 205. 
- bei Leukocytosen 
26, 205. 
- bei Typhus abdomi­
nalis 212. 

Eosinophilie (eosinophile 
Leukocytose) 28. 
bei .Ankylostoma­
anamie 81, lOl, 231. 
bei .Asthma bronchiale 
28, 233. 

Echinokokkeninfektion, 230. 
1

- bei Darmparasiten 28, 

Blutbefund 231. - bei Hautkrankheiten 
Echinokokkus der Milz198. 28. 
Eisenausscheidung nach bei myeloischer Leuk-

Milzexstirpation 31. amie 127. 
Eisenelarson 62. Persistenz nach Tlichi-
l);isenhaltige Mineralwiisser nose 230. 

bei ChIorose 118. postinfektiOse 28, 205, 
Eisenpraparate, anorgani- 207. 

sche 59. bei Salvarsandermatitis 
:- organische 60. 220. 
Eisenstoffwechsel, Milzund bei Scharlach 28, 205. 

31. Trichinose 229. 
Eisentherapie 59. nach Tuberkulininjek-

bei pernizioser .Anamie tionen 219. 
96. Ergiisse, hamorrhagische, 
bei ChIorose 118. bei Purpura abdomi-
bei Sauglingsana.mien nalis 179. 
119. chylOse, bei Lympho-

Eiterungen, lokalisierte, granulomatose 164. 
. Leukocytenverande- Ernahrung,kiinstliche,und 

rungen 27, 208, 209. Anaemia pseudoleuc-
chronische, Leuko- aemica infantum 120. 
cytenwerte 2lO. Erysipel, Blutbefund 214. 

EiweiBkorper des Serums5. Blutbildveranderungen 
EiweiBquotient 6. bei chronischer myeloi-
EiweiBstoffwechsel bei scher Leukamie durch 

Ban t i scher Krankheit 129. 
199. Erythriimie (s. auch es-

- und Milz 32. sentielle Polyglo-
Ekzem, leukamisches 134. b u Ii e und Pol Y c Y t h-
Elarson 62. amie) 190. 
Elektroferrol 60. Aphasie bei 191. 
Embryonale Blutbildung Augenhintergrund 191. 

23, 24. Blutbefunde 192. 

Erythriimie, Blutdruck 190. 
Erythromelalgie bei 
192. 
Formen 190. 
Geisbocksche Form 
190. 
Hautfarbung bei 190. 
Hirnblutungen 191,192. 
Kopfschmerzen 191. 
Korpertemperatur 192. 
Krankheitsbild 190. 
Leber bei 190. 
Leibschmerzen 192. 

--'- Liquordruck 191. 
Magen-Darmblutungen 
19l. 
Milztumor bei 190. 
Nasenblutungen 191. 
Neuralgien 192. 
SchIeimhaute 190. 
Thrombosen 192. 
Urin 190. 
Vaquezsche Form 
190. 
Zahnfleischblutungen 
191. 
Zentralnervensystem 
191. 

Erythroblasten (s. auch 
kernhaltige Erythro­
cyten) 19. 
bei pernizioser .Anamie 
89. 
ceiBlutgiftanamien103. 
bei Bothriocephalus­
anamie lO1. 
bei ChIorose 116. 

Erythrocyten, Abbau der 
34, 35. 
Abstammung und Ent­
wicklung 21. 
bei .Anamien 19, 80. 
Bleivergiftung 103. 
polychromatische, bei 
ChIorose 18, 116. 
Fiirbbarkeitsverande­
rungen 18. 
Formveranderungen 
18. 
GroBe, bei Jacksch­
Haye m scher .Aniimie 
120. 
- bei perniziOser .An­
amie 88. 
- lei ChIorose 116. 
- cei hamolytischem 
Ikterus lO7. 
- cei Malaria tertiana 
225. 



Erythroeyten, GroBenver­
anderungen 17. 
bei Infektionskrankhei­
ten 206. 
hamoglo binamisehe 
Innenkorper 103. 
Jollykorper 19. 
Koehsalzresistenz der 
II, 52. 
basophile Kornelungl9. 
Lebensdauer 34. 
bei akuter Leukamie 
150. 
bei ehroniseher myeloi­
scher Leukamie 12S. 
l:ei Malaria 226. 
naeh Milzexstirpation 
32. 
Morphologie der nor­
malen 12. 
- der pathologisehen 
17. 
bei sekunclaren Myelo­
men 173. 
Normalzahlen 12. 
Pessarformen bei Chlo­
rose 1I6. 
Steehapfelformen 13. 
Thyreoidin und 63. 
Veranderungen des Ha­
moglobingehalts IS. 
Zahlung 47. 

Erythroeytosen ISS. 
Erythrodermie, leukami­

sehe 134. 
Erythromelalgie bei 

Erythramie 192. 
Erythropoese, extra­

medullare 24. 
- medullare 24. 
Erythropoetisehes Kno­

ehenmark 22. 
Exantheme, akute, Blut­

befunde bei 213. 
- - und Purpura 174.1 

Saehverzeichnis. 

Farbeindex bei Chlorose 
1I5. 
bei Erythramie 193. 
bei hamolytisehem Ik­
terus 107. 
bei Schwangerschafts­
anamie, perniziose 101. 

Farbungen des Blutaus­
strichs 42. 
nach Giemsa 43. 
nach May- Grlin-

241 

Franckesche Nadel 36. 
Frlihgeburt bei pernizioser 

Schwangerschafts­
anamie 102. 

Frlihrezidive der Chlorose 
116. 

Funktionsprlifung des 
Knochenmarks 30. 

- der Milz 30. 

wal d 42. Gallenblasenempyem, 
mit Methylenblau 44. Leukocytose bei 209. 
nach Pap pen h e i m Gallenfarbstoffbildung, 

44. lienale 32. 
Ferrum reductum bei Chlo- Gallensteine und hamolyti-

rose lIS. scher Ikterus Ill. 
Fettmark, aplastisehes, bei Gangran der ·Wangen-

Anamie 105. schleimhaut bei akuter 
- Vorkommen 22. Leukamie 147. 
Fettsucht, degeneratives Gangstorungen bei Skor-

weiBes Blutbild bei 232. but IS3. 
Fihrinferment 9. Gansehaut, skorbutische 
Fibrinogen 6, 9. IS4. 
Fieber bei lymphatischer Gastroenteritis acutissima, 

Aleukamie 141. Blutbefund 216. 
bei Anaemia pseudo- - Polyglobulie bei ISS. 
leucaemica infantum G a u c her sche Krankheit 
120. (s. aueh Splenome-
bei pernizioser Anamie g a Ii e , T y p G au-
87. cher) 200. 
bei Chloroleukamie 152. Gaueherzellen 201. 
und Chlorose 1I7. - Nachweis im Milz-
bei Erythramie 192. punktat 34. 
bei tuberkulosem Gra- Gebirgsklima, Einwirkung 
nulom 167. auf Blutkrankheiten 72. 
bei akuter Leukamie Geburt, Leukozytose bei 
144, 146. 26. 
bei chronischer lym- I Gehorstorungen bei Chloro-
phatischer Leukamie leukamie 152. 
137. I - bei ehronischer lym-
- l:ei chronischer mye- phatischer Leukamie 
loischer Leukamie 125. 134. 
bei Lymphogranuloma- bei chronischer mye-
tose 163. loischer Leukamie 125. 

1= bei Malaria 222. Gelatineinjektionen bei 
hei Monocytenangina Thrombopenie 177. 

Faeialislahmung bei chro- I 
niseher Iymphatiseher I -
Leukamie 134. 

215. Geldrollenbildung 12. 
bei multiplem Myelom GefaBspasmen bei Bleiver-
169. giftung 103. 

Farbeindex bei Anaemia 
pseudoleueaemica in­
fantum 120. 
bei pernizioser Anamie 
SS. 
bei Bantiseher Krank­
heit 200. 
Bestimmung 50. 
bei ehroniseher Blu­
tungsanamie SO. 

nach Rontgenbestrah- Gelenkaffektionen bei aku-
lung 141. ter Leukamie 144. 

Filmaronol bei Bothrio- Gelenkblutungen bei Ha-
cephalus 101. mophilie lSI, 182. 

Fixierung des Blutaus- Gelenkerglisse bei Skorbut 
strichs 42. IS4. 

Fleckfieber, Blutbefund Gelenkrheumatismus. aku-
213. ter, Blutbefund 21S. 

Flieger-Polyglobulie IS9. Gerinnung 9. 
Fowlersche Losung 61. Gerinnungshemmung 10. 

R 0 sen 0 w, BIutkrankheiten. 16 
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Gerinnungszeit, Bestim­
mung der 52. 

- bei Hamophilie lSI. 
- bei Morbus maculosus 

Werlhofii 175. 
GeschmacksIferversionen 

bei Chlorose 114. 
Gewebshyperplasie, leuk­

amische 122. 
Giemsafiirbung 43. 
Gifttheorie, enterogene, der 

perniziosen Anamie S4. 
Gingivitis bei Moll e r -

Barlowscher Krank­
heit lS7. 
scorbutica lS4. 

Globin 4. 
Glossitis, Hun t e r sche, 

bei pernizioser Anamie 
S6, 92. 

bei Bothriocephalus­
anamie 9S. 
Therapie 97. 

Granulation der poly­
morphkernigen Leuko­
cyten 15. 

Granulationsgewebe bei 
Lymphogranulomatose 
159. 

Granulocyten 15. 
- und Knochenmark 24. 
Granulocytenschwund bei 

aplastischer Anamie 
106. 
bei Sepsis 210. 

Granulome, Einteilung 
155. 
syphilitische 166. 
tu b erkulose, und 
Lymphogranulomatose 
Differentialdiagnooo 
166. 

Granulomerreger, spezifi­
sche 161. 

Granulom, malignes siehe 
Lymphogranulo­
matose 159. 
- Differentialdiagnose 
gegen chronische Iym­
phatische Aleukamie 
140. 
tuberkuloses 167. 

Diagnose 16S. 
- Diazoreaktion 167. 
- Driisenschwellun-
gen 167. 

Encytol 16S. 
generalisiertes 167. 
- Blutbefunde 16S. 
Krankheitsbild 167. 

Sachverzeichnis. 

Granulom, tuberku-
10 s e s , lokalisiertes 167. 

und J\miartuber­
kulose 167. 
- Prognose 167. 
- Therapie 16S. 
- Tuberkulinproben 
16S. 

Graviditat und Chlorose 
117. 

Grippe, Blutbefunde 21S. 
- Milztumor 195. 
Gumprechtsche Kern-

schollen bei chronischer 
Iymphatischer Leuk­
amie 137. 

Haffkrankheit, Hamoglo­
binurie bei 105. 

- neutrophile Leuko­
cytose bei 105. 

Hamatin 4. 
Hamatopoetischer Appa­

rat, Zusammensetzung 
21. 

Hamaturie bei Morbus ma­
culosus Werlhofii 
175. 

Hamochromatose bei Sple. 
nomegalie, Typ G au­
cher 201. 

Hamochromogen 4. 
Hamoglobin 3. 

Absorptionsspektra 4. 
reduziertes 4. 
Sauerstoffbindungsver­
mogen 4. 

Hamoglobinamie 5, 104. 
- bei paroxysmaler 

Hamoglobinurie 104. 
Hamoglobinamische Innen­

korper 103. 
Hamoglobinbestimmung 

37. 
- Technik nach S a h Ii 

3S. 
Hamoglobinskala nach 

Tallq vis t 37. 
Hamoglobinurie 104. 

nach Bluttransfusionen 
104. 
bei Haffkrankheit 105. 
nach Marschen 105. 
paroxysmale 104. 
bei Schwarzwasserfie­
ber 114, 229. 

Hamogramm 52, 206. 
Hamoklasie (hamoklasi­

sche Krise) 27. 

Hamolysinbildung bei 
paroxysmaler Hamo­
globinurie 104. 

Hamolytische Anamie (s. 
hamolytischer Ikterus) 
S3, 106. 

- durch Gifte 103. 
Hiimolytischer Iktems 106. 

- Anamie bei 106, 107, 
111. 
- und perniziose An­
amie 111. 

Anisocytose 107. 
Arsen 109. 
Bilirubin 107. 
Blutbefunde 107. 
Blutserum lOS. 
Blutzerfall bei 111. 
Diazoreaktion lOS, 

111. 
- Differentialdiagnose 
110. 
- - gegen Stauungs­
ikterus lOS. 
- Entstehung 106. 
- Farbeindex 107. 
- erworbene Form 
106. 
- familiare Form 106, 
109. 
- und Gallenstein­
leiden 111. 

Hautfarbe 106. 
- Jollykorper 107. 
- hamolytische Kon-
stitution 109. 

Krankheitsbild 106. 
- Leber 107. 
- und Malaria, Diffe-
rentialdiagnose 106, 
111. 
- Milz 106, 107. 
- Milzexstirpation 
110. 
- Milzkrisen 108. 
- Milztumor bei 109, 
112. 

Myelocyten 107. 
Nasenbluten 109. 
Pathogenese 111. 
Pleiochromie bei 

112. 
- PuIs lOS. 
- Resistenzverminde-
rung der Erythrocyten 
lOS. 

SchweiJ3e 109. 
- Stuhl bei 107. 
- Substantia reticulo· 
filamentosa 107. 



Hiimolytischer Ikterus, 
Symptomatologie 108. 
- und Syphilis 106, 
1l0. 
- Therapie 109. 
- und Tuberkulose 
106, 1l0. 
- Turmschadel bei 
109. 

Typen 106. 
Urin 107. 
Verlauf 109. 
Zahnfleischblutun-

gen 109. 
Hamometer nach Sa h 1 i 

37. 
- naeh Sahli-Leitz 38. 
Hiimophilie 180. 

Beschneidung bei 181. 
Blutbefunde 181. 
Blutinjektionen bei 182. 
Blutungszeit 181. 
EinfluB des Alters auf 
die Blutungsneigung 
181. 
Erblichkeit 180. 
Gelenkblutungen 181. 
Gerinnungszeit 181. 
N abelschnurblutungen 
180. 
Nasenblutungen 180. 
Prognose 18I. 
Prophylaxe 182. 
Symptome 180. 
Therapie 182. 
Traumen 180. 
Wittepeptoninjektion 
182. 
Zahnextraktion 180. 
Zahnfleischblutungen 
180. 

Sachverzeichnis. 

Hiimorrhagische Diathesen, 
Peliosisrheumatica 178. 
- anaphylaktoide Pur­
pura 177. 
- Purpura simplex178. 
- - athrombopeni-
sehe 175. 
- Sauglingskorbut 
186. 
- Sepsis 174. 
- Skorbut 182. 
- Thrombopenie, 
essentielle 175. 
- Werlhofsche 
Krankheit 175. 

Hamosiderose bei pernizio­
ser Anamie 94. 

Hampelmannphanomen 
bei Moller - Barlow­
scher Krankheit 187. 

Harnsaure im Blut 7. 
Harnsaurekrystalle im 

Urin bei Leukamie 135. 
Harnstoff 7. 
Haut bei chronischer lym­

phatiseher Leukamie 
133. 
bei chronischer mye­
loischer Leukamie 127. 
bei Lymphogranuloma­
tose 164. 
bei Malaria 222. 
bei pernizioser Schwan­
gersehaftsanamie 101. 

Hautblutungen bei An­
aemia pseudoleucaemi­
ca infantum 120. 
bei aplastischer Anamie 
105. 
bei Chloroleukamie 152. 
bei hamorrhagischer 
Diathese 173.· Hiimorrhagische Diathesen 

173. bei akuter Leukamie 
- Aleukie 106, 175. 144, 145. 
_ aplastische Anamie bei chronischer lym-
105. phatischer Leukamie 
- Avitaminosen 182. 134. 
- Barlowsche bei Moller-Barlow-
Krankheit 186. scher Krankheit 187. 
- Blutplattchen bei bei Skorbut 183. 
174. Hautfarbe bei pernizioser 

Einteilung 174. Anamie 85. 
- Hamophilie 180. bei Erythramie 190. 
- Henochsehe Pur- - bei hamolytischem Ik-
pura abdominalis 178. terus 106. 
- Leukamie, akute i - bei akuter Leukamie 
144. I 144. 
- Morbus maculosus. Hautinfiltrate bei Chloro-
Werlhofii 175. I leukamie 152. 
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Hautkrankheiten, Eosino­
philie bei 28. 

Hauttumoren,leukamisehe, 
bei ehronischer lym­
phatischer Leukamie 
133, 134. 

Hayemsche Losung 45. 
Hayem - Jacksche Kin­

deranamie s. Anaemia 
pseudoleueaemica in­
fantum 120. 

Hemeralopie bei Skorbut 
183. 

Henochsehe Purpura ab­
dominalis 174. 

Herzfehler, Polyglobulie 
bei 189. 

Herzgerausche bei perni­
zioser Anamie 86. 
bei Chlorose 114. 
bei chronischer lym­
phatischer Leukamie 
135. 
- myeloischer Leuk­
amie 120. 

Herzmuskelerkrankungen 
bei Anaemia pseudo­
leu cae mica infantum 
120. 

Hirnblutungen bei Erythr­
amie 191, 192. 

Hirnnervenlahmungen bei 
Chloroleukamie 153. 
bei malignem Granu-
10m 165. 
bei akuter Leukamie 
146. 
bei Lymphogranulo­
matose 165. 
bei Lymphosarkoma­
tose 157. 
bei multiplem Myelom 
169. 

Hochgebirge, Polyglobulie 
188. 

Hod g kin sehe Krankheit 
s. Lymphogranuloma­
tose 159. 

Hohlperlencapillaren 53. 
Hunger, Lipamie bei 8. 
Huntersche Glossitis 86, 

92, 98. 
- - Therapie 97. 
Hydramie 7. 
- nach Aderlal3 6. 
Hyperchrome Zellen 18. 
Hyperglykamie durch 

Adrenalin 7, 234. 
bei Diabetes, alimen­
tare 7. 

16* 
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Hyperglykamie und Koh­
lenoxydvergiftung 7. 

- nach Kopftraumen 7. 
Hypersplenie nach Milz­

exstirpation 97. 
Hyperchrome, hypochrome 

Anamien 75. 

Ikterus, acholuri­
scher, chronischer 
(siehe hamolytischer Ik­
terus) 106. 
bei Ban t i scher Krank­
heit 199. 
hamolytischer, Bili­
rubinreaktionen im 
Serum 58, 108. 
- und Blutabbau in 
der Milz 31. 
bei Lymphogranuloma­
tose 165. 
bei Malaria 223. 
symptomatischer, bei 
Purpura 178. 
bei Schwarzwasserfie­
ber 229. 
Serumfarbe 5. 

Indican im Blut 7. 
Indophenolblaureaktion (s. 

Oxydasereaktion, Tech­
nik) 54. 

Infektionen, Anarnie bei 
82. 

- Milzrnetaplasie und 31. 
Infektionskrankheiten, 

Anamie bei 206. 
Anderungen der Leuko­
cytenzahl und Zusam­
mensetzung 204. 
rote Blutk6rperchen bei 
206. 
Leukocytose 204. 
Leukopenie 204. 
Lymphocytose, post­
infekti6se 205. 
und Purpura 178. 
Senkungsgesch windig­
keit bei II. 

Infraktionen bei rnultiplem 
Myelom 169. 

- bei sekundaren Myelo­
men 172. 

Innersekretorische Starun­
gen, Blutbild bei 23l. 
- bei Chlorose 113. 
- beiMikuliczschem 
Symptomenkornplex 
169. 

. Sachverzeichnis. 

Introcid bei Lymphogra­
nulomatose 167. 

Isochrornie 13. 
Isocytose 13. 

Jacks ch - Hayemsche 
Anamie 120, s. auch 
Anaemia p,eudo~eucae­
mica infantum. 

Jollyk6rper 19. 
bei pernizi6ser Anamie 
91. 
bei hamolytischem Ik­
terus 107. 
nach Milzexstirpation 
32. 

Jugendformen bei septi­
schen Erkrankungen 
210. 
(s. auch Linksverschie­
bung) 62. 

Kahlersche Krankheit 
(s. multiples Myelom) 
169. 

Kakodylate 62. 
Kala-Azar, Leukopenie 

196. 
- Milztumor 195. 
Kaliumspiegel nach Adre­

nalin, Pilocarpin, Atro­
pin 234. 

Kaltehamoglobinurie, 
paroxysmale 104. 

Kaltehamolysinbildung bei 
paroxysmaler Hamo­
globinurie 104. 

Kefir bei pernizi6ser An­
amie 95. 

Kehlkopfaffektion bei 
Agranulocytose 211. 

Keimzentrum der Lymph­
knoten 25. 

Kerndifferenzierung 
Arneth- Schilling 
209. 

Kernfarbungen, einfache 
44. 

Kernschollen, Gum -
prech tsche, bei chro­
nischer lymphatischer 
Leukamie 137. 

Keuchhusten, Blutbefund 
220, 221. 

Kinderanamien 119. 
bei Driisentuberkulose 
119. 
und Megaloblasten 19, 
120. 

Kinderanamien, Milztumor 
bei 119. 

- durch Ziegenmilch 119. 
Klimatische Therapie 72. 
Knochendruckempfind -

lichkeit bei pernizi6l;ler 
Anamie 87. 

- bei multiplem Myelom 
169. 

Knochenmark bei Agra­
nulocytose 211. 
bei pernizi6ser Anamie 
94. 
aplastisches 105. 
Bantische Krankheit 
199. 
lymphatische Bildun­
gen im 21. 
Entfernung bei perni­
zi6ser Anamie 97. 
erythropoetisches 22. 
Funktionspriifung des 
30. 
und Granulocyten 24. 
kindliches 119. 
bei Lymphadenosen 
124, 138. 
Lymphocyten im 25. 
Metastasen, Blutbefun­
de 82, 173. 
- bei Prostatacarci­
nom 172. 
- myeloische Reaktio­
nen bei 151. 
bei Myelosen 124, 131. 
Reizmittel 58, 106. 
Riesenzellen (Mega­
kariocyten) 25. 
- und Blutplattchen 
25. 
- bei myeloischer 
Leukamie 25. 
totes 21, 22. 
megaloblastische Urn­
wandlung 23, 94. 

Knochenschmerzen bei 
Lymphogranulomatose 
165. 
bei sekundaren Myelo­
men 172. 

Koagulen bei inneren Blu­
tungen 78. 

- bei Thrombopenie 177. 
Kochersches Blutbild bei 

Basedow 232. 
Kochsalzinj ektionen, 

hypertonische, bei 
Hamophilie 182. 
- bei Thrombopenie 
177. 



Kochsalzresistenz der 
Erythrocyten 11. 
bei hamolytischem Ik­
terus 108. 
bei Malaria Ill. 
Technik der Bestim­
mung 52. 

Kohlenoxydhamoglo bin, 
Bildung 104. 

- Nachweis 104. 
- Spektrum 4. 
Kohlenoxydvergiftung 103. 

und Hyperglykamie 7. 
- neutrophile Leuko­

cytose bei 104. 
- Polyglobulie 189. 
Kompression des Riicken­

marks bei sekundaren 
Myelomen 172. 
bei Lymphosarkom 69, 
156. 

Konstitution, hamolytische 
109. 

Konstitutionell - lymphati­
sches Blutbild (s. auch 
degeneratives weiLles 
Blutbild) 232. 

Konstitutionsanomalien, 
Beeinflussung des Blut­
bildes durch 232. 

Konzentration, molekulare 
9. 

Kopfschmerzen bei perni-
zi6ser Anamie 85. 

- Chlorose 113, 119. 
- bei Erythramie 191. 
K6rnelung, basophile, der 

Erythrocyten 19. 
K6rperstellung, "Wechsel 

der, und Leukocyten 
26. 

Kreatinin im Blut 7. i 
Kreislaufst6rungen, Poly-, 

Sachverzeichnis. 

Lahmungen von Hirn­
nerven bei akuter Leuk­
amie 146. 
- bei Lymphosarkom 
157. 
- bei multiplem Mye-
10m 169. 
- bei sekundaren Mye­
lomen 172. 
des N. recurrens 
Lymphogranulomatose 
164. 

Leber bei Anaemia pseudo­
leucaemica infantum 
120. 
bei pernizioser Anamie 
86, 94. 
bei Ban t i scher Krank­
heit 199. 
Bestrahlung, bei Leuk­
amien und Aleukamien 
142. 
embryonale Blutbil­
dung und 23, 24. 
Cirrhose, Milztumor 
196. 
bei Erythramie 190. 
leukopoetische Funk­
tion 24. 
Funktionsprobe nach 
Widal 27. 
Funktionspriifung bei 
hamolvtischem Ikterus 
107 .• 
bei hamolytischem Ik­
terus 107. 
Insuffizienz, Verminde­
rung der Gerinnbarkeit 
des Blutes 10. 
bei chronischer lym­
phatischer Leukamie 
133, 138. 

globulie bei 189. 1 - bei chronischer mye­
loischer Leukamie 126, - Senkungsgeschwindig- I· 

keit bei 11. 
K up ff er sche Sternzellen, 

Hypertrophie der, nach 
Milzexstirpation 31. 
- und hamolytischer 
Ikterus 112. 
- und reticuloendo­
theliales System 21. 

131. 
bei Lymphogranuloma­
tose 160, 162. 
bei Lymphosarkom158. 
bei Malaria 222, 223. 
myeloische Metaplasie 
124. 
bei Monocytenangina 
215. 

Leishmania Donovani 196. 
Lactophenin, Blutverande- Leukamide bei chronischer 

rungen durch 103. .. lymphatischer Leuk-
Lahmungen von Hirnner-j amie 134. 

ven bei Chloroleukamie - bei myeloischer Leuk-
153. i amie 127. 
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Leukamien, Atiologie 124. 
Erblichkeit der 124. 
Haufigkeit 125. 
kindliche 120. 
basophile Kornelu:ug 
der Erythrocyten bei 
19. 
Lebensalter 125. 
Normoblasten bei 19, 
128. 
Prognose 125. 
Purpura bei 178. 
als Systemerkrankung 
122. 
und Trauma 124. 
Verteilung auf die Gb 
schlechter 125. 
aku te 144. 
- Angina 144. 
- im AnschluLl an Be-
strahlung bei chroni­
scher Leukamie 143. 
- Blutbefunde 148, 
150. 
- und Chloroleukamie 
152. 
- Darmblutungenl45. 
- Differentialdiagnose 
149. 
- - gegen Agranulo­
cytose 151. 
- - gegenMonocyte:u­
angina 151. 
- kernhaltige Ery­
throcyten bei 150. 
- Fieber 144, 146. 
- Foetor ex ore 144, 
146. 
- gangranose Prozesse 
147. 

Gelenkerscheinun­
gen bei 144. 
- Genitalblutungen 
140. 
- Geschwulsttheorie 
147. 
- Hautblutungen 144, 
145. 
- Krankengeschich­
ten 145, 146, 147, 148, 
149. 
- Krankheitsbild 144. 
- Krankheitsdauer 
150. 
- Lahmungen von 
Hirnnerven 146. 
- Leukosarkomatose 
147. 
- Leukocytenwerte 
149, 150. 
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Leukiimien, a k ute, 
Lungenblutungen als 
FrUhsymptom 145. 
- lymphatische 
148. . 
- Lymphdriisen­
schwellung 146. 
- "groBe" Lympho­
cyten 20, 148. 
- Milz 146. 
- Mundsymptome 
144. 
- Myelob lasten­
leukamie 148. 
- Nasenbluten als 
Friihsymptom 145. 
- Neosalvarsan 150. 
- Nervensymptome 
146. 
- Nierenblutungen 
145. 

Pleuritis 147. 
- Poikilocytose 150. 
- Prognose 150. 
- und Purpura 174, 
178. 
- und leukamoide Re­
aktionen 151. 
- Rontgenbestrahlung 
bei 150. 
- Schleimhautblutun­
gen bei 144, 145. 
- Stomatitis ulcerosa 
144. 
- Streptokokken im 
Blut 147. 
- Therapie 150. 
- Tonsillengeschwiire 
144. 
- Zahn£leischver­
anderungen 144. 
chronische lym-
phatische 132. 
- - Allgemeinbefin­
den 138. 
- - Anamie 138. 
- - pathologische 
Anatomie 138. 
- - Arsen 141. 
- - Bence - Jone-
scher EiweiBkorper 135, 
136. 
- - Benzolbehand­
lung 143. 
- - Blasenbildung an 
der Haut 134. 
- - Blasenkatarrh 
135. 

- Blutbefunde 137. 
- - Bronchitis 135. 

Sachverzeichnis. 

Leukiimien, chronis che 
lymphatische, Der­
matitis bei 134. 

Driisenbestrah­
lung 143. 

Durchfalle 133. 
- - Ekzem 134. 
- - Erythrocyten 
137, 138. 

134. 

134. 

Erythrodermie 

Facialislahmung 

su bleukamisehe 
Form 138. 

Gehorstorungen 
134. 

Gumprecht­
sehe Kernschollen bei 
137. 
- - Harnsaure­
krystalle 135. 

Hautblutungen 
134. 

Hautverande­
rungen 133. 
- - Herzgerausehe 
135. 
- - Knoehenmark 
138, 139. 

Krankengeschi­
chten 136, 137, 138. 

132. 

134. 

Krankheitsbild 

Leber 133, 138. 
Leukamide 134. 
Leukocyten 139. 
Lymphadenide 

Lymphknoten­
schwellung 132, 133, 
138. 
- - Lymphocyten 
137. 
- - Mediastinaldrii­
sen 133. 

Milz 133, 138. 
- - Prognose 138. 
- - Prurigo 134. 
- - Radiumbehand-
lung 141. 
- • - Rontgenbestrah­
lung 69, 141, 143. 
- - Schluekbe3ehwer­
den 133. 

143. 

Therapie 141. 
Thorium X bei 

Thymus 138. 

Leukiimien, chronis eh e 
lymphatische, Ton­
sillenvergroBerung 133, 
138. 
- - Urin 135. 
- - Verlauf 138.' 
chronische mye-
loische 125. 
- - pathologische 
Anatomie 131. 
- - subleukamisches 
Anfangsstadium 129. 

Arsen 141. 
- - Ascites bei 126. 
- - gefarbtes Aus-
striehpraparat 127. 
- - Benzolbehand­
lung 143. 
- - Blutbefunde 123, 
127. 
- - Blutbildverande­
rungen durch interkur­
rente Erkrankungen 
129. 

Darmstorungell 
126. 

Differential­
diagnose gegen Pseudo­
leucaemica infantum 
121. 
- - bei Knochen­
markmetastasen 173. 
- - Dyspnoe 125. 
- - kernhaltige 
Erythrocyten 128. 
- - Fieber 125. 
- - Gehorstorungen 
bei 125. 
- - Hautveranderun­
gen 127. 
- - Herzgerausche 
126. 
- - Kachexie bei 125. 

Kllochenmark 
131. 

Knoehenmark­
rieoenzellen bei 25. 
- - Kranken­
geschichten 126, 129, 
130. 
- - Krankheitsbild 
125. 
- - Krankheitsdauer 
130. 
- - Leber bestrah­
lung 142. 
- - Leberverande­
rungen 126, 131. 
- - Leukocytenzah­
len 127. 



Leuldimien, chronische 
myeloische, Lymph­
driisen bei 126. 
- - Lymphocyten 
127. 
- - Mastzellen 29, 
127. 
- - MilzbestrahIung 
143. 

Milzmetaplasie 
31, 124. 
- - Milztumor 125, 
126, 13l. 
- - Monocyten 128. 
- - Myeloblasten 
127, 128, 14l. 

Myelocyten 127. 
Nasenblutenl27. 

- - Nativpraparat 
127. 
- - Nieren bei 126. 
- - und essentielle 
Polyglobulie 193. 

Priapismus bei 
126. 

Prognose 130. 
Radiumbehand­

lung 141. 
- - leukiimoide Re­
aktionen 151. 
- - Rohrenknochen­
bestrahIung 142. 
- - Rontgenbestrah­
lung der Milz 68, 141. 
- - SchweiBe 125. 
- - Sehstorungen 
bei 125. 

Sinnesorgane bei 
125. 

130. 

Therapie 141. 
Thorium X 14l. 
Todesursache 

- - tjbergang in aku­
te Leukiimie im An­
schIuB an BestrahIung 
143. 
- - - in Myelobla­
stenleukamie 130. 
- - Urin 126. 
- - Zahnfleischblu-
tungen 127. 
- - Zellmorphologie 
129. 

Leukamische Gewebs 
hyperplasie 122. 

Leukamoide Reaktionen 
123, 151. 

Leukanamie 154. 

Sachverzeichnis. 247 

Leukocyten, Abbau 35. Leukocytose 26. 
Abstammung und Ent- neutrophile, nach Adre-
wicklung 24. nalinlymphocytose 30. 
bei Anaemia pseudo- durch Bakterien-
leucaemica infantum toxine 28. 
120. nach akuten Blutver-
bei pernizioser Anamie lusten 28. 
92. bei lokalisierten Eite-
bei Ban t ischer Krank- rungen 209. 
heit 200. eosinophile (Eosinophi-
basophile polymorph- lie) 28. 
kernige (s. MastzeIIen) Formen 26. 
15. Geburt bei der 26. 
bei akuter und chroni- bei tuberkulosem Gra-
scher Blutungsanamie nulom 168. 
77, 80. infektiose 205. 
DifferentialzahIung 51. nach Mahlzeiten 27. 
granulierte, Ent- Muskelarbeit 26. 
stehung 22. Myelocyten bei 20, 27. 
eosinophile 15. bei sekundiiren Myelo-
Formel, beirn Erwach- men 173. 
senen 16. neutrophile, bei Neu-
- beim Kind 17. geborenen 27. 
bei paroxysmaler - durch chemische 
Hamoglobinurie 104. Substanzen 28. 
nach subcutaner Injek- - bei malignen Tu-
tion von nucleinsaurem moren 28. 
Natrium 30. pathologische, bei Ab-
unreife, bei Kinder- scessen 27. 
anamien 119. bei Eiterungen 27. 
bei Komplikationen der bei Infektionen 27. 
Pneumonie 208. bei PhIegmonen 27. 
bei akuter Leukiimie bei Pneumonie 27. 
149, 150. bei Sepsis 27. 
bei chronischer lym- ph~siologische 26. 
phatischer Leukamie - toxlsche 27, 104. 
137. I - Verhalten der Eosino-
bei chronischer myeloi- philen 26, 215. 
scher Leukiimie 127. - durch abnorme Ver-
bei Lymphogranulo- teilung 26. 
matose 160, 161. Leukopenie 26, 29. 
bei Lymphosarkom 1- bei Amyelie 29. 
158. - bei aplastischer Anamie 
neutrophile polymorph- 29, 105. 
kernige 15. bei pernizioser Anamie 
- Protoplasmakorne- 29, 92. 
lung 15. beiBantischerKrank-
normale 13. heit 32, 200. 
pathologische 19. durch Benzol 29. 
bei essentieller Poly- bei chronischer Blu-
globulie 193. tungsanamie 80. 
polymorphkernige bei ChIorose 116. 
eosinophile 13, 14. durch funktionelle Er-
Tagesschwankungen schopfung des Knochen-
27. marks 28, 29. 
Verhalten nach Appen- bei tuberkulosem Gra-
dektomie 209. nulom 168. 
- bei ChIorose 116. bei Heine - Medin-
ZahI der 13. scher Krankheit 205. 
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Leukopenic- bei Infek·' Lungenblutung, Friih-
tionskrankheiten 29, symptom der akuten 
204. Leukamie 145. 
bei Kala-Azar 196. - bei Morbus maculosus 
bei Malaria 205. Werlhofii 175. 
bei Masern 29, 205. Lungentuberkulose, Blut-
bei Pfortaderthrombose befund 219. 
196. - und Chlorose 117. 
septische, Prognose bei - Senkungsgeschwindig-
211. keit 219. 
durch Radium 29. - und Skorbut 184. 
durch Rentgenstrahlen Lymphadenide bei chroni-
29. . scher lymphatischer 
bei Roteln 205. Leukamie 134. 
bei pernizioser Schwan- Lympbadenose, aleukiimi-
gerschaftsanamie 102. scbe ( c h ron i s c h e 

- dureh Thorium X 29. Iymphatische 
- bei Typhusabdominalis Aleukamie) 139. 

29, 32, 205. - Differentialdiagnose 
- dureh Typhustoxin 29. gegen Lymphogranulo-
Leukosarkomatose (Stern- matose 166. 

berg) 148. - Lymphocytose bei 
Leukosen,. Allgemeines·122. 29·. 
- Differentialdiagnose ge- chronische, und Miku-

gen Leukocytosen 122. liczscher Symptomen-
Haufigkeit der einzel- komplex 168. 
nen Formen 123. DriiBentumoren bei 124. 

LidschweliungbeiMoller- Knochenmark 124. 
Barlowscher Krank- Milztumor bei 124. 
heit 187. Lymphangiom und Miku-

Linksverschiebung 51,205. liczscher Symptomen-
bei Angina Plaut- komplex 168. 
Vincenti 215. Lymphatische Reaktionen 
bei Appendicitis 208. 151, 216. 
bei Diphtherie 214. - und Angina 151, 215. 
bei septischen Erkran- - Lymphdrtisen-
kungen 210. schwellung 151. 
bei Lungen'tuberkulose - groBe Lymphocyten 
219. 151. 

Lipamie 8. - relative Lympho-
- Verd,auungs- 5, 8. cytose 151. 
Lipoide des Serums 8. - Milztumor 151. 
Lipom, und Mikulicz- - Verlauf 151. 

scher Symptomenkom- Lymphdrtisen bei chroni-
plex 168. scher myeloischer Leuk-

Liquor Kalii arsenicosi 61. amie 127. 
Liquordruck bei Chlorose - myeloische Metaplasie 

115. 124, 131. 
- bei Erythramie 191. LymphdriiBenschweliung 
Lues, Fibrinogenvermeh- bei chronischer lym-

rung 6. phatischer Aleukamie 
d I H 139. 

- un paroxysma e amo- bei Chloroleukamie 153. 
globinurie 104. bei akuter Leukamie 
und Mikuliczscher 146. 
Symptomenkomplex bei chronischer lym-
168. phatischer Leukamie 

Lumbalpunktion bei Chlo- 124, 132, 133, 138. 
rose 119. bei Lymphogranuloma-

- bei Polycythamie 194. tose 159, 160, 162. 

Lymphdrtisenschwellung 
beiLymphosarkom 155. 
nach Milzexstirpation 
31. 
bei Monocytenan~a 
215. 
bei Pseudoleukamie 
154. 
bei lymphatischen Re­
aktionen 151. 

LymphdriiBentuberkulose, 
Blutbefund 220. 

Lymphknoten, Histologie 
25. 

Lymphoblasten 25. 
Lymphoblastosen, benigne, 

215. 
- - s. lymphatische Re­

aktionen 151. 
Lymphocyten, Abstam­

mung und Entstehung 
25. 
bei chronischer lym­
phatischer Aleukamie 
139, 140. 
bei aplastischer Anamie 
106. 
Azur-Granula 16. 
Bildung in der Milz 31. 
"groBe", bei akuter 
Leukamie 20, 148. 
- im Milzkeimzentrum 
30. 
- bei lymphatischen 
Reaktionen 151. 
- Unterscheidung von 
Myeloblasten 20. 
im Knochenmark 21, 
25. 
bei chronischer lym­
phatischer Leukamie 
137. 
bei clironischer mye­
loischer 'Leukamie 127. 
pathologische groBe 16, 
20, 148. 
- (Riederlympho­
cyten) bei chronischer 
lymphatischer Aleuk­
amie 20, 139. 
- bei Chloroleukamie 
153. 
- bei akuter Leukamie 
148. 
Morphologie 13, 15. 
Prozentzahlen 15. 
Riederform 20. 
Struktur 15. 

Lymphocytenwerte bei In· 
fektionskrankheiten205. 



Lymphocytose 28. 
- absolute und relative 

28, 29. 
- - . bei lymphatischer 

Leukamie 28. 
- nach Adrenalininjek­

tion 29, 30. 
bei aplastischer Aniimie 
29. 
bei Angina 215. 
bei Asthenie 29. 
bei Basedowscher 
Krankheit 29. 
bei chronischer Blu­
tungsaniimie 80. 
bei aleukiimischer 
Lymphadenose 29. 
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ferentialdiagnose gegen Zungenveranderungen 
LymPhOgranuIomatose,Dif-1 LymphogranuIomatose, 

Magencarcinom 166. 163. 
- gegen Typhus abdo- Lymphom, tuberkuliises 
minalis 165. 167. 

- Diazoreaktion 164. Lymphopenie bei lokali-
- Driisenexcision 166. sierten Eiterungen 209. 

Fieber(Pel-Ebstein- - bei tuberkulosem Gra-
sches Riickfallfieber) nulom 168. 
163. - bei paroxysmaler Hii-

..::... Hiiufigkeit 159. moglobinurie 104. 
- Hautveriinderungen - bei Lymphosarkoml58. 

164. Lymphosarkom 155. 
Ikterus bei 165. Anamie bei 158. 
Introcid bei 167. 4rsenbehandlung 159. 
Kachexie bei 164. Atiologie 155. 
Knochenschmerzen bei Blutbefunde 158. 
165. Darmpradilektionsstel-bei benignen Lympho- I 

blastosen 215. - Krankengeschichten len 158. 
163, 164, 165. Diagnose 158. bei MyxOdem 29. 

bei Neurasthenie 29. 
postinfektiose 29. 
relative, bei Agranulo­
cytose 211. 
- bei Anaemia pseudo­
leucaemica infantum 
120. 
....:. bei Chlorose 116. 
- im Kindesalter 29. 
- bei lymphatischen 
Reaktionen 151. 
bei Storungen der inne­
ren Sekretion 29. 

Lymphogranulom, Ront­
gentherapie, Dosierung 
69. 

LymphogranuIomatose (s. 
auch malignes 
Gr anulom) 159. 
pathologische Anato-
mie 159. 
Arsen 166. 
Ascites 165. 

- Atiologie 161. 
- Bindegewebsentwick-

lung 161. 
- Blutbefunde 164. 

Differentialdiagnose 
166. 
- gegen Bauchfell­
tuberkulose 165. 
- gegen syphilitische 
Granulome 166. 

- - gegen tuberkulose 
Granulome 166. 
- gegen aleukiimische 
Lymphadenose 166. 
- gegen Lymphosarko­
matose 166. 

Krankheitsbild 161, - Differentialdiagnose ge-
162. gen lymphatische 
Krankheitsdauer 166. Aleukiimie 158. 
Leber 160, 162. - - gegen Lymphogra-
eosinophile Leukocyten nulom 158. 
im Gewebe 160, 161. - Haufigkeit 155. 
Lokalisation -162. - fliichenhafte Infiltrate 
Lungen 160. bei 156 . 
Lymphdriisenschwel- Lahmungen 156, 157. 
lungen 159, 160, 162. Leber 158. 
Lymphstauungen 162. Leukocyten 158. 
Magen-DarmkanaI166. Lokalisation 155, 156. 
Mediastinaltumor 164. Lymphknotenschwel-

- und Mikuliczscher lung bei 155. 
Symptomenkomplex - Lymphopenie 158. 
168. - des Magen-Darmkanals 

- Milz (anatom.) 160. 157, 158. 
Milztumor 162. Mediastinaltumor 156. 
Nieren (anatom.) 160. Milz 155, 158, 198. 
Pleuritis 164. Neuralgien 156. 
Prognose 166. Odeme 156. 
Recurrenslahmung 164. Priidilektionsalter 155. 
Rezidive 167. Prognose 158. 

- Rontgenbestrahlung - Retroperitonealdriisen 
166. 156, 157. 
SchweiBe 164. - Rontgentherapie69,159. 
Stadien 161. Schleimhautinfiltration 
Sternalspaltung 167. 158. 
S t ern b erg sche Schluckbeschwerden 
Riesenzellen 166. 156. 
Stokesscher Kragen Speiserohrenkompres-
164. sion 156. 
Therapie 166. Stauungserscheinungen 
Tuberkulose und 161. 156. 
Drin 164. Symptomatologie 155. 
Verlauf 166. Therapie 159. 
Verteilung auf die Ge- - Tonsillenbeteiligung 
schlechter 161. 156. 
Wassermannsche - Verlauf 158. 
Reaktion bei 166. - Wachstum 155, 157. 
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Magen-Darmblutungen bei Malaria, Resistenzvermin-
Ban t i scher Krankheit derung der Erythrocy-
199. ten 111. 

- bei Erythramie 191. - Symptomatologie 221. 
- bei Morbus maculosus - Therapie 226. 

Werlhofii 175. tropica 223. 
Magen-Darmkanal bei per- Wassermannsche 

nizioser Anamie 83. Reaktion bei 222. 
bei Chlorose 114. Zentralnervensystem 

- bei Lymphogranuloma- bei 223. 
tose 166. apoplektiforme Zustan-

- bei Lymphosarkoma- de 223. 
tose 154, 158. Malariaimpfung bei De-

Magenfermente bei perni- mentia paralytica 222. 
zioser Anamie 86. Malariaplasmodien, Ent-

Magensekretion bei perni- wicklung 221. 
ziOser Anamie 86, 92. Malariaprovokation 226. 

Makrocyten 17. - durch Salvarsan 223. 
Malaria 221. Marschhamoglobinurie 

Anamie 226. 105. 
Arsen 228. Masern, Blutbefunde 213. 
Bilirubinbestimmung Fibrinogenverminde-
58. rung 6. 
Blutbefunde 226. Komplikationen, Blut-
Blutbildveranderungen bildveranderungen bei 
bei chronischer mye- 213. 
loischer Leukamie Leukopenie 29. 
durch 129. Mastzellen 15. 
Chinin bei 226, 227. Mastzellenleukamie 127. 
chronische 226. Mastzellenleukocytose 29. 
Coma hepaticum 223. - bei myeloider Leuk-
Diagnose 223. amie 29. 
Durchfalle 223. M a u r e r sche Perniziosa-
Erreger 221. fleckung bei Malaria 
Fieberverlauf 222. tropica 225. 
Formen 221. Maximumresistenz 11. 
Ikterus 223. May - G r ti n w aid -
chronische, und hamo- farbung 42. 
lytischer Ikterus 106, May - G r ti n w ald-
111. GiemsaUrbung 44. 
basophile Kornelung Mediastinaldrtisen bei chro-
der Erythrocyten bei nischer lymphatischer 
19, 226. Leukamie 133. 
Krampfe 223. bei Pseudoleukamie 
Leberschadigung bei 155. 
222, 223. Mediastinaltumor bei 
Methylenblautherapie Lymphogranulomatose 
227. 164. 

Megalohlasten hei Schwan­
gerschaftsanamie, per­
niziose 102. 

Megalocyten 17, 22. 
- bei Anamie 17. 

hei perniziOser Anamie 
88, 92. 
bei Schwangerschafts­
anamie, perniziose 101. 

Meningitis, Leukocytose 
hei 27. 
eitrige, Blutbefunde 
217. 
nicht eitrige (tuberku­
lose), Blutbefunde 218. 

Menstruationsstorungen 
bei Chlorose 113, 114. 

- Behandlung 118. 
Mesenterialdrtisen bei 

Pseudoleukamie 155. 
Metaplasie, myeloische, der 

Milz 31, 36, 124. 
Metapneumonisches Em­

pyem, Leukocyten 208. 
Metastasen bei multiplem 

Myelom 169. 
- maligner Tumoren ins 

Knochenmark 172. 
Methamoglobin 4. 
- Nachweis 104. 
Methamoglobinamie 104. 
Methamoglo binbildung 

durch Blutgifte 103. 
Methamoglobinblut, Farbe 

104. 
Methamoglobinurie 104. 
Methylenblau bei Malaria 

227. 
Methylenblaufarbung 44. 
Mikrocyten 17. 
Mikromyeloblasten 20. 
Mikuliczscher Sym-

ptomenkomplexl68. 
- und chronische 
Lymphadenose 168. 
- bei Lymphogranulo­
matose 168. 

Milzbestrahlung 227. - bei Lymphosarkom 156. -
Milztumor 195. Medullare Erythropoese I 

- Rontgenbestrahlung 
169. 

MilzvergroBerung 222. 24. -
latente chronische, Mo- Megakariocyten (s. Kno-, 

- Status thymico­
lymphaticus 169. 

nocytose 29. chenmarksriesenzellen) 
Neos'l.lvars'l.n bei 227. 25. 
chronische, Neuralgien' Megaloblasten 19, 22. 
226. - bei Anaemia pseudo-
Plasmodiennachweis leucaemica infantum 
223. 120. 
Provokationsverfahren bei pernizioser Anamie 
226. 88, 90. 

- innersekretorische 
Storungen 169. 
- Therapie 169. 
- und Tuberkulose 
168. 

Milch, Rolle bei Moll e r­
B arlo w scher Krank­
heit 186. 



Milch bei Anaemia pseudo­
leucaemica infantum 
121. 

Miliartuberkulose, Blutbild 
219. 

- und tuberkuloses Gra­
nulom 167. 

Milz, Anatomie 30. 
- bei chronischer lym­

phatischer Aleukamie 
139. 
bei chronischer mye­
loischer Aleukamie 131. 
bei pernizioser Anamie 
86, 94. 
und Bilirubinbildung 
32. 
und Blutbildung 31. 
und embryonale Blut­
bildung 23, 24. 
Darstellung der, im 
Pneumoperitoneum 33. 
bei Chloroleukamie 153. 
Echinokokkus 198. 

- und Eisenstoffwechsel 
31. 

- und EiweiBstof£wechsel 
32. 
Funktionspriifung 30. 
als Fremdkorperfilter 
32. 
leukopoetische Funk­
tion 24. 
Hamangiocavernom 
19S. 
bei akuter Leukamie 
146. 
bei chronischer lym­
phatischer Leukamie 
133, 13S. 
Lymphangiocavernom 
19S. 

- groBe Lymphocytendes 
Keimzentrums 31. 
Lymphosarkom derl55, 
15S, 19S. 
myeloische Metaplasie 
31, 36, 124. 
Neubildungen der 19S. 
bei Pseudoleukamie 
154. 
Pulpawucherung bei 
Myelosen 124. 

- Punktion 34. 
- Regulator der Kno-

chenmarksfunktion 32. 
- Rontgendarstellung 33. 
- Untersuchungsmetho-

den 32. 
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Milza bsceB 203. 
- Diagnose, Therapie 203. 
Milzbestrahlung bei chro-

nischer lymphatischer 
Aleukamie 143. 
bei chronischer lym­
phatischer Leukamie 
143. 
bei Malaria 227. 
bei Polycythamie 194. 

Milzexstirpation, Anaemia 
pseudoleucaemica in­
£antum 121. 
bei pernizioser Anamie 
97. 
bei Ban t i scher Krank· 
heit 200. 
BlutbiId nach 32. 
Eisenausscheidung 
nach 31. 
Erythroblasten nach 
32. 
Folgen nach 31. 
bei hamolytischem Ik­
treus llO. 
Jollykorper nach 19, 
32. 
und Kupifersche 
Sternzellen 31. 
Lymphdrlisenhyper­
plasie 31. 
bei MilzabsceB 203. 
N ucleinsaureinjektio­
nen nach 32. 
Polycythamie nach 32. 
bei Polycythamie 194. 
Stickstoffausscheidung 
32. 
bei Thrombopenie 177. 

MiIzfunktionen 31. 
Milzfunktionsprlifung 

durch Adrenalin 30. 
Milzhyperplasie, groBzelli-

ge, bei Diabetes 201. 
MiIzinfarkt 203. 
- Diagnose 33. 
MiIzkrisen bei hamolyti-

schem Ikterus lOS. 
Milzpalpation 32. 
Milzperkussion 32. 
MiIzpunktion bei chroni-

scher myeloischer 
Aleukamie 131. 
bei Gaucherscher 
Krankheit 201. 
Kontraindikationen 34. 
Technik 34. 

MiIzsarkom 19S. 
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Milz tuber kulose, pri-
mare 197. 

- - Milztumor 197. 
- Polyglobulie IS9, 197. 
Milztumoren 194. 

Abgrenzung gegen Nie­
rentumoren 33. 

- bei Anaemia pseudo­
leucaemica infantum 
120, 121. 
atiologisch unklare 197. 
bei Ban t i scher Krank­
heit 199. 
cystische 19S. 
bei Erythramie 190. 
bei Grippe 195. 
bei hamolytischem Ik­
terus 106,107,109, ll2. 
infektiose 195. 
bei Kala-Azar 195. 
beiKinderanamien 119. 
bei Lebercirrhose 196. 
bei akuter Leukamie 
146. 
bei chronisch-myeloi­
scher Leukamie 125, 
126, 131. 
bei lymphatischer Leuk­
amie 124. 

- bei diabetischer Lip­
amie 202. 

- bei aleukamischer 
Lymphadenose 139. 
bei Lymphogranuloma­
tose 166. 
bei Malaria 195, 222. 
bei Monocytenangina 
215. 
bei sekundaren Myelo­
men 113. 
bei aleukamischer Mye­
lose 131. 
primare 195. 
bei primarer Milztuber­
kulose 197. 
bei Pfortaderstauung 
196. 
bei Pneumonie 195. 
bei Rachitis 196. 
bei lymphatischen Re­
aktionen 151. 
bei Rlickfallfieber 195. 
bei Splenohepato­
megalie Typus N ie­
mann 202. 

- bei Splenomegalie Typ 
Gaucher 201. 
symptomatische 195. 

- bei Syphilis 197. 
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Milztumoren bei Ty­
phus abdominalis H15. 

Milzveranderungen nach 
Adrenalininjektion 33. 
bei Bantischer Krank­
heit 199. 
bei Lymphogranuloma­
tose 160, 162. 

Mineralwasser, arsenhaltige 
63. 

Minimumresistenz 11. 
Molekulare Konzentration 

9. 
Moll e r - B arlo w sche 

Krankheit 186. 
- pathologische Ana­
tomie 187. 
- Atiologie 186. 
- Blutbefunde 187. 
- subperiostale Blu-
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Monocytenangina, 
Symptomatologie 215. 

- Tonsillenbefund 215. 
Monocytose 29. 

bei latenter chronischer 
Malaria 29, 226. 
bei Monocytenleukamie 
29. 
bei Pocken 29. 
bei monocytaren Reak­
tionen 29. 

Monocytenleukamie, Mo­
nocytose bei 29. .. 

"Mononucleare und Uber­
gangsformen" 16. 

Morbus Addisonii, 
Blutbefunde 233. 

- maculosus Werlhofii 
175. 
- - Blutungszeit 174. 

Myeloblastenleukamie 148. 
- akute 143. 
Myelocyten 19. 

bei chronischer mye­
loischer Aleukamie 131. 
bei Anaemia pseudo­
leucaemica infantum 
120. 
bei Anamien 24. 
bei pernizioser Anamie 
92. 
bei Chloroleukamie 153. 
bei Diphtherie 214. 
bei septischen Erkran­
kungen 210. 
bei hamolytischem Ik­
terus lO7. 
und Knochenmarks­
reize 24. 

tungen 187. 
Diagnose 188. 

- Gingivitis 187. 

GerimlUngszeit 1·-
174. 

bei chronischer mye­
loischer Leukamie 127. 
bei neutrophiler Leuko­
cytose 27. 

- Hampelmannpha-
nomen 187. 
- Hautblutungen 187. 

Krankheitsbild 186. 
- Lidschwellung 187. 
- Orbitalblutungen 
187. 
- Prophylaxeund The­
rapie 188. 
- Protrusio bulbi 187. 

rezidivierende 
Form 175. 

175. 

Hamaturie 175. 
Haut 176. 
Lungenblutung 

Magen-Darm­
blutungen 175. 

Nasenbluten175, 
176. 

- Rolle der Milch bei· 
Prognose 176. 
Therapie 177. 

186. 1-
- Rontgenbild 188. 

- - Uterusblutungen 
175, 176. 

Monocytare Reaktionen 
216. 

Monocyten 14, 16. 
Abstammung 21. 
Bildung in der Milz 31. 
Entstehung 26. 
Granula 16. 
GroBe 16. 
bei chronischer mye­
loischer Leukamie 128. 
bei Malaria 226. 
Struktur 16. 

Monocytenangina, 
Blutbefund 215. 
Differentialdiagnose ge­
gen Diphtherie 215. 
- gegen akute Leuk­
amie 151. 
Fieber 215. 
LebervergroBerung 215. 
Lymphknotenschwel­
lung 215. 
MilzvergroBerung 215. 
Riickfalle 215. 

- - VerIauf 176. 
. JVlundsymptome bei akuter 

Leukamie 144. 
- bei Skorbut 184. 
Muskelarbeit und Leuko­

cytose 26. 
Muskelblutungen, Behand­

lung der, bei Skorbut, 
186. 

Muskelschmerzen bei Skor­
but 183. 

Myeloblasten 20. 
Auftreten wahrend der 
Rontgen bestrahlung 
141. 
bei Chloroleukamie 153. 
beichronischer mye­
loischer Leukamie 127, 
128, 141. 
Morphologie 20, 25. 
bei sekundaren Myelo­
men 173. 
Unterscheidung von 
groBenLymphocyien20. 

im Milzpu;nktat 34. 
Morphologie 19, 20, 24. 
bei multiplem Myelom 
171. 
bei sekundaren Myelo­
men 173. 
Vorkommen 20. 

Myeloische Reaktionen bei 
Knochenmarkmetasta­
sen 151, 173. 

Myeloisches System 21. 
Myelom, multiples (Rah. 

lersche Rrankheit) 169. 
Anamie 171. 

- Arsen 172. 
- Bence-Jones-
scher EiweiBkorper bei 
170. 
- Blutveranderungen 
171. 

Fieber 169. 
- Histologie 169. 
- Infraktionen 169. 
- Knochendruckemp-
findlichkeit 169. 
- Lahmungen 169. 
- Metastasenbildung 
169. 

Milz 170. 
- Myelocyten 171. 
- Neuralgien 169. 
- Pradilektionsalter 
169. 
- Prognose 171. 
- Rontgenbestrah-
lung 172. 
- Rontgenbild 170. 



Myelom, multiples, Riik­
kenmarkskompression 
170. 
- Spontanfrakturen 
169. 

Symptome 169. 
- Therapie 172. 
- Thorium X 172. 
- Urin 170. 

- primares, Differential-
diagnose gegen sekun­
dare Myelome 173. 

Myelome, sekundiire 172. 
- Anamie 172, 173. 
- Bence-Jones-
scher EiweiBkorper 172. 
- Blutbefunde 173. 
- Diagnose 173. 
- Differentialdiagnose 
gegen primare Myelome 
173. 
- kernhaltige Ery­
throcyten 173. 
- Fieber 172. 
- Infraktionen 172. 
- Knochenschmerzen 
172. 
- Krankheitsbild 172. 
- Milztumor 173. 
- Rontgenbild 173. 

Myelose, akute (s. 
akute myeloische Leuk­
amie) 123, 144. 
funikulare, bei perniziO­
ser Anamie 87. 

Myelosen, Einteilung der 
123. 

- pathologische Anato-
mie der 124. 

- und Knochenmark 124. 
- Metaplasie bei 124. 
Myopathische Hamoglo­

binurie 105. 
MyxOdem, Blutbefunde 

232. 
- und Lymphocytose 29. 

Nabelschnurblutungen bei 
Hamophilie 180. 

Nadel nach Francke 36. 
Nasenblutungen bei An­

aemia pseudoleucaemi­
ca infantum 120. 
bei Erythramie 191. 
Friihsymptom der aku­
ten Leukamie 145. 
bei Hamophilie 180. 
bei hamolytischem Ik­
terus 109. 
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Nasenblutungen bei chro- Neutrophilie, relative bei 
nischer myeloischer hamolytischem Jkterus 
Leukamie 127. 107. 

- bei Morbus maculosus - bei Meningitis tuber-
Werlhofii 175, 176. culosa 218. 

Nativpraparat 12. - bei Miliartuberku-
- Technik 40. lose 219. 
Nebennierenerkrankungen Nieren bei chronischer 

(s. auch Morbus Addi- myeloischer Leukamie 
sonii), Blutbefunde 232. 126. 

Neosalvarsan bei akuter bei Lymphogranuloma-
Leukamie 150. tose 160. 

- bei Malaria 227. - lymphatische Neubil-
Nephritis, Anamie und dungen 124. 

Pseudoanamie bei 83. Nierenblutungen bei aku-
- symptomatische Pur- ter Leukamie 145. 

pura bei 178. Nierenreizung bei Benzol-
Nervensymptome bei aku- behandlung 144. 

ter Leukamie 146. Nierentumoren, Abgren-
Nervensystem bei perni- zung gegen Milztumo-

zioser Anamie 87. ren 33. 
- bei pernizioser Schwan- Nitrobenzol, Blutverande-

gerschaftsanamie 101. rungen durch 103. 
Netzhautblutungen bei No ch tsche Chininkur bei 

pernizioser Anamie 88. Malaria 227. 
Neubauer, Zahlkammer Noma bei akuter Leuk-

nach 47. amie 147. 
Neubildungen der Milz 198. Nonnensausen bei CWorose 
Neugeborene, Leukocytose 114. 

der 27. ,Normoblasten 19, 22. 
Neuralgien bei Erythramie bei Anaemia pseudo-

192. leucaemica infantum 
bei Lymphosarkom 
156. 

120. 
bei perniziiiser Anamie 

bei chronischer Malaria 89. 
228. - Vorkommen 19. 
b . I . I M I Normocyten 19, 22. 

el mu tIP em ye om Normosalinfusion bei aku-
169. ter Blutungsanamie 78. 

Neurasthenie, Lympho- Novocaininjektion, endo-
cytose bei 29. lumbale, bei Purpura 

Neuritis optica bei Chlo- rheumatica 180. 
rose 115. Nucleinsaures Natrium, 

Neurosen, degeneratives L k yt - d 
weiBes Blutbild bei 232. eu oc enveran e-

rungen nach subcuta-
Neutrophile polymorph- ner Injektion von 28, 

kernige Leukocyten 15. 30. 
Leukocytose bei Blut- Nucleinsaureinjektionen 
giftanamie 104. nach Milzexstirpation 
- bei Haffkrankheit 32. 
105. 
- bei Infektionskrank­
heiten (vgl. die einzel­
nen Krankheiten) 205. 
- bei Kohlenoxydver­
giftung 104. 

Neutrophilie, relative 205. 
- bei Drlisentuberku­
lose 115. 

- - bei Grippe 218. 

Objekttragerpraparation 
42. 

Odeme bei CWorose 115. 
- bei Lymphosarkom 

156. 
Oehleckerscher Trans­

fusionsapparat 66. 
Oligamie 3. 
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Oligochromamie und Oligo­
cythamie 75. 

Ohrspeicheldriisenschwel­
lung, bei Mikulicz­
schem Symptomen­
komplex 168. 

Operationsindikationen 
bei chronischer Blu­
tungsanamie 81. 

Orbitalblutungen bei M oI­
I e r - Bar low scher 
Krankheit 187. 

Orbitalgeschwiilste bei 
Chlorleukamie 152. 

Orthochromasie der Ery­
throcyten 18. 

Osmotischer Druck 9. 
Oxydasereaktion zur Dif­

ferentialdiagnose der 
akuten Leukamien 148. 
Myeloblasten 20. 
(Indophenolblaureak -
tion), Technik 54. 

Oxyhamoglobin 4. 
Oxyuren, Blutbefunde 28, 

231. 

Palpation der Milz 32. 
Pappenheim farbung 

44. 
Paraplegie bei Chloroleuk­

amie 153. 
- Lymphosarkomatose 

69, 156. 
Parasthesien bei pernizio­

ser Anamie 92. 
Paratyphus, Blutbild 212. 
- Differentialdiagnose ge­

gen Typhus abdomina­
lis im Blutbild 212. 

Parotitis epidemica, Blut­
befund 218. 

Patellarreflexe bei perni­
zioser Anamie 87. 

Paroxysmale Hamoglobin­
urie, Blutbefunde bei 
104. 
- Krankheitsbild 104. 

Pel- E bs teinschesRiick­
fallfieber bei Lympho­
granulomatose 163. 

Peliosis rbeumatica 178. 
Pemphigus, Eosinophilie 

bei 28. 
Pel"lliziiise Aniimie 183. 

- Achylie 86, 92. 
- Allgemeinbehand-
lung 97. 

Sach verzeic.hnis. 

Perniziiise Aniimie, pa tho­
logische Anatomie 94. 
- Anisocytose 91. 

Perniziiise Aniimie und ha-

- Arsacetin bei 95. 
- Arsenbehandlung 
95. 
- Arseninjektionen 96. 
- Arsenpolyneuritis87, 
96. 

Arsentoleranz 96. 
- Atiologie 83. 
- gefarbtes Ausstrich-
praparat 88. 

Autovaccine bei 95. 
- Blutbefunde 88. 
- pathologische Blut-
bildung 24. 
- intranmskulare Blut­
injektionen 96. 

Blutkrisen 89. 
- Blutplattchen 9]. 
- Bluttransfusionen 
96. 
- Blutungen der Haut 
85. 
- - der Netzhaut 88. 
- und Bothriocepha-
lusanamie 98, 99. 

Dauer 94. 
Diagnose 88. 
Diat 97. 
Durchfalle 84. 
Diirkheimer Max- , 

quelle bei 96. 'I -

- Eisenpraparate 96., _ 
- eosinophile Zellen 
92. 
- Ernahrungszustand I -
85. :_ 
- tabesahnliche Er-'-
scheinungen 87. I 

- ErythrocytengroBe ,_ 
88. 1 -

- kernhaltige Erythro- , -
cyten 89. i -

Fettpolster 85. 
Farbeindex 88. 
Friihstadien 92. 
enterogene Gift-

theorie 84. 
- Glossitis, Hunter­
sche 86, 92. 

85. 

Glossitisthera pie 97. 
Hamosiderose 94. 
Haufigkeit 83. 
Hautveranderungen 

Herz 86, 94. 
- Hyperplasie 97. 

molytischer Ikterus, 
Differentialdiagnose 
Ill. 
- ,Tollykorper 91. 
- Kefirmilchbehand-
lung 95. 
- Knochenmark (ana­
tom.) 94. 
- Knochenmarkent­
fernung 97. 

Kopfschmerzen 85. 
Leber 86, 94. 
Leukocyten 92. 
Leukopenie 29, 92. 
und Lymphocytose 

29, 92. 
- Magendarmkanal 
83. 
- Magenfermente 86. 
- Magensekretion 86, 
92. 
- Megaloblasten 19, 
88, 90. 
- Megalocyten 17, 88, 
89, 92. 
- Milz 86, 94. 
- Milzexstirpation 97. 
- arsenhaltige Mine-
ralwasser bei 96. 
- konstitutionelle Mo­
mente 83. 
- Myelocyten 92. 
- Myelose, funiku1are 
87. 
- Nativpraparat 88. 
- Nervensystem 87. 
- Netzhautblutungen 
88. 
- Ohrensausen 85. 
- Parasthesien als 
Friihsymptom 92. 

84. 

Patellarreflexe 87. 
Pathogenese 95. 
Pigmentierungen85. 
asiatische Pillen 95. 
Poikilocytose 18,90. 
Prognose 92. 
PuIs 86. 
Remissionen 92. 
Salzsaure 86. 
Sehnenreflexe 87. 
Sehstorungen 85. 
Serumfarbe 5. 
Sternalschmerz 87. 
Stomatitis 86. 
Symptomatologie 

- Temperaturverlauf 
87. 
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Perniziose Aniimie, Thera- Fneumonie, fibrinose, Leu-
pie 94. kocyten bei 206. 

Thorium X 96. - eosinophile 206. 
Urin 87, 92. Leukocytenwerte bei 
Verlauf 92. Komplikationen 208. 
Verstopfung 84. Milztumor 195. 
Vorkommen 83. postinfektiose Eosino-

- polychromatische philie 207. 
Zellen 91. - Lymphocytose 207. 
- Zentralnerven- zentrale 207. 
system 85. - Leukocytose 207. 
- Zungenveranderun- - relative Neutrophi-
gen 85, 92. lie 207. 

Perkussion der Milz 32. Pneumoperitoneum, Milz-
Perniciosafleckung (Mau- darstellung im 33. 

rersche) bei Malaria I Pocken, Blutbefund 214. 
tropica 225. - Fibrinogenverminde-

Pfortaderstauung, Milz- rung 6. 
tumor bei 196. undlymphatischeLeuk-

Pfortaderthrombose, Leu- amie 214. 
kopenie 196. Monocytose 29. 

- Milztumor 196. Reizungsformen bei 20. 
Phenylhydrazin bei Poly- PoikiIocytose 18. , 

cythamie 194. I bei Anaemia pseudo-: 
Phlegmone, Leukocytose leucaemica infantum 

bei 27. I 120. 
Phosphorvergiftung, Lip- bei perniziOser Anamie 

amie bei 8,. 18, 90. 
- Polyglobulie bei 189. bei Bleivergiftung 103. 
Pigmentierungen bei per- bei akuter Leukamie 

niziOser Anamie 85. 150. 
PiIocarpin und Calcium- bei sekundaren Myelo-

spiegel 234. men 173. 
- und Kaliumspiegel 234. Polychromasie (s. auch 
PiIulae asiaticae 61. Polychromatophilie) 18, 
Pilzgifte, Blutbefunde bei 22. 

103. bei Anaemia pseudo-
Pipetten 45. leucaemica infantum 
- Reinigung der 49. 120. 
Plasmazellen, Abstam- bei pernizioser Anamie 

mung 20, 21, 25. 91. 
- bei Roteln 214. bei hamolytischem Ik-
- Unterscheidung von terus 107. 

Reizungsformen 20, 21. Polychromatopbilie (s. a. 
Plasmodiennachweis bei Polychromasie) 22. 

Malaria 223. Polycythiimie (siehe auch 
Plaut-Vincentsche Erythramie und 

Angina, Blutbefunde Polyglobulie) 190. 
215. AderlaB 193. 

Pleiochromie bei hamolyti- Arsen bei 194. 
schem Ikterus 112. Atiologie 193. 

Plethora 3. Behandlung 193. 
Pleuritis bei akuter Leuk- LumbaJpunktion 194. 

amie 147. Milzbestrahlung -194. 
- bei Lymphogranuloma- nach Milzexstirpation 

tose 164. 32, 194. 
Pneumatische Kammer, Pathogenese 193. 

Polyglobulie 189. Phenylhydrazin 194. 
Pneumonie, Fibrinogen- Rontgenbestrahlung 

vermehrung 6. der Knochen 194. 
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Polycythiimie mit Urobilin­
ikterus 191. 

- famiIiares Vorkommen 
193. 

Polyglobulien, sym­
ptomatische 188. 
Austrocknung 188. 
bei Ballonfahrten 189. 
bei Ban t i scher Krank­
heit 200. 
bei Cholera 188. 
durch Erbrechen 188. 
essentielle (siehe auch 
Erythramie) 190. 
der Flieger 189"'. 
bei Gastroenteritis 188. 
und Herzfehler 189. 
im Hochgebirge 188. 
pneumatische Kammer 
189. 
bei Kohlenoxydvergif­
tung 189. 
und myeloische Leuk­
amie 193. 
Leukocyten 193. 
bei Milztuberkulose 
189, 197. 
Normoblasten 193. 
nach Phosphorvergif­
tung 189. 
Saugmaske 184. 
symptomatische 188. 
bei Trichinose 189, 230. 

PorphyrmiIz bei Lympho­
granulomatose 160. 

Posthamorrhagische Leu­
kocytose 77. 

Postinfektiose Lympho­
cytose bei Pneumonie 
207. 

Priapismus, Friihsymptom 
der chronischen mye­
loischen Leukamie 126. 

Proletarieranamie 119. 
Prostatacarcinom, Kno­

chenmarksmetastasen 
172. 

Proteinkorpertherapie bei 
Thrombopenie 177. 

Protoplasmakornelung der 
Leukocyten 13, 15. 

Protrusio bulbi bei Chloro­
leukamie 152. 
- bei Moller­
Barlo wscher Krank­
heit 187. 

Provokationsverfahren bei 
Malaria 226. 

Prurigo, Eosinophilie bei, 
28. 
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Prurigo bei chronischer I Quartanaparasit 225. 
lymphatischer Leuk-
amie 134. 

Pseudoanamie bei Nephri- Raohenaffektion, uloeriise, 
tis 83. bei Agranulooytose 211. 

Pseudohamophilie 10. - bei akuter Leukamie 
Pseudokrise beiPneumonie, 144. 

Verhalten der Leuko- Raohitis und Anaemia 
oyten 207. pseudoleuoaemica in-

Pseudoleukamie, Begriff fantum 120. 
122, 154. - Milztumor 196. 

PuIpazellen (Splenooyten) Radium 70. 
30. - Leukopenie duroh 29. 

Punktion der Driisen bei Radiumbehandlung der 
ohronischen Leukamie 

ohronisoher lymphati- und Aleukamie 141. 
soher Aleukamie 140. 
be' hro's her Radspeichenkern der Nor-

- lo~oher ~ukami~~~~ mobla~ten 19, 22. 
- bei G a u 0 her soher - de~ Relzungsfo~e~ 20. 

SplenomegaIie 201. I Reakttnen, leukamOlde 
- der Milz, Technik 34.\ 15. . 
Purpura abdominalis (He- - lymphat~ohe 216. 

nooh) 174, 178. - monocyta:re, Mono-
__ BIutbrechen 179. oytose. bel und 29, 216. 

D .. - myelOlsohe 173. 
- armstorungen 174. R urr ns!"" h be' 
_ Serosaergiisse, ha- eo e a mung I 

morrhagisohe 179. Lymphogranulomatose 

bei Anamie 174, 178. Ref!!:tometrie 5. 
anaphylaktoide 178. 
athrombopenisohe 177. Reinigung der Objekttra-

Blutbefunde 179. ger 42. 
_ BIutungszeit 179. - der Zahlkammer und 
_ Caloiumsalze 179. der Pipetten 49. 
_ Stauungsversuch Reizdosen bei Thorium X 
179. 71. 
- Therapie 179. Reizungsformen 20. 
Blutplattohen 179. - Untersoheidung von 
bei Cholamie 174. Plasmazellen 21. 

- bei akuten Exanthe- Resistenzverminderung der 
men 174. Erythrooyten bei ha-

- Formen 173, 174. molytisohem Ikterus 

bei Leukamien 174,178. - - bei ohronischer Ma-

Retraktion des Blutku­
ohens 10. 

- bei Thrombopenie 175. 
Retroperitonealdriisen bei 

Lymphosarkom 156, 
157. 

- bei Pseudoleukamie 
155. 

Riederlymphooyten 20. 
bei ohronisoher lym­
phatisoher Aleukamie 
139. 
bei ChIoroleukamie 153. 

Riesenzellen (Stern ber g) 
bei Lymphogranuloma­
tose 160. 

Rippenperiostwucherun­
gen bei Chloroleukamie 
153. 

Rontgenbestrahlung bei 
chronischer lymphati­
tisoher Aleukamie 143. 
Auftreten von Myelo­
blasten wahrend 141. 
und BIutbildkontrolle 
141. 
bei Chloroleukamie 153. 
EinfIuB auf das Allge­
meinbefinden bei Leuk­
amie und Aleukamie 
142. 
ErfoIge der, bei Leuk­
amie und Aleukamie 
142. 
Fieber bei 141. 
Kombination mit Arsen 
143. 
bei akuter Leukamie 
150. 
der ohronischer Leuk­
amie und Aleukamie idiopathische 174. 108. I 

rheumatica, endolum- laria 111. _ 
141, 143. 
Leukopenie duroh 29. 
bei Lymphogranulo-bale Novooaininjektion Reststiokstoff 7. 

180. Retiouloendotheliales Sy-
bei septischen Prozes- stem 21, 25. 
sen 174. - Funktion 35. 
Seruminjektionen 180. - und Kupffersohe 
simplex 178. Sternzellen 21. 
sympto matisohe, - Monooytenabstam-
bei Ikterus 178. mung 21. 
- bei Infektionskrank- - und Sinusendothe-
heiten 178. lien der MiIz, des Kno-
- bei Nephritis 178. ohenmarks, derLymph-
- bei kaohektisohen driisen, der Lunge 21. 
Zustanden 178. Retinalblutungen bei per-

:Pyosalpinx, neutrophile niziOser Anamie 88. 
Leukooytose bei 209. - bei Chlorose 115. 

matose 166. 
bei Lymphosarkoml59. 
bei Mikuliozsohem 
Symptomenkomplex 
169. 
bei multiplem Myelom 
172. 
bei Polyoythamie 194. 
Technik, bei lymphati­
soher Leukamie 69. 
- beimyeloisoherLeuk­
amie 68. 
- Lymphgranulom und 
Lymphosarkom 69. 
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Rontgenbild bei Moll e r -
Barlowscher Krank­
heit 188. 

Schleimhautinfiltration, Schweille bei chronisch-
flachenhafte, bei Lym- myeloischer Leukamie 
phosarkom 158. 125. 

Schleimhautveranderun- - bei Lymphogranuloma-bei multiplem Myelom 
170. gen beiErythramie 190. tose 164. 

Schlangengifte, Erythro- Schwitzbehandlung bei bei sekundaren Myelo­
men 173. cytenveranderungen Chlorose 118. 

durch 103. Seeklima, Einwirkung auf Rontgenuntersuchung der 
Milz 33. Schluckbeschwerden bei Blutkrankheiten 72. 

akuter Leukamie 144.1 Sehnenreflexe bei pernizio-Roteln, Blutbefunde 213. 
Riickenmarkskompression 

bei Lymphosarkom 69, 
156. 

bei chronischer lyro- ser Anamie 87. 
phatischer Leukamie Sehstorungen bei pernizio-
133. ser Anamie 85. 

bei multiplem Myelom 
170. 

bei Lymphosarkom156. - be~ Chloro~e 115. 
S c h ii ff n e r tiipfelung bei - b~l chromsc~er. mye-

Riickfallfieber, Milztumor 
bei 195. 

Tertianaparasiten 225. 100scher Leu~am.le 1¥5. 
Schiittelfrost bei paroxys- Senkungsgeschwmdigkelt 

Ruhr, Amobenruhr, Bazil­
lenrulIr, Balantidium 
coli-Enteritis, Blutbe­
funde 216, 217. 

maIer Hamoglobinurie 10. 
104. bei Graviden n. 

- bei Malaria 222. 
Schwangerschaft und Chlo­

rose 119. 
Salicylsaure bei Peliosis bei Lungentuberkulose 

rheumatica 178. 219. 
Salvarsan beisyphilitischer Methodik 56. 

pernizioser Anamie 102. erneute, bei pernizioser 
Salvarsandermatitis, Blut- Schwangerschafts-

befunde 28, 220. anamie 102. 
Salze des Blutes 7. Senkungsgeschwindig-
Salzsaure bei pernizioser keit der Erythrocyten 

AnaInie 86. 10. 
SauglingsanaInien 119. Schwangerschafts-
- Bluttransfusionen bei' anamie, perniziose 

119. 98, 101. 
- Eisentherapie der 119. Blutbefunde 101, 
Sauglingsskorbut 186. 102. 
Saugmaske; Polyglobulie Friihgeburt 102. 

189. - Haufigkeit 101, 102. 
Schadelknochen- und Pe-: - Prognose 102. 

riostgeschwiilste bei - Schwangerschafts-
Chloroleukamie 152, unterbrechung 102. 
153. - Symptomatologie 

Scharlach, Blutbefunde 101. 
213. - Therapie 102, s. auch 

- Dohlesche Korperchen: Therapie der Biermer-
(Trypochaten) 213. ! schen Anamie 95. 

- Eosinophilie bei 28. . Schwarzwasserfieber 228. 
ScheinanaInien 73. I - Blutbefund bei 103. 
Schilddriisenerkrankun- ' Dinatriumphosphat-

gen, Blutbefunde 232. losung bei 229. 
SchilddriisenvergroBerung Hamoglobinurie bei 

bei Chlorose 115. 104, 229. 
Schleimhautblutungen bei Ikterus bei 229. 

aplastischerAnamie105. Therapie 229. 
Chloroleukamie 152. VerIauf 229. 
bei hamorrhagischer Schwefelwasserstoffvergif-
Diathese 173. tung 103. 
bei akuter Leukamie SchweiBe bei hamolyti-
144, 145. schem Ikterus 109. 

Rosenow, Blutkrankheiten. 

bei Krankheiten 11. 
bei Kreislaufstorungen 
11. 
Techniknach Wester­
gren und Linzen­
meier 56. 
bei Tuberkulose 219. 

Sepsis, Leukocytose bei 
27, 210. 

- Myelocyten bei 20,210. 
Septische Erkrankungen 

210. 
- Blutbildveranderun­
gen bei chronischer 
myeloischer Leukamie 
durch 129. 
- Jugendformen bei 
210. 
- Leukocytose, Lym­
phopenie, Aneosinophi­
lie 210. 

Linksverschiebung 
des Blutbildes 210. 
- Myelocyten 210. 
- und Purpura 174. 

Serumalbumin 5. 
Serumbehandlung der Ha­

mophilie 182. 
Serum, Bilirubinbestim­

mung 57. 
bei hamolytischem Ik­
terus 108. 
EiweiBkorper 5. 
Farbe bei pernizioser 
Anamie 5. 
- bei Chloroleukamie 
153. 
- bei Chlorom 5, 116. 
- bei Ikterus 5, 108. 
spezifisches Gewicht 4. 

Serumglobulin 5. 

17 



258 

Seruminjektionen bei Pur­
pura 180. 

Serumlipoide 8. 
Silber, kolloidales, Leuko­

cytose durch 28. 
Simultaniarbungen 42. 
Sinnesorgane bei chroni­

schermyeloischer Leuk­
amie 125. 

Sinusendothelien der Milz 
und reticulo-endothe­
liales System 21, 35. 

Skorbut 182. 
Blutbefunde 185. 
periostale Blutungen 
184. 
Differentialdiagnose 
185. 
Gangst6rungen 183. 
Gelenkergiisse 184. 
Gingivitis bei 184. 
Hautblutungen 183. 
Komplikationen 184. 
Prodromalsymptome 
183. 
Therapie 185. 
Verlauf und Prognose 
184. 

Solarson 62. 
Spatchlorosen 113. 
Spatrezidive der Chlorose 

116. 
Speckhaut 10. 
Speiser6hrenkompression 

bei Lymphosarkoml56. 
Spezifisches Gewicht des 

Blutes 8. 
Splenocyten (s. Pulpazel­

len) 30, 35. 
Splenohepatomegalie, Ii­

poidzellige, Typus N i e -
mann 202. 

Splenomegale Cirrhose 200. 
Splenomegalien 194. 

rachitische 120. 
Typ Gaucher 200. 
- - pathologische 
Anatomie 201. 

Blutbefunde201. 
- - Diagnose 201. 
- - Hautfarbe 201. 
- - Knochenschmer-
zen 20l. 

Milzpunktion 
201. 

Milztumor 201. 
Spontanirak­

turen 201. 
- - Therapie 202. 

Sachverzeichnis. 

Splenomegalin, Typ 
Gaucher, Thrombo­
penie 201. 

- - - Verlauf 201. 
Spontanirakturen bei mul­

tiplem Myelom 169. 
Sputum, Eosinophilie bei 

Asthma bronchiale 28. 
Stabkernige bei septischen 

Erkrankungen 210. 
Stahlquellen 60. 
Status thymico-Iymphati­

cus und Mikuliczscher 
Symptomenkomplex 
169. 

Stammform, lymphatische 
26. 

Stauungsbilirubin 57. 
Stauungsikterus, Differen­

tialdiagnose gegen ha­
molytischen Ikterus 
108. 

Stauungsversuch bei 
athrombopenischer 
Purpura 179. 

Stechapfelformen der Ery­
throcyten 13. 

Sternalschmerz bei perni­
zi6ser Anamie 87. 

Sternalspaltung bei Lym­
phogranulomatose 167. 

Stern b er g sche Riesen­
zellen bei Lympho­
granulomatose 160. 

Stickstoffausscheidung 
nach Milzexstirpation j 

32. 
Stickstoffwechsel bei Ban -

tischer Krankheit 199. 
St6rungen, innersekretori­

sche und Anamien 83. 
der inneren Sekretion 
und Lymphocytose 29, 
232. 

S t 0 k e s scher Kragen bei 
Lymphogranulomatose 
164. 

Stomatitis bei Agranulo­
.cytose 211. 
bei pernizi6ser Anamie 
86. 
bei Chloroleukamie 152. 
ulcer6se, bei akuter 
Leukamie 144. 

Strahlentherapie 67. 
Streptokokken bei akuter 

Leukamie 147. 
Stubenhockeranamie 119. 
Stuhl bei hamolytischem 

Ikterus 107. 

Stuhluntersuchung bei Bo­
thriocephalusanamie 
100. 

Subleukamie 138. 
Substantia reticulo-fila­

mentosa bei hamolyti­
schem Ikterus 107. 

Substitutionstherapie 58, 
63. 

Succedaniarbungen 42. 
Sulfhamoglobin 4. 
Superaciditat bei Chlorose 

115. 
Suspensionsstabilitat 10 (s. 

auch Senkungsge­
schwindigkeit). 

Sympathicotonie, Blut­
befund 234. 

Symptomatische Blutver­
anderungen, Allgemei­
nes 204. 

Syphilis und Anaemia 
pseudoleucaemica in­
fantum 120. 
Blutbefunde 220. 
und hamolytischer Ik­
terus 106, 110. 
Milztumor bei 197. 

Syphilitische pernizi6se 
Anamie 97, 102. 

Salvarsanbe­
handlung 102. 

Tabesahnliche Erscheinun­
gen bei pernizi6ser An­
amie 87. 

Tallq vis t, Hamoglobin­
skala nach 37. 

Tanien, Eosinophilie bei 
28. 

Taenia saginata, Blutbe­
funde bei 231. 

Terpentin, Leukocytose 
durch 28. 

Tertianaparasit 225. 
Tetanus, Blutbefunde 217. 
Thorium X bei pernizi6ser 

Anamie 96. 
Behandlung der Leuk­
amie mit 70. 
Dosierung 143. 
bei tuberlrn16sem Gra­
nulom 168. 
Kombination mit Arsen 
143. 
bei chronis chen Leuk­
amien und Aleukamien 
141, 143. 
Leukopenie durch 29. 
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Thorium X bei multiplem Tonsillen bei Monocyten- Tuberkulose, Miliartuber-
Myelom 172. angina 215. kulose 219. 

- Nebenwirkungen 143. Tranendriisenschwellung - der Milz 197. 
- Reizdosen 71. bei Mikuliczschem - Senkungsgeschwindig-
- Vortelle gegeniiber der Symptomenkomplex keit 219. 

Rontgenbestrahlung 168. Tumoren, leukamische, der 
143. Transfusion 63. Haut 133. 

Thrombin 9. bei pernizioser Anamie maligne, Blutbefunde 
Thrombocym 10. 96. 82. 
Thrombocyten (s. Blut- defibrinierten Blutes, - Leukocytose 28. 

plii.ttchen) 16. Technik 66. metastatische, desKno-
- Untersuchung 53. Blutungsanamie 79. chenmarks (s. sekun-
- Zahlung 54. Citratblut, Technik 66. dare Myelome) 172. 
Thrombogen 10. bei Sauglingsanamien Senkungsgeschwindig-
Thrombokinase 10. 119. keit bei 11. 
Thrombosen, Chlorose 115, Transfusionsapparat, Turmschadel bei hamo-

117. 0 e hie c k e r scher 66. lytischem Ikterus 109. 
- bei Erythramie 192. Trauma und Hamophilie Typhus abdominalis, Blut-
Thrombopenie bei 180. befunde 211, 212. 

aplastischerAnamiel06, - und Hyperglykamie 7. - Leukopenie und 
177. - und Leukamie 124. Lymphocytose 29, 32. 
bei pernizioser Anamie Trichinellennachweis 230. - und Lymphogranu-
9]. Trichinose, Blutbefund lomatose, Differential-
Clauden bei 177. 229. diagnose 165. 
essentielle (s. Morbus I - Eosinophilie bei 28,229. - Milztumor 195. 
maculosus W e r 1 h 0 f i i), - Eosinophiliepersistenz - Fibrinogenvermin-
175. nach 230. derung 6. 
Gelatineinjektionen - Polyglobulie 189, 230. - VerhaltenderLeuko-
177. Trichocephalus, Blutbe- cyten 24, 211. 
Injektion hypertoni- funde 231. Typhusgruppe, Erkran-
scher KochsalzlOsung Trockenpraparat, gefii.rb- kungen der 211. 
177. tes, normales Blut 13. Typhuskomplikationen, 
Koagulen 177. Tropfen, dicker, fiir Ma- Blutbildveranderungen 
Milzexstirpation 177. lariaparasitennachweis durch 212. 
bei Morbus maculosus I 224. I Typhustoxin, Leukopenie 
Werlhofii 174, 175. Tropicaparasit 225. durch 29. 
ProteinkOrpertherapie Trypochaten (D 0 hie sche 
177. Korperchen) bei Schar-
bei Schwangerschafts- lach 213. 
anamie, perniziose 102'1 Tuberkulinproben bei tu-
Stillung der Blutungen berkulosem Granulom 
177. 168. 
Therapie 177. Tuberkulintherapie bei tu-

Thymus bei chronischer berkulOsem Granulom 
lymphatischer Leuk- 168. 
amie 138. Tuberkulose, Blutbildver-

Thyreoidin, EinfluB auf anderungen. bei chroni-
Erythrocyten 63. ~ch~r myelOlscher Leuk-

ret t' kt' d BI amle durch 129. 
.1.1 ra lonsrea 1011 es u- d hoom lyt' h Ik t 9 un a 0 ISC er -
T esill . b' A I terus 106, 110. 

ons en el granu 0- der Lungen, Blutbefun-
c~ose 211. de 219. 
bel akuter Leukamie der Lymphdriisen 167 
144. 220. ' 
bei chronischer lym- und Lymphogranulo-
phatischer Leukamie matose 161. 
133, 138. und Mikuliczscher 
bei Lymphosarkom Symptomenkomplex 
156. 168. 

"Ubergangsformen und 
Mononucleare" 16. 

Ulcus ventriculi und Chlo­
rose 115, 117. 

Urin bei pernizioser An­
amie 87. 
bei Ban t i scher Krank­
heit 199. 
bei Chlorose 115. 
bei hamolytischem Ik­
terus 107 . 
bei chronischer lym­
phatischer Leukamie 
135. 
bei chronischer mye­
loischer Leukamie 126. 
bei Schwarzwasser­
fieber 229. 

Urobilin, alimentiire An­
amie 112. 
bei pernizioser Anamie 
87, 92. 
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-Urobilin bei hamolyti­
schem Ikterus 107. 
bei pernizi6ser Schwan­
gerschaftsanamic 102. 
im Stuhl als MaB des 
Blutabbaus in der Milz 
31. 

Urobilinikterus bei Poly­
cythamie 191. 

Urobilinogen bei pernizi6-
ser Anamie 87, 92. 
und biimolytischer Ik­
terus 107. 
bei Lymphogranulo­
matose 164. 
bei Malaria 222. 
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28. 
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bus maculosus Werl­
hofii 175, 176. 
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234. 
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tose 163. 

Zahlkammern 45, 46. 
- nach Neubauer 47. 
- Reinigung der 49. 
Zahlung der Blutk6rper­

chen 45, 47. 

Zusammensetzung, prozen­
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Blutes 16. 
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kungen, physiologische 
34. 
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